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RESUME 

Introduction : Nous étudions les données et les facteurs pronostics d'une 

population de 37 patients ayant présenté une nécrose rétinienne aiguë.  

Patients et méthodes : 37 patients immunocompétents âgés de 16 à 88 

ans ayant présenté une nécrose rétinienne aiguë uni ou bilatérale, diagnostiqué 

cliniquement et virologiquement au CHU de Lille et au CH de Dunkerque sont 

inclus. 

Résultats: La valeur de l’acuité visuelle initiale est significativement 

associée à la localisation de la zone rétinienne atteinte par la nécrose au 

diagnostic. A l’inverse, nous n’avons pas retrouvé de relation statistiquement 

significative entre le délai diagnostique et l’acuité visuelle initiale.  

L’évolution de l’acuité visuelle des patients au cours du temps est 

décroissante pour la majorité d’entre eux, et la meilleure acuité visuelle retrouvée 

est majoritairement celle mesurée lors du diagnostic.  

Par ailleurs, 70% des patients présentaient un décollement de rétine au 

cours du suivi, et 50% des décollements de rétine survenaient dans les 90 jours 

suivant le diagnostic. 

Discussion : Nous n’avons pas retrouvé de relation statistiquement 

significative entre l’acuité visuelle initiale et le délai diagnostique tandis que celle-

ci est conditionnée par la localisation de la zone de nécrose au même moment, 

alors qu’intuitivement l’évolution centripète de la nécrose nous ferait associer un 

retard diagnostique à une atteinte plus importante. L’acuité visuelle initiale semble 

être un facteur pronostic majeur étant statistiquement associé à l’acuité visuelle à 

1an et à 2ans.  

Conclusion : La nécrose rétinienne aiguë est une pathologie rare et 

grave, dont le pronostic visuel semble avant tout lié à la zone de nécrose initiale et 

l’acuité visuelle initiale 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ABREVIATIONS  

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CH : Centre Hospitalier  

NRA : Nécrose Rétinienne aigüe  

VZV : Varicelle Zona Virus 

HSV : Herpes Simplex Virus  

CMV : Cytomegalovirus 

ERG : Electro-Rétino-Gramme 

ADN : Acide désoxyribonucléique  

CLD : Compte Les Doigts 

IVT : Injection intra-vitréennes 

AV: Acuité visuelle 

HLA : Human Leucocyte Antigen 
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INTRODUCTION  

A. Epidémiologie 

La nécrose rétinienne aiguë (NRA) est une uvéite postérieure infectieuse 

rare. Le taux d’incidence a été par une étude anglaise daté de 2012 (1) estimé à 

0.5 à 0.63 cas par million d’habitants soit environ 2 à 3 cas par an au CHU de 

Lille.  

Le syndrome est rapporté pour la première fois en 1971, par Urayam et al 

(2). Ils décrivent une triade : panuvéite, vascularite rétinienne et des larges zones 

de nécrose, initialement sans étiologie retrouvée.  

La NRA est caractérisée par une atteinte avec deux pics à 20 et à 50 ans, 

sans véritable facteur pouvant prédire l’événement. L’atteinte est initialement 

unilatérale avec risque de bilatéralisation sans la mise en place d’un traitement 

rapide.  

Les virus mis en cause de la nécrose rétinienne aiguë, sont les virus de la 

varicelle (VZV), le virus de l’herpès (HSV-1 et HSV-2), et dans certains contextes 

d’immunodépression, le cytomégalovirus (CMV). 

Les patients présentant un antécédent d’encéphalite hérpétique ont un 

plus haut risque de développer une nécrose rétinienne aiguë et doivent en être 

avisés, ainsi que des symptômes ophtalmologiques devant les amener à consulter 

en urgence.  
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B. Critères diagnostiques 

Les critères de diagnostic standardisés de l’American Uveitis Society en 

1994 et révisé en 2021 (3) (4) de la nécrose rétinienne aiguë comportent : 

– un ou plusieurs foyers de nécrose rétinienne périphérique ;  

– une ponction de chambre antérieure positive à HSV ou VZV ; 

– une rétinite circonférentielle ou confluente et la présence d’un 

engainement vasculaire et/ou une vasculopathie occlusive;  

– une réaction inflammatoire dans la cavité vitréenne. 

Figure 1 : Photo de fond d’oeil d’un patient de l’étude 
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C. Examen  ophtalmologique au diagnostic 

1. Aspect clinique


Au début de la symptomatologie, les patients peuvent consulter pour un 

oeil rouge et douloureux qui est associé très fréquemment à une baisse d’acuité 

visuelle allant d’un simple flou visuel à une baisse d’acuité visuelle totale. Il s’agit 

d’une atteinte initialement unilatérale le plus fréquemment. (5) 

Les facteurs de risques d’avoir une acuité visuelle basse selon l’étude de 

Matusto et al (6), seraient liées à un taux élevé de complexes immuns circulants 

en rapport avec l’inflammation, et à une diminution des amplitudes sur l’ERG, qui 

est étroitement liée à la nécrose de la rétine, du fait de l’occlusion artérielle et 

veineuse, et l’hypoxie rétinienne en découlant.  

2. Segment antérieur


 L’examen du segment antérieur en lampe à fente est susceptible de 

retrouver une épisclérite, une sclérite ou une kératite (7). L’inflammation du 

segment antérieur est souvent constante, elle peut varier d’intensité selon les 

patients, et leur réponse immunitaire. L’effet Tyndall est quasiment constant, en 

étant soit cellulaire soit protéique (flare). Les précipités rétro-cornéens sont 

fréquemment associés dans leurs formes granulomateuses dans la majorité des 

cas mais ils peuvent être non granulomateux. 
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3. Segment postérieur


Une hyalite est fréquemment présente à l’examen du fond d’oeil, allant de 

minime avec un léger flou à un fond d’oeil non accessible. Les plages de 

nécroses, qui sont un des éléments majeurs pour le diagnostic, sont périphériques 

au début de l’atteinte avec une évolution centripète au fil du temps. D’autres 

atteintes du fond d’oeil sont présentes : des hémorragies, des occlusions 

artérielles ou veineuses entrant dans le cadre d’une vascularite. Un décollement 

de rétine à la phase initiale est peu fréquent, de même qu’une névrite optique. 

!  

Figure 2 : photo de fond d’oeil d’un patient présentant une déchirure rétinienne très 

périphérique sur une zone de nécrose 
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4. Examens complémentaires 


De manière générale, de nombreux patients bénéficient à l’heure actuelle 

d’une ponction de chambre antérieure permettant la confirmation biologique du 

diagnostic de nécrose rétinienne aiguë. La ponction de chambre antérieure est 

fréquemment réalisée juste après le diagnostic évoqué, et une injection intra-

vitréenne d’antiviral (Foscarnet ou Ganciclovir) est pratiquée dans le même temps 

que la ponction.  

Une angiographie à la fluorescéine est parfois réalisée pour majorer le 

faisceau d’arguments évoquant le diagnostic de NRA. L’angiographie retrouve 

dans ces cas-là, une vascularite avec diffusion de la fluorescéine des vaisseaux 

artériels et veineux, associée ou non à un oedème papillaire, des effets masques 

liés aux hémorragies, et des zones de nécroses généralement périphériques.  
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Figure 3 : Angiographie à la fluorescéine de l’oeil gauche retrouvant une 

vascularite avec diffusion des gros vaisseaux, et une zone paramaculaire de fuite 

de produits de contrastes.  

 

Figure 4 : Angiographie à la fluorescéine avec vasculaire périphérique et 

des zones ischémiques périphériques 
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B. Historique 

1. Premiers cas


En 1971, au Japon, l’équipe de Urayam décrit deux patients présentant 

des symptômes de nécrose rétinienne aiguë bilatérale. Il s’agit des premiers cas 

évoqués dans la littérature. En 1977 Willerson, Aaberg and Reeser (8) ont reporté 

deux patients ayant présenté une nécrose rétinienne aiguë bilatérale d’étiologie 

indéterminée, similaire au cas décrit par Urayam au Japon.  

En 1978, Young et Bird, (9) ont décrit 4 cas de NRA bilatérale, sans 

antécédents pathologiques particuliers et un système immunitaire non déficient. 

Price et Schaleagel (10) ont reporté un cas similaire chez une patiente de 20 ans. 

Avant les cas de Hayreh (11), toutes les ARN étaient bilatérales. Par la suite de 

nombreux articles évoquent des nécroses rétiniennes aiguës bilatérales ou 

unilatérales similaires. (12) (13) Les patients avaient bénéficié d’une angiographie 

à la fluorescéine mettant en évidence une occlusion veineuse et péricapillaire 

diffuse de la rétine. De plus les patients présentaient une progression rapide de la 

nécrose entrainant des décollements de rétine.  

2. Premières tentatives thérapeutiques


Les patients étaient initialement traités par corticoïdes et Chlorambucil 

(14) (8) (un anti cancéreux, entrainant des immunodépressions sévères), soit 

seulement par corticoïdes. Il ne semblait pas y avoir d’effets bénéfiques des 

traitements sur la nécrose rétinienne. Néanmoins, après avoir reçu les traitements 

les patients ont développé des lésions herpétiques cutanées. Les auteurs ont 
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Par la suite de nombreuses études ont démontré que la réalisation d’une 

ponction de chambre antérieure est d’une utilité capitale pour permettre le 

diagnostic étiologique de la nécrose rétinienne aiguë et que les résultats 

influençaient le traitement et la prise en charge.(16) (17) (18)  Un petit échantillon 

d’humeur aqueuse en chambre antérieure est suffisant pour détecter les différents 

virus VZV, CMV et HSV, avec une sensibilité et une spécificité de 95% et 97%. 

Schawartz et co (19),  présument de l’étiologie d’origine herpétique de 

l’ARN. Il est noté que le virus de la varicelle (VZV) aurait tendance à favoriser la 

production d’une artérite, et une méningite. VZV se propagerait par les nerfs 

sensitifs jusqu’au vaisseaux. Il est difficile de déterminer si la propagation se fait 

réellement par les nerfs, directement par la rétine ou de manière hematogéne. 

Une des autres hypothèses de la propagation du virus est par la formation de 

complexes immuns circulants. 

C. Diagnostic différentiel  

Les diagnostics différentiels de l’ARN, sont principalement les causes de 

lésions blanchâtres au fond d’oeil associées à une hyalite. Les traumatismes, les 

infections, les parasitoses, les vasculaires inflammatoires tel que la maladie de 

Behcet, les néoplasies, les occlusions vasculaires sont les principales autres 

étiologies.  

Les causes traumatiques peuvent être exclues rapidement sur 

l’interrogatoire, les données cliniques et para cliniques de même que les causes 

bactériennes, fongiques ou parasitaires.  
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Les arguments en faveur d’une cause infectieuse, sont l’usage de drogues 

en intraveineux, une chirurgie récente, ou un terrain d’immunodépression connu. 

Les vascularites telles que la périartite noueuse, la maladie de Wegner ou le lupus 

sont souvent le terrain d’une inflammation systémique. Des signes extra 

ophtalmologiques sont souvent présents pouvant orienter le diagnostic tel qu’une 

arthrite, une aphtose, et une dermatose.  Le lymphome oculaire peut initialement 

avoir une présentation similaire à la nécrose rétinienne aiguë mais la progression 

des lésions blanches et de la hyalite est souvent bien plus lente que l’évolution 

classique de la nécrose rétinienne aiguë. La biopsie du vitré associé à une 

imagerie cérébrale peut être nécessaire pour différencier les deux entités. 

D. Traitement 

Les traitements dans la nécrose rétinienne aiguë ont pour but d’arrêter la 

propagation du virus intraoculaire, et d’éviter une atteinte controlatérale.  

1. Traitement Antiviral 


Parmi les traitements validés, on retrouve l’aciclovir intraveineux. 

Certaines études mettent en évidence qu’une dose élevée de Valaciclovir peut 

avoir les mêmes effets.(20) Les effets secondaires principaux de l’Aciclovir, sont le 

risque de développement d’une insuffisance rénale, des calculs urinaires, une 

toxicité hépatique, et cérébrale. La dose classique définie par Palay et al (21) est 

de l’Aciclovir en intraveineuse à 500 mg/m2, 3 fois par jour ou 10mg/kg toutes les 

6 heures pendant 7 à 10 jours, et suivi d’une prescription d’Aciclovir oral à 800mg 
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5 fois par jour pendant au moins 6 à 12 semaines. Les études ne sont pas toutes 

consensuelles sur la durée de traitement nécessaire, et la nécessité de laisser 

l’Aciclovir au long cours chez certains patients. Après la phase intraveineuse, le 

Valaciclovir remplace fréquemment l’Aciclovir oral à la dose de 1g 3 fois par jour 

pendant 6 semaines, puis avec une décroissance de 500mg 3 fois par jour.  

En plus du traitement par Aciclovir, les injections intravitréennes de 

ganciclovir ou foscarnet sont utilisées. Certaines études recommandent leurs 

utilisations uniquement pour les nécroses avancées.(22) (23) Il est recommandé 

de pratiquer deux à trois séries d’IVTs pour avoir un bénéfice. La combinaison 

entre le traitement systémique et le traitement intravitréen a été reporté comme 

étant le traitement de référence au fil des années. Flaxel et al, (24) ont reporté une 

série de 24 cas pour des patients présentant une NRA traité pendant 20 ans, la 

moitié bénéficiant d’un traitement combinant systémique et intravitréen et l’autre 

moitié d’un traitement systémique seul. Les patients ayant reçu le traitement 

combiné, ont montré une meilleure acuité visuelle de 2 lignes ou plus, et une 

réduction du nombre de décollement de rétine par rapport à ceux ayant reçu un 

traitement antiviral systémique simple. (25) 

En 2002, Aslanide et al (20) ont ont testé un traitement par Valaciclovir 

oral en remplacement de l’aciclovir pour 3 patients, qui a été un succès. Cette 

étude pose alors la question du remplacement de l’Aciclovir par du Valaciclovir 

oral, qui semblerait aussi efficace à haute dose, moins couteux et plus facilement 

utilisable. Par ailleurs Aizman et Al (26), reporte en 2007 une série de 8 patients 

présentant une nécrose rétinienne aigue traitée par Valacivlovir oral et semblant 

aussi effective que l’aciclovir IV.  
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Yin et al (23), ont mesuré les taux intra-vitréens après administration de 

Valaciclovir en comparaison à l’Aciclovir. Les concentrations intravitréenes étaient 

suffisantes pour inhiber la réplication des virus en cause de la nécrose rétinienne 

aiguë. Un argument en plus pour l’utilisation du Valaciclovir per os dés le 

diagnostic de la NRA et qui reste une bonne alternative à l’aciclovir IV.  

La figure suivante recense les coûts des différentes prises en charge 

thérapeutique. 

Figure 6 : Wong 2012 (27) Figure reprenant les coûts des différentes 

prises en charge thérapeutique 

De nos jours, les patients bénéficient majoritairement d’un traitement 

initialement hospitalier par Aciclovir IV, et puis d’un relais par Valaciclovir dès la 

sortie d’hospitalisation associé à des injections intra-vitréenes de Cymévan.  
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2. Traitement anti inflammatoire 


Un traitement anti inflammatoire local et général est rapidement initié 

après la mise en route du traitement antiviral. En effet, les symptômes des 

patients notamment la douleur, et la baisse d’acuité visuelle, sont en partie liées à 

la réaction inflammatoire.  

Il est recommandé de mettre en route une corticothérapie orale après 

initiation du traitement par Aciclovir ou Valaciclvoir. De nombreux patients 

bénéficient d’une série de bolus de corticoïdes, ou de corticoïdes à la dose de 

1mg/kg durant l’hospitalisation, avec une poursuite des corticoïdes en 

décroissance après la fin de l’hospitalisation.  

Un traitement topique anti inflammatoire est aussi instauré devant la 

réaction de chambre antérieur importante. Il est adapté en fonction des patients.  

Par ailleurs dans les suites, l’Intéferon est fréquemment utilisé en 

remplacement des corticoïdes pour ses vertus anti virales, anti-inflammatoire, et 

permettant la réduction de l’oedème maculaire induit.  

3. Autres traitements de support en aigu 


Les patients reçoivent aussi régulièrement de l’atropine dans un but 

antalgique, et à visée cycloplégiante permettant un accès rapide au fond d’oeil et 

permettant la réduction de synéchies irido - cristalliniennes favorisé par 

l’inflammation importante.  

Une hypertonie est souvent retrouvée, liée à l’inflammation, et à l’étiologie 

herpétique de la nécrose rétinienne aiguë. Des hypotonisants ne favorisant pas 
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l’inflammation sont recommandés, tel que des béta-bloquants, et des inhibiteurs 

de l’anhydrase carbonique.  

4. Le cerclage laser prophylactique


Le cerclage laser prophylactique consiste à entourer au laser Argon la 

zone de nécrose pour prévenir le décollement de rétine en créant des fortes 

adhésions choriorétiniennes postérieures dans la zone concernée par la 

nécrose. Meghpara et al.(28) ont noté dans leur étude rétrospective que 6 patients 

ayant bénéficié d’un cerclage préventif n’ont pas eu de décollement de rétine. De 

même que  Lau et al. dans leurs études de 22 patients, le laser prophylactique 

diminuait de 80 à 35,3 % l’incidence de décollement de rétine pour les patients 

traités. Néanmoins plusieurs séries de cas (29) (30) (1), ne retrouvent pas de 

réduction du risque de décollement de rétine avec un cerclage laser.  

De nombreux facteurs peuvent influencer la réalisation du cerclage laser 

préventif tel que l’inflammation du vitré et l’accès du fond d’oeil pour le laser. Les 

patients ayant bénéficié du laser, ont de ce fait un meilleur accès au fond d’oeil, 

devant une inflammation moindre et présentent une incidence moins importante 

de décollement de rétine (29) 
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Figure 7 : Tableau issu d’une méta analyse concernant le rôle du cerclage 

laser pour la réduction du risque de décollement de rétine. (31) 

F. Complications liées à la nécrose rétinienne aiguë 

Les principales complications dans les suites d’une nécrose rétinienne 

aiguë, sont  

- le décollement de rétine survenant suivant les études dans 50 à 80 % 

des cas, liée à la nécrose de la rétine et l’inflammation de l’oeil entrainant des 

tractions au niveau du vitré  
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- La névrite optique liée directement au virus, pouvant survenir dès le 

début des symptômes et entrainant un pronostic visuel péjoratif pour les 

patients, sans récupération visuelle. 

- Un oedème maculaire survenant dans 30% des cas environ, souvent 

rebelle au traitement, nécessitant régulièrement l’uti l isation d’un 

immunosuppresseur tel que l’interféron, les injections intravitréenes de 

corticoïdes itératives, ou les injections sous conjonctivales de corticoïdes  

- Une bilatéralisation, la plupart des bilatéralisations surviennent dans le 

cadre d’un retard de prise en charge, d’un traitement au long cours non suivi, ou 

un terrain particulier (tel qu’une méningite herpétique dans l’enfance, ou une 

immunodépression) 

- Une hypertonie oculaire,  notamment liée aux corticoïdes mais pouvant 

aussi être en lien avec l’origine herpétique de la pathologie.  

- Une phtyse de l’oeil dans les cas les plus graves, qui peut faire suite  à 

plusieurs opérations pour décollement de rétine notamment.  

L’objectif de cette étude est d’étudier les facteurs pronostiques dans les 

nécroses rétiniennes aiguë, tel que l’acuité visuelle initiale, les acuités visuelles au 

cours du suivi, le délai diagnostique et la zone de nécrose initiale.  
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PATIENTS ET METHODES 

A. Design de l’étude  

Il s’agit d’une étude bicentrique, observationnelle, descriptive et 

rétrospective réalisée au CHU de Lille et au CH de Dunkerque dans les services 

d’ophtalmologie. 


Nous avons recueilli les données de 41 yeux pour 37 patients âgés de 16 

à 88 ans ayant présenté une nécrose rétinienne aiguë uni ou bilatérale 

diagnostiquée cliniquement et virologiquement au CHU de Lille et au CH de 

Dunkerque.


Les données ont été recueillies à l’aide du dossier médical manuscrit pour 

le CHU de Lille et informatiques pour le CH de Dunkerque, des données issues 

du prélèvement d’humeur aqueuse et des iconographies. 


B. Le recueil des données  

Le diagnostic de nécrose rétinienne aiguë est clinique à partir des 

données du dossier médical et confirmé par la ponction de chambre antérieure 

positive au virus de l’herpès HSV 1 et 2, ou au virus de la varicelle VZV ; tous les 

patients ont bénéficié d’une confirmation par la ponction de chambre antérieure.  

Nous avons exclu les patients présentant une nécrose rétinienne aiguë 

liée au CMV, qui survient dans des cas d’immunodépression acquis le plus 
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souvent et les patients VIH+. Seuls les patients atteints de nécrose rétinienne 

aiguë immunocompétent ont été recueillis.  

Les patients ont été recrutés sur la base de données des IVTs de 

Ganciclovir du CHU de Lille, et sur le recueil des dossiers au CH de Dunkerque.  

Toutes les données ont été recensées à l’aide des dossiers médicaux 

papiers pour le CHU de Lille, et dossiers numériques pour le CH de Dunkerque. 

Dans le cas du CHU de Lille, le dossier de patients atteints de nécrose 

rétinienne aiguë remonte à 1993 pour le cas le plus ancien. 

L’acuité visuelle à J0 est l’acuité visuelle retranscrit dans le dossier des 

patients le jour du diagnostic. Par la suite pour les acuités visuelles à 1 an, 2 ans, 

et ainsi de suite, si les dates ne correspondaient pas au délai précis de 1an, nous 

prenions l’acuité visuelle à la consultation qui se rapprochait le plus de ce délai-là, 

le délai variant entre 1 mois à 2 mois. L’acuité visuelle maximale correspondait à 

la meilleure acuité visuelle parmi toutes les acuités visuelles mesurées consignées 

dans le dossier médical des patients au cours du suivi.  

Tous les patients de notre étude n’ont pas bénéficié d’une photo de fond 

d’oeil, de même que tous les patients n’ont pas bénéficié de la réalisation d’une 

angiographie à la fluorescéine, les données des fond d’oeil sont issus des 

données écrites avec description des lésions au niveau du fond d’oeil à l’aide de 

schémas ou de rétinophotos.  

Les patients ayant bénéficié d’un cerclage laser au cours d’une chirurgie 

de rétine n’ont pas été inclus dans les données du cerclage laser préventif.  
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Figure 9 : Tableau concernant l'acuité visuelle initiale 

Nous avons recueilli :   

-  les acuités visuelles des 38 patients restants à 1 an, l’acuité visuelle 

moyenne à 1 an était de 2/10, avec un maximum à 10/10, et un minimum à 

perception lumineuse négative. 

- les acuités visuelles des 30 patients restants à 2 ans, l’acuité visuelle 

moyenne à  2 ans était de 1/10, avec un maximum à 10/10, et un minimum à 

perception lumineuse négative. 

- les acuités visuelles des 22 patients restants à 3 ans, l’acuité visuelle 

moyenne à 3 ans était de 1/10, avec un maximum à 7/10 et un minimum à 

perception lumineuse négative.  

- les acuités visuelles des 18 patients restants à 5 ans, l’acuité visuelle 

moyenne à 5 ans était de  < 1/10, avec un maximum à 7/10 et un minimum à 

perception lumineuse négative. 

- les acuités visuelles des 8 patients restants à 10 ans, l’acuité visuelle 

moyenne à 5 ans était de 1/10, avec un maximum à 6/10 et un minimum à 

perception lumineuse négative. 

Acuité visuelle initiale

Moyenne 3/10

Minimum Perception lumineuse négative

Median 2/10

Maximum 10/10
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- les acuités visuelles des 3 patients restants à 12 ans, l’acuité visuelle 

moyenne à 12 ans était de CLD, avec un maximum à 3/10 et un minimum à 

perception lumineuse négative. 

- les acuités visuelles du patient restant à 13 ans et 14 ans, étaient de 

perception lumineuse négative.  

Par ailleurs, nous avons recueilli le jour de l’acuité visuelle maximale par 

rapport au jour du diagnostic ; la meilleure acuité est quasi exclusivement celle du 

jour du diagnostic J0, un patient a présenté une meilleure acuité visuelle à 1020 

jours du délai diagnostique (après opération de la cataracte). 

 92 % des patients ont bénéficié d’IVTs de Ganciclovir, la moyenne du 

nombre d’IVTs de Ganciclovir est de 3,87, avec un écart allant de 1 IVTs à 20 

IVTs. Seulement 3 patients n’ont pas eu d’IVTs, liée à la zone de nécrose 

minimum pour un patient, et l’absence d’accès aux IVTs pour les deux autres.  

Un seul patient de l’étude n’a pas bénéficié d’une thérapie antivirale par 

Aciclovir IV et a été traité par Valaciclovir per os dés le début du traitement du fait 

d’une zone de nécrose peu étendue et pour éviter une hospitalisation. 3 patients 

parmi les 41 patients n’ont pas reçu de traitement par corticothérapie orale ou 

intraveineuse après la mise en route du traitement antiviral. 

13 patients ont bénéficié d’un cerclage laser préventif tandis que 27 

patients n’ont pas eu de cerclage laser. Le délai entre le diagnostic et le cerclage 

préventif étant en moyenne de 21,73 jours, allant d’un cerclage dès 3 jours à 100 

jours après le diagnostic de nécrose rétinienne aiguë.  
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70 % des patients ont présenté un décollement de rétine dans un délai 

allant de 1 jour à 3705 jours avec une médiane de 67 jours à partir du jour du 

diagnostic. Parmi  les patients ayant présenté un décollement de rétine 12 ont 

présenté au moins une récidive de décollement de rétine, dont 10 ont présenté un 

décollement de rétine non récupérable.  

Parmi les autres complications liées à l’NRA, 25% des patients ont 

présenté un oedème maculaire dans les suites, nécessitant un traitement par 

Roféron, d’injection intravitréene de corticoïdes, ou d’injection sous conjonctivale 

de Kénacort.  

5 patients ont eu une nécrose rétinienne aiguë bilatérale du fait d’un 

terrain particulier tel qu’une méningo-encéphalite néonatale ou par un retard 

diagnostic entrainant un retard dans l’administration du traitement.  

1 patiente a présenté dès le diagnostic une névrite optique liée à la NRA 

avec une acuité visuelle effondrée, deux patients ont présenté dans les suites 

rapides une névrite optique liée à la progression de la NRA.  

Les patients présents dans cette étude présentent un suivi allant de 10 

jours à 2699 jours avec une médiane de 451 jours. 

Tous les patients ont bénéficié d’une ponction de chambre antérieure, 

68,29 % était positive à VZV, et 31,71% était positive à HSV 1 ou 2. 
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Figure 13 : Données quantitatives de la population  

Nombre Données 
manquantes

Moyenne Déviation 
standard

Minimum Median Maximum

Age 41 0 47.27 18.93 16.00 47.00 88.00

Délai diagnostique en 
jours 

40 1 11.43 11.36 1.00 10.50 70.00

Acuité visuelle initial 41 0 6.15 4.37 1.00 5.00 13.00

Date à l’acuité 
visuelle maximal en 
jour 

41 0 87.00 196.05 0.00 0.00 1020.00

AV maximale 40 1 7.75 4.12 0.00 8.00 13.00

AV à 1 ans 38 3 4.71 3.82 0.00 4.00 13.00

AV à 2 ans 30 11 3.80 3.25 0.00 3.50 13.00

AV à 3 ans 22 19 3.91 3.53 0.00 4.00 10.00

AV à 5 ans 18 23 3.67 3.55 0.00 3.00 10.00

AV à 10 ans 8 33 3.75 3.11 0.00 4.00 9.00

AV à 12 ans 3 38 3.00 3.00 0.00 3.00 6.00

AV à 13 ans 1 40 0.00 . 0.00 0.00 0.00

AV à 14 ans 1 40 0.00 . 0.00 0.00 0.00

Nombre d’injection 
de Cymévan

38 3 3.87 3.19 0.00 3.00 20.00

Délai du cerclage en 
jours

11 30 21.73 27.88 3.00 14.00 100.00

Délai du décollement 
de rétine en jours

26 15 228.73 714.97 1.00 67.00 3705.00

Délai de suivi en jours 13 28 920.61 864.99 10.00 451.00 2699.00
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Sexe Fréquence Pourcentage

Homme 25 60.98

Femme 16 39.02

Cerclage laser Fréquence Pourcentage

Non 27 67.50

Oui 13 32.50

Aciclovir Fréquence Pourcentage

Non 1 2.50

Oui 39 97.50

Corticothérapie Fréquence Pourcentage

Non 3 7.69

Oui 36 92.31

IVT de Cymévan Fréquence Pourcentage

Non 3 7.50

Oui 37 92.50

Décollement de rétine Fréquence Pourcentage

Non 12 30.00

Oui 28 70.00

Récidive de décollement de 
rétine

Fréquence Pourcentage

Non 15 55.56

Oui 12 44.44

Décollement de rétine 
irrécupérable 

Fréquence Pourcentage

Non 17 62.96

Oui 10 37.04
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Figure 14 : Données qualitatives de la population 

D. Analyse statistique 

Les variables qualitatives ont été décrites en termes de fréquences et de 

pourcentages. Les variables quantitatives ont été décrites par la moyenne et 

l’écart type ou par la médiane et l’intervalle interquartile. La normalité des 

distributions a été vérifiée graphiquement et à l’aide du test de Shapiro-Wilk.  

L’acuité visuelle initiale a été corrélée avec le délai du diagnostic par un 

coefficient de corrélation de Spearman et comparée entre les zones de nécrose 

par un test de Mann-Whitney. 

L’acuité visuelle à 1 an, 2 ans et 5 ans a été corrélée avec le délai du 

diagnostic par un coefficient de corrélation de Spearman, ajusté sur l’acuité 

visuelle initiale. 

Oedème maculaire Fréquence Pourcentage

Non 29 74.36

Oui 10 25.64

Bilatéralisation Fréquence Pourcentage

Non 35 87.50

Oui 10 25.64
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Les acuités visuelles à 1 an et 2 ans ont été comparées entre les zones 

de nécrose initiale par une analyse de la covariance sur les rangs, ajustée sur 

l’acuité visuelle initiale.  

L’incidence de décollement de rétine a été décrite par la méthode de 

Kaplan-Meier. L’impact du cerclage sur la survenue d’un décollement de rétine a 

été analysé par un modèle de Cox temps-dépendant.  

Le niveau de significativité a été fixé à 5%. Les analyses statistiques ont 

été effectuées à l’aide du logiciel SAS (SAS Institute version 9.4). 
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RESULTATS 

A. Trajectoire de l’acuité visuelle au cours du temps 

Au stade aigu, les acuités visuelles déclinent avec la progression de la 

nécrose, puis survient par la suite une amélioration modérée du fait de la mise en 

route du traitement adéquat. Secondairement survient une baisse de l’acuité 

visuelle en lien avec les complications pouvant survenir dans les années suivant le 

diagnostic de nécrose rétinienne aiguë. 

Pour faire ressortir les différentes tendances, la figure 15 présente l’acuité 

visuelle non censurée, pour les autres figures (figure 16, et figure 17) nous avons 

censuré l’acuité à 5 ans et à 2 ans pour mieux faire ressortir les trajectoires 

initiales des patients.  
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Figure 15 : Acuité visuelles au cours du temps non censurée 

 

!

Figure 16 : Acuité visuelle au cours du temps censurée à 5 ans 
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Figure 17 : Acuités visuelles au cours du temps censuré à 2 ans 

B. Corrélation de l’acuité visuelle à 1 an et à 2 ans avec le 
délai diagnostique ajusté sur l’acuité visuelle initiale  

Dans la suite de l’analyse, nous avons voulu mettre en lumière un lien 

pouvant exister entre le délai diagnostique et l’acuité visuelle à 1 an ou à 2 ans et 

à 5 ans. Les valeurs étaient ajustées sur l’acuité visuelle initiale.  

Les acuités visuelles à 1 an et à 2 ans ont été choisies pour avoir une 

population la plus importante possible, en effet de nombreux perdus de vues 
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survenant après le délai de 2 ans, il restait seulement 18 patients pour l’acuité 

visuelle à 5 ans  en comparaison à 35 pour l’acuité visuelle à 2 ans 

Aucune corrélation statiquement significative n’est ressortie de l’analyse.  

Pour l’acuité à 1 an p = 0,3839, pour 2 ans p = 0,2511 et pour 5 ans p = 

0,3104, ce qui est supérieur au seuil de significativité de p < 0,05 avec un 

intervalle de confiance à 95 %.  

C. Corrélation de l’acuité visuelle à 1 an et à 2 ans avec le 
délai diagnostique sans ajustement sur l’acuité visuelle 
initiale  

La même analyse que la précédente a été effectuée, mais sans réaliser 

d’ajustement sur l’acuité visuelle initiale, l’acuité visuelle initiale étant influencée 

par de nombreux facteurs.  

Néanmoins, aucune corrélation statiquement significative n’est ressortie 

de l’analyse.  

Pour l’acuité à 1 an p = 0,4514, pour 2 ans p = 0,7837 et pour 5 ans p = 

0,3733 ce qui est supérieur au seuil de significativité de p < 0,05 avec un intervalle 

de confiance à 95 %.  

D. Comparer l’acuité visuelle à 1 an, 2 ans entre les zones de 
nécrose initiale en ajustant sur l’acuité visuelle initiale  

Initialement l’analyse était réalisée sans la zone de nécrose jusqu’à 

l’équateur ( Zone 1) qui ne contenaient que 3 patients de l’étude, pouvant ne pas 
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être représentative de la population, et l’ajout d’un seul patient aurait pu modifier 

fondamentalement les résultats. 

L’analyse des données n’a pas retrouvé de lien de corrélation entre les 

zones de nécroses et l’acuité visuelle à 1 an, il en est de même pour l’analyse de 

l’acuité visuelle à 2 ans.  

L’analyse a 5 ans n’a pas pu être effectuée en lien avec le faible nombre 

de patients restants, et rendant l’analyse instable, et d’une puissance statistique 

faible.  

E. Comparer l’acuité visuelle à 1 an, 2 ans entre les zones de 
nécrose initiale sans ajustement sur l’acuité visuelle initiale 

L’analyse précédente a été à nouveau effectuée sans ajustement sur 

l’acuité visuelle initiale, celle-ci pouvant être influencée par de nombreux facteurs 

que nous détaillerons par la suite.  

L’analyse a été pratiquée uniquement pour la zone de nécrose 2 et la 

zone de nécrose 3. 

L’analyse des données a retrouvé un lien statistiquement significatif   entre 

les zones de nécroses (2,3) et l’acuité visuelle à 1 an p = 0.0211, il en est de 

même pour l’analyse de l’acuité visuelle à 2 ans p = 0.0075, qui est supérieur au 

seuil de significativité de p < 0,05 avec un intervalle de confiance à 95 %.  

L’analyse a 5 ans n’a pas été effectuée du fait du faible nombre de 

patients restant, et rendant l’analyse instable, et d’une puissance statistique faible. 
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F. Décrire l’incidence du décollement de rétine au cours du 
temps  

Sur la population recrutée, à la fin du suivi, 70% des patients ont présenté 

un décollement de rétine au cours du temps avec une majorité dans les deux ans 

après le diagnostic de nécroses rétiniennes aiguë. Un seul patient a présenté 

l’événement après 4 ans. La majorité des décollements de rétine se produit entre 

J30 et J90. 

 

Figure 18 : incidence de décollement de rétine au cours du temps 
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Les résultats ne montraient pas de corrélation entre l’acuité visuelle initiale 

et le délai diagnostique avec un p à 0,6229 avec un intervalle de confiance à 95%  

I. Corrélation entre l’acuité visuelle initiale et la zone de 
nécrose initiale  

La zone de nécrose 1 a été censurée du fait du faible nombre de patients.  

Les résultats montraient un résultat statistiquement significatif avec un p à 

0,0039, une corrélation de l’acuité visuelle initiale et de la zone de nécrose entre la 

zone 2 et 3 

Du fait du peu de nombre de la zone 1, nous avons fait une analyse 

statistique  en regroupant la zone 1 et 2 versus la zone 3, qui retrouve toujours 

une significativité du résultat avec un p à 0,0024.  

J. Corrélation entre le délai diagnostique et la zone de 
nécrose 

La zone de nécrose 1 a été regroupée avec la zone de nécrose 2 versus 

la zone de nécrose 3. L’acuité visuelle étant significativement associée, nous 

avons voulu voir si il y avait une association entre délai diagnostique, et zone de 

nécrose.  

Il n’a pas été retrouvé de résultats statistiquement significatifs, entre le 

délai diagnostique et la zone de nécrose.  

K. Corrélation entre l’acuité visuelle initiale et l’acuité visuelle 
à 1 an, et à 2 ans 
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Nous avons voulu voir si un lien de corrélation existait entre l’acuité 

visuelle initiale, et les acuités visuelles à 1 an et à 2 ans du diagnostic de nécrose 

rétinienne aiguë. 

Il existe une bonne corrélation entre l’acuité visuelle initiale et l’acuité 

visuelle à 1 an, il en est de même pour l’acuité visuelle à 2 ans, p < 0.0001 avec 

un intervalle de confiance à 95%  

L. Incidence du décollement de rétine en fonction des zones 
de nécroses 

Dans cette analyse statistique la zone de nécrose 1 a été regroupée avec 

la zone de nécrose 2, et nous l’avons comparé à la zone de nécrose 3, dans 

l’optique de montrer une corrélation entre l’incidence du décollement de rétine et 

la zone de nécrose. Le test statistique n’a pas été significatif avec un p > 0.8886 

avec un intervalle de confiance à 95 %, ne montrant pas de différence significative 

entre les incidences selon les zones de nécroses. 
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Figure 20 : Incidence de décollement de rétine selon les zones de 

nécroses  
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DISCUSSION 

A. L’acuité visuelle au cours du temps et les tests statistiques  

Dans notre étude, seule l’analyse statistique entre l’acuité visuelle initiale 

et la zone de nécrose initiale était statistiquement significative. Les autres 

comparaisons entre les différentes acuités visuelles et le délai diagnostique ou la 

zone de nécrose, ajustées ou non sur l’acuité visuelle n’étaient pas 

statistiquement significatives. 

1. L’acuité visuelle initiale  

L’acuité visuelle initiale des patients est-elle un reflet fiable de la zone de 

nécrose, ou du délai diagnostique ?  

Probablement non, puisque l’acuité visuelle initiale est soumise à de 

nombreux biais tel qu’une réaction inflammatoire variable selon les patients, de 

même que la photophobie, et la douleur oculaire engendrée par la nécrose qui 

dans ce cas entraine une diminution de la coopération du patient et influe sur la 

mesure de l’acuité visuelle.  

La réaction inflammatoire serait-elle alors proportionnelle à l’étendue de la 

nécrose, et/ou au délai diagnostique ?  

Probablement oui, et il serait intéressant de mettre en relation l’acuité 

visuelle initiale avec une quantification de la réaction inflammatoire, le délai de 

prise en charge, et l’étendue de la nécrose, afin de déceler un lien entre ses 

éléments.  
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De nombreuses études (32) (33) (34) estiment qu’une acuité visuelle  

initiale faible est un facteur de mauvais pronostic visuel.  

Dans notre étude l’acuité visuelle de départ est importante pour le 

pronostic visuel ; cette acuité visuelle initiale est statistiquement associée à 

l’acuité visuelle à 1 an et à 2 ans des patients de l’étude. 

2. Les acuités visuelles au cours du suivi  

Les acuités visuelles à 1an, 2ans et les années d’après, quant à elles ne 

seraient pas influencées par l’intensité de la réaction inflammatoire présente à la   

phase initiale. Néanmoins s’agissant d’une étude rétrospective de multiples 

facteurs thérapeutiques peuvent interférer en fonction de la chronologie de leurs 

introductions par rapport aux dates de mesure retenues. Prenons l’exemple d’un 

patient qui développe un oedème maculaire traité par injections d’implant de 

Dexaméthasone intravitréennes, si l’acuité visuelle retenue à date d’un an survient 

peu de temps avant son injection intra-vitréenne, elle n’est probablement pas 

représentative de la meilleure acuité visuelle sous traitement au contraire d’un 

recueil effectué 6 semaines après l’injection. Une meilleure approche serait donc 

de n’intégrer que les meilleures acuités visuelles pour chaque phase 

thérapeutique.  

L’acuité visuelle 1 an, 2ans ou au cours du suivi ultérieur ne varient pas 

grandement et à légèrement tendance à se dégrader au fil du temps, hormis de 

rares exceptions, qui peuvent présenter une amélioration notable, comme pour 

une des patientes à la suite d’une opération de la cataracte.  

3. L’acuité visuelle maximale  
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L’acuité visuelle maximale est, dans la majorité des cas, soit pour près de 

80% des patients, l’acuité visuelle initiale. Si on suppose que la baisse d’acuité 

visuelle initiale est liée à l’importance de l’inflammation de départ voir même à 

l’intensité de la réaction de la réponse immunitaire qui vont générer 

secondairement les complications alors on peut comprendre qu’elle influe sur 

l’acuité visuelle finale, et participe donc au mauvais pronostic visuel final.  

En résumé, le pronostic visuel semble d’emblée grévé avec des acuités 

visuelles initiales aux alentours de 3/10, et une médiane à 2/10 indépendamment 

du délai diagnostique et de la zone de nécrose. 

Il semblerait donc que l’acuité visuelle initiale malgré tous les biais existant 

lors de son recueil, puisse être représentative de l’acuité visuelle à long terme des 

patients atteints de nécrose rétinienne aiguë.  

B. Le délai diagnostique et la zone de nécrose 

Dans notre étude, nous avons voulu mettre en relation le délai 

diagnostique (c’est à dire le délai de prise en charge des patients), et l’étendue de 

la zone de nécrose mais les résultats ne sont pas significatifs. Est ce dû à un 

manque de puissance de l’étude ou est ce que le délai diagnostique n’est pas 

corrélé à l’étendue de la nécrose ? 

En théorie on attend qu’avec une évolution centripète de la nécrose, plus 

le délai diagnostique est long plus la nécrose se rapproche des arcades et du pôle 

postérieur.   
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Une des hypothèses pouvant expliquer cette incohérence, est que 

l’anatomie des nerfs ciliaires serait différente suivant les patients, et de ce fait que 

l’infection se propagerait par des voies plus ou moins rapides selon l’organisation 

des voies nerveuses. Par ailleurs une variation inter-individuelle de la réaction 

inflammatoire est à prendre en considération dans la propagation de la nécrose.  

De plus, la zone de nécrose relevée dans les dossiers est la zone de 

nécrose le jour du diagnostic, soit le jour d’initiation du traitement, mais la zone de 

nécrose continue de progresser pendant une durée de quelques jours après la 

mise en route du traitement. Il serait intéressant de comparer la zone de nécrose 

au diagnostic et l’étendue de la zone de nécrose à la fin de la progression, et de 

permettre ainsi de voir si le délai diagnostique et la zone de nécrose à la fin de 

l’évolution sont reliés.  

Pour aider dans cette démarche, l’intérêt de l’imagerie du fond d’œil à 

large champ n’est plus débattu, elle permet une quantification objective de la zone 

de nécrose, une visualisation des zones très périphériques indépendamment des 

troubles de milieu et un suivi de l’évolution de la nécrose plus objectif. (35) (36) 

Par ailleurs les patients ayant présenté une neuropathie optique initiale ne 

présentent pas forcément une zone de nécrose évoluée, mais leur acuité visuelle 

est effondrée.  

De plus, nous n’avons pas retrouvé de lien statiquement significatif entre 

le délai diagnostique et l’acuité visuelle initiale comme au long terme, tandis que 

l’étude Paolo et Al (37) a retrouvé un lien de corrélation entre le délai de prise en 

charge thérapeutique et une acuité visuelle basse initiale comme facteur de 

mauvais pronostic visuel. Iwahashi-Shima et al (34)
 
ont rapporté un mauvais 

pronostic dans la NRA pour les patients avec une zone de nécrose au niveau de 
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pôle postérieur et une névrite optique associée. Beeran et al ont rapporté qu’une 

extension majeure de la nécrose prétendait à un pronostic visuel plus faible. 


Dans notre étude, la moyenne du délai diagnostique se situe à 17,5 jours, 

et une médiane à 11,4 jours ce qui reste un délai diagnostique trop long pour une 

pathologie au pronostic sombre malgré un traitement antiviral et anti inflammatoire 

adapté. Une seule patiente a présenté un délai diagnostique long de 70 jours 

ayant entrainé une bilatéralisation de sa pathologie et une acuité visuelle à 

perception lumineuse négative bilatérale. Ce délai long chez cette patiente 

renforce l’idée de l’importance d’un diagnostic le plus rapide possible.  

C. Le décollement de rétine et le cerclage laser  

Dans notre étude, l’incidence du décollement de rétine est de 70%. Dans 

la littérature, les incidences de décollement de rétine se situent en général entre 

40 et 80%, suivant le profil des patients inclus dans les études. 

 Près de 30% des patients présentent un décollement de rétine entre 30 à 

90 jours, une seule patiente a présenté un décollement de rétine à plus de 4 ans 

après le diagnostic de NRA, sans doute lié à des contraintes tractionnelles 

surajoutées.  

Treize patients sur les 38 patients de l’étude ont bénéficié d’un cerclage 

laser, ; parmi ses 13 patients, 11 ont présenté l’événement décollement de rétine.  

Les résultats statistiques retrouvaient un Hazard Ratio plutôt en faveur 

d’une majoration du décollement de rétine pour les patients avec un cerclage 

laser. Néanmoins il est licite de se demander si les patients bénéficiant d’un 

cerclage laser ne sont pas les patients les plus graves et donc propices au 
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décollement de rétine, entraînant un biais majeur dans la mesure de cet Hazar 

Ratio. 

De plus le cerclage laser entraine lorsqu’il est effectué, une élévation de la 

température du vitré, pouvant majorer le risque de traction et par conséquent de 

décollement de rétine. Il semble licite de se poser la question de l’intérêt de 

manière générale d’un cerclage laser préventif, et surtout le délai dans lequel le  

cerclage doit être pratiqué. Un délai trop court pourrait majorer l’inflammation 

vitréenne, créer des adhésions et être pourvoyeur de trou rétinien. Tandis qu’un 

délai trop long n’aurait pas un intérêt important sachant que l’événement 

décollement de rétine survient majoritairement dans les 90 jours à la suite du 

diagnostic de NRA.  

Han et al.(38) and Crapotta et al. (33) 
 
ont rapporté une diminution 

significative de l’incidence des décollements de rétine pour les patients ayant 

bénéficié d’un cerclage laser préventif. A l’inverse, d’autres études (29) (30) (1) 

ont rapporté que le cerclage laser ne semble pas avoir d’effet préventif ou 

bénéfique sur l’incidence du décollement de rétine.


Le décollement de rétine demeure la complication la plus fréquente, et 

lorsque le décollement de rétine se produit, il est un facteur de mauvais pronostic 

visuel. En effet, 12 patients sur les 28 de notre étude présentant un décollement 

de rétine ont récidivé, et 10 parmi eux, ont eu un décollement de rétine non 

récupérable. Le décollement de rétine semble la complication à éviter à tout prix, 

néanmoins la méthode de prévention à notre disposition ne semble pas avoir un 

effet bénéfique. 


Quelques études proposent, une vitrectomie préventive (39) (40) dans 

l’objectif de lever les adhérences vitréennes, et donc une réduction du risque de 
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décollement de rétine; dans la majorité de ses études les résultats n’ont pas été 

significatifs. 


Figure 21: Récapitulatif des études concernant la vitrectomie pour la 

prévention du risque de décollement de rétine issu de la méta-analyse (41)


D.  Terrain particulier 

Dans notre étude, quelques patients présentaient un terrain particulier 

prédisposant à la nécrose rétinienne aiguë, tel qu’une méningo-encéphalite 

herpétique dans l’enfance.  

Sur les 5 patients ayant ce terrain particulier, 3 ont bilatéralisé leurs 

nécroses rétiniennes aiguës de nombreuses années plus tard (entre 10 à 20 ans). 

Chez ses patients il semble utile de garder un traitement préventif  au long cours 

pour éviter cette bilatéralisation. (42) (43) 

Une autre patiente de l’étude a bilatéralisé sa nécrose rétinienne aiguë sur 

un retard diagnostique de 70 jours.  

Par ailleurs il ne semble pas y avoir de facteurs prédictifs immunitaires,  la 

NRA survenant sur tous types de patients. (44) 
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E. Points forts et faiblesses de l’étude 

Les données ont été recueillis depuis 1993 pour le cas le plus ancien 

permettant de réunir in fine un nombre de patients importants sur le seul secteur 

du Nord Pas de Calais. Ce recueil est supposé quasiment exhaustif puisqu’en 

raison de la gravité de l’affection, les patients sont fréquemment adressé au CHU 

de Lille pour avis, d’ailleurs l’incidence de NRA notre étude se rapproche de celle 

issue de l’étude anglaise qui porte sur des registres nationaux.  

Tous les patients de l’étude ont bénéficié d’une ponction de chambre 

antérieure permettant une confirmation diagnostique virologique en plus du 

diagnostic clinique qui réduit considérablement le risque d’erreur pour les cas 

difficiles.  

Le recueil a été effectué rétrospectivement sur des dossiers papiers ou 

numériques, de ce fait certaines données répertoriées évaluées par différents 

praticiens comme l’inflammation ou la zone de nécrose comportaient une part de 

subjectivité. Par ailleurs, certaines informations s’avéraient manquantes soit par  

absence de rétinophotos, soit en raison de dossiers papiers incomplets.  

Les patients de notre étude pour la plupart ont un suivi se limitant à 2 ans, 

étant perdu de vue après pour différentes raisons, tel que le changement de 

praticien, un décès, un changement de région, ou une date de diagnostic ne 

permettant pas un suivi plus long que 2 ans.  

Une majorité de nos patients présentaient une nécrose avancée en 

comparaison à d’autres études notamment asiatique. En effet les zones de 

nécroses de nos patients se situaient majoritairement entre l’équateur et les 

arcades (pour 63%), tandis que dans certaines études japonaises (32) les 
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résultats retrouvent majoritairement des zones de nécroses allant jusqu’à 

l’équateur, ce qui n’autorise pas de comparaison fiable. 
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CONCLUSION 

La nécrose rétinienne aiguë est une pathologie rare dont le pronostic 

visuel reste particulièrement sombre à moyen ou long terme malgré la prise en 

charge de l’infection virale et de la réaction inflammatoire associée. Il convient 

d’en faire le diagnostic le plus précoce possible puisque l’acuité visuelle initiale 

détermine le résultat visuel final des patients, et est statistiquement associée à la 

zone de nécrose.  

Dans la pratique clinique, un traitement spécifique doit être mis en place 

dès que le diagnostic de nécrose rétinienne aiguë est évoqué.  
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ANNEXE DES FIGURES 

Figure 1 : Photo de fond d’oeil d’un patient de l’étude 

Figure 2 : Photo de fond d’oeil d’un patient présentant une déchirure 

rétinienne très périphérique sur une zone de nécrose 

Figure 3 : Angiographie à la fluorescéine de l’oeil gauche retrouvant une 

vascularite avec diffusion des gros vaisseaux, et une zone paramaculaire de fuite 

de produits de contrastes.  

Figure 4 : Angiographie à la fluorescéine avec vasculaire périphérique et 

des zones ischémiques périphériques 

Figure 5 : Courbe de survie concernant le risque de bilatéralisation 

Aciclovir vs pas d’acyclovir 

Figure 6 : Wong 2012 (27) Figure reprenant les coûts des différentes 

prises en charge thérapeutique 

Figure 7 : Tableau issu d’une méta analyse concernant le rôle du cerclage 

laser pour la réduction du risque de décollement de rétine.  

Figure 8 : Délai diagnostique en jours 

Figure 9 : Tableau concernant l'acuité visuelle initiale 

Figure 10 : Résultats de la ponction de chambre antérieure 

Figure 11 : Récapitulatif des terrains particuliers chez les patients de 

l’étude 

Figure 12 : Récapitulatif des zones de nécroses 

Figure 13 : Données quantitatives de la population  
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Figure 14 : Données qualitatives de la population 

Figure 15 : Acuité visuelles au cours du temps non censurée 

Figure 16 : Acuité visuelle au cours du temps censurée à 5 ans  

Figure 17 : Acuités visuelles au cours du temps censuré à 2 ans 

Figure 18 :  Incidence de décollement de rétine au cours du temps 

Figure 19 : Incidences cumulatives de décollement de rétine  au cours du 

temps censuré à 2 ans  

Figure 20 : Incidence de décollement de rétine selon les zones de 

nécroses  

Figure 21: Récapitulatif des études concernant la vitrectomie pour la 

prévention du risque de décollement de rétine issu de la méta-analyse (41) 
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