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 La neuro-rétinite (NR) est définie comme une inflammation du nerf optique antérieur et 

de la rétine péri-papillaire. Elle se présente comme une triade de perte de vision, formation d’un 

oedème de la papille optique et d'exsudats maculaires en forme d'étoile. Il s'agit d'un terme basé 

sur l'apparence mais qui n'indique pas une étiologie spécifique. 

Theodor Leber a décrit pour la première fois la neuro-rétinite en 1916, et le nom de 

"maculopathie stellaire" a été inventé. Comme ce terme l'indique, on pensait à l'origine que la 

pathologie se situait dans la macula[1]. Cependant, une étude ultérieure a montré que la fuite 

de liquide au niveau de la papille optique précède l'étoile maculaire, affectant la macula de 

façon secondaire. C'est ainsi qu'est né le terme de neuro-rétinite. [2] 

Les étiologies infectieuses et inflammatoires associées maintenant à la neuro-rétinite ont 

été largement documentées, et bien que la majorité des cas se résolvent d'eux-mêmes, il est 

important de comprendre où la résolution peut être minime ou où la maladie peut être récurrente 

et donc nécessiter un traitement précoce. 

Les neuro-rétinites sont classées en trois grandes catégories : idiopathiques, 

idiopathiques-récurrentes et les neuro-rétinites dues aux griffes du chat (CSD-NR). La neuro-

rétinite peut également être classée en fonction de son étiologie : infectieuse ou non infectieuse. 

Les neuro-rétinites idiopathiques et idiopathiques-récurrentes sont généralement non 

infectieuses. Elles sont généralement unilatérales, mais des cas bilatéraux ont été décrits, bien 

qu'ils doivent amener le médecin à envisager d'autres causes. [3] 

Le but de cette étude était d’analyser les différentes caractéristiques cliniques, 

paracliniques et étiologiques ainsi que les approches thérapeutiques de la neuro-rétinite 

stellaire. 
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A. Anatomie de la papille optique :  
 

Le disque optique, ou tête du nerf optique, est le site où les axones des cellules 

ganglionnaires rétiniennes s'accumulent et sortent de l'œil. [4] 

Le nombre de fibres nerveuses semble être positivement corrélé à la taille de la tête du 

nerf optique ; les disques plus grands ont relativement plus de fibres que les disques plus petits.  

Les disques plus petits peuvent présenter un encombrement de la tête du nerf optique. Le 

nombre de fibres diminue avec l'âge. 

La papille optique est dépourvue de tous les éléments rétiniens, à l'exception de la couche 

de fibres nerveuses et d'une membrane limitante interne. Elle est plus pâle que la rétine 

environnante car il n'y a pas d'EPR. 

La couleur jaune pâle ou saumon de la papille optique est une combinaison de la lame 

criblée sclérale et du réseau capillaire. Chez certains individus, les ouvertures de la lame criblée 

peuvent être visibles à travers les fibres nerveuses transparentes 

Comme la papille ne contient pas de cellules photoréceptrices, la lumière qui l'atteint ne 

provoque pas de réponse ; elle représente donc la tache aveugle physiologique. Une dépression 

à la surface du disque, la cupule physiologique, varie considérablement en taille et en 

profondeur, selon le développement embryonnaire. [5] 

La papille optique sert de point d'entrée à l'artère centrale de la rétine et de point de sortie 

à la veine centrale de la rétine.  

I.  Anatomie macroscopique 

 On distingue plusieurs éléments lors de l’analyse de la papille : de dedans en dehors, 

l’excavation au centre, puis l’anneau neuro-rétinien, l’anneau scléral péri papillaire et enfin la 

zone para papillaire  
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a. Dimensions, forme et localisation  

La taille de la papille est très variable d’un individu à l’autre, mais également entre les 

deux yeux d’un même individu. Le diamètre moyen est compris entre 1,47 mm et 1,89 mm La 

papille optique a la forme d’un disque, légèrement saillant par rapport au plan rétinien. La 

plupart des papilles ont une forme plus ou moins ovalisée à grand axe vertical, le diamètre 

vertical étant plus grand que le diamètre horizontal d’approximativement 7 à 10 %. Elle est 

située 3,5 mm en dedans et 1 mm au-dessus du pôle postérieur de l’œil. La papille apparaît 

blanc rosé. Au centre on voit apparaître les vaisseaux centraux et l’excavation papillaire  

b. Excavation papillaire  

L’excavation papillaire correspond à la portion centrale de la tête du nerf optique 

dépourvue de fibres nerveuses rétiniennes. La surface de l’excavation est en moyenne comprise 

entre 0,53 et 1,40 mm2. L’excavation normale est ovale horizontalement, soit l’inverse de ce 

qui est observé au niveau du disque optique. Le rapport C/D correspond au rapport entre le 

diamètre de l’excavation (C pour cup) et le diamètre de la papille (D pour disc) 

c.  Anneau neuro-rétinien 

L’anneau neuro-rétinien est la partie essentielle de la papille car il correspond aux axones 

des cellules ganglionnaires rétinienne. L’anneau neuro-rétinien est en général plus large dans 

sa partie inférieure, suivie par sa partie supérieure, puis nasale et temporale 

d. Anneau scléral péri papillaire  

L’anneau scléral péri papillaire, apparaît comme une ligne blanche circulaire. Il délimite 

la papille avec l’anneau neuro-rétinien en dedans et la zone périe papillaire en dehors. [6] 
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FIGURE 1 :PAPILLE OPTIQUE NORMALE 

 

II. Anatomie microscopique : 

La papille peut être divisée au niveau histologique en quatre zones (d’avant en arrière) : 

la couche des fibres nerveuses rétiniennes, la portion pré laminaire, la portion laminaire ou lame 

criblée et la portion rétro laminaire.   

a.  Couche des fibres nerveuses rétiniennes : 

 La partie la plus antérieure de la TNO correspond à la couche des fibres nerveuses 

rétiniennes. Elle est constituée par les axones des cellules ganglionnaires dans leur transition de 

la rétine superficielle à la composition neuronale du nerf optique. Le nombre moyen de fibres 

nerveuses rétiniennes est estimé à 1 200 000. 

 L’organisation des axones des CGR est bien systématisée lors de leur passage au niveau 

de la papille. Les fibres provenant des CGR les plus périphériques pénètrent en périphérie de 

l’anneau neuro-rétinien, alors que les fibres provenant des cellules ganglionnaires proches de 

la papille occupent une portion plus centrale dans la papille.  
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b.  Région pré laminaire  

La portion pré laminaire est située juste en arrière de la couche des fibres nerveuses 

rétiniennes.  

Histologiquement, la portion pré laminaire de la papille est constituée des fibres nerveuses 

rétiniennes, des vaisseaux rétiniens et de cellules gliales principalement les astrocytes.       Les 

axones représentent 90 % du tissu constituant la papille à sa partie superficielle.  

c.  Région laminaire ou lame criblée 

 La région laminaire est en continuité avec les parois du canal scléral. La fonction 

principale de la lame criblée est de permettre le passage des fibres nerveuses rétiniennes et des 

vaisseaux centraux de la rétine au travers du canal scléral, tout en préservant ces structures du 

gradient de pression entre les espaces intra- et extra oculaires. 

La lame criblée correspond à un tamis à plusieurs étages constitués par le tiers antérieur 

de la sclère postérieure. Elle est composée de fibres de collagènes et élastiques qui 

s’entrecroisent en feuillets de tissus conjonctifs fenêtrés. Ces lames de tissu conjonctif sont 

perforées par 200 à 400 orifices formant des canaux à travers lesquels les axones des cellules 

ganglionnaires passent. 

Des orifices centraux plus larges permettent le passage de l’artère et de la veine centrale 

de la rétine. À l’image de la région pré laminaire, les astrocytes isolent au sein des septums de 

la lame criblée les axones les uns des autres et du tissu conjonctif adjacent. Les astrocytes ont 

un rôle fonctionnel important dans la conduction du potentiel d’action par les axones des CGR. 
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d. Région rétro laminaire 

 La portion rétro laminaire du nerf optique commence à la partie postérieure de la lame 

criblée ; elle est marquée par le début de la myélinisation axonale et est entourée par les gaines 

méningées du système nerveux central. La portion rétro laminaire est composée par les axones 

des CGR, par les oligodendrocytes qui forment la couche de myéline autour de ces axones, par 

les astrocytes et enfin par les septums du nerf optique. 

Au centre de la portion distale du nerf optique se trouve également les vaisseaux rétiniens 

centraux.  

Enfin, en périphérie, les gaines du nerf optique séparent le nerf optique de la sclère, avec, 

de l’intérieur vers l’extérieur : la pie-mère, l’arachnoïde et la dure-mère. [6] 

 

FIGURE 2 :SCHÉMA D’UNE COUPE DE LA PAPILLE ET DU CANAL SCLÉRAL. 
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III. Vascularisation de la papille optique : 

La vascularisation de la papille est assurée principalement par l'artère ophtalmique, 

branche de l'artère carotide interne. [7] 

Elle donne de nombreuses collatérales dont principalement les artères ciliaires et l'artère 

centrale de la rétine. 

 L'artère centrale de la rétine est destinée aux couches internes de la rétine. Naissant 

directement de l'artère ophtalmique pour la moitié de la population, en dessous et en dehors du 

nerf optique, elle chemine à l'intérieur du nerf jusqu'à la papille où elle donne ses branches 

terminales.  

 L’artère centrale de la rétine vascularise en premier lieu la rétine et la portion la plus 

superficielle de la papille. Elle n’a pratiquement aucune branche intranerveuse, excepté 

occasionnellement dans sa partie rétrolaminaire [8][9] 

On distingue les artères ciliaires postérieures courtes et longues, ces dernières participant 

à la vascularisation du segment antérieur de l’œil en rejoignant le grand cercle artériel de l'iris. 

L'artère ophtalmique donne naissance à des troncs ciliaires postérieurs, dont deux sont 

constants: le latéral et le médial. Ces artères pénètrent à l'intérieur du globe autour de la papille 

pour alimenter le cercle de Zinn Haller. 

 Il ne s'agit pas d'un vrai cercle anatomique. Le terme d' «anastomose artériolaire péri-

optique» (AAPO) est plus approprié. L'observation des AAPO est fréquente pour les yeux 

humains, avec une grande variabilité individuelle. 

 Nombreuses, les artères ciliaires courtes postérieures peuvent naître directement de 

l'artère ophtalmique mais généralement de ses troncs ciliaires longs postérieurs latéraux et 

médiaux.  

Un cercle de Zinn Haller complet, par anastomose entre les artères ciliaires centrales 

postérieures péri-optique (ACCP-PO) et les AAPO supérieure et inférieure, est présent chez 

77% (Olver et al., 1994) de la population. 
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 Il existe probablement une zone de séparation fonctionnelle du flux sanguin provenant 

des ACCP-PO temporale et médiale, le long des régions supérieures et inférieures des ACCP-

PO, et résultant in vivo en des zones de partage des eaux.  

Cette hypothèse est cliniquement importante : une hypoperfusion le long de ces zones de 

partage des eaux entraînerait une réduction du flux sanguin dans les artérioles piales verticales 

qui approvisionnent le nerf optique rétro-laminaire et mènerait pas conséquent à des altérations 

altitudinales du champ visuel.  

De plus, la papille peut être divisée en plusieurs parties :  

- La partie la plus superficielle est vascularisée par les artérioles rétiniennes pour la plus 

grande majorité.  

- La zone temporale est parfois irriguée directement par les artères ciliaires courtes 

postérieures. 

- La portion pré-laminaire est vascularisée par des branches artérielles centripètes des 

artères choroïdiennes péri-papillaires issues des artères ciliaires courtes postérieures. 

-  La lame criblée est la zone de la papille où la maille vasculaire est la plus dense. Elle 

est irriguée par des branches des artères ciliaires courtes postérieures ou par le cercle de Zinn 

Haller. 

La portion rétro-laminaire, en arrière de la lame criblée, est vascularisée par les artères 

choroïdiennes péripapillaires issues du réseau artériel ciliaire court postérieur . [10] 
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FIGURE 3 :VASCULARISATION DE LA TÊTE DU NERF OPTIQUE  

 

A. Vue antérieure, œil gauche. 1. Veine centrale de la rétine ; 2.artère cilio-rétinienne ; 3.artère 

centrale de la rétine 

B. Vue postérieure œil gauche. 1.Cercle artériel de Zinn-Haller ; 2.artères ciliaires courtes 

postérieures distales. 3.artères ciliaires courtes postérieures para-optiques ; 4. Artère centrale de 

la rétine 

 

FIGURE 4 :VASCULARISATION ARTÉRIELLE DE LA TÊTE DU NERF OPTIQUE. 
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FIGURE 5 :VASCULARISATION VEINEUSE DE LA TÊTE DU NERF OPTIQUE. 

 

IV. Anatomie de la rétine 

a.  Anatomie microscopique de la rétine 

Sur le plan histologique, la structure rétinienne varie en fonction de la situation par rapport 

à l’ora serrata ou bien dans la région maculaire.  

Excepté ces zones spécifiques, l’anatomie microscopique rétinienne ne connait que très 

peu de variation concernant le nombre de couches de noyaux de photorécepteurs. 

Classiquement, on distingue dix couches de l’extérieur vers l’intérieur du globe oculaire: 

 La couche des cellules de l’épithélium pigmentaire ; 

 Les segments externes et internes des photorécepteurs ; 

 La membrane limitante externe, lieu de connexion des cellules gliales de Müller avec 

les segments internes des photorécepteurs et des photorécepteurs entre eux par des systèmes de 

jonctions adhérentes et serrées ; 

 La couche de noyaux des photorécepteurs ou couche nucléaire externe ; 
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 La couche plexiforme externe constituée par les synapses entre les cellules bipolaires et 

les photorécepteurs, et avec les cellules horizontales. Ces dernières modulent le message 

nerveux transmis par la voie directe ; 

 La couche nucléaire interne  des noyaux des cellules horizontales, bipolaires, amacrines 

et des cellules gliales de Müller. La partie externe de cette région renferme les corps cellulaires 

des cellules horizontales tandis que la partie centrale abrite les noyaux des cellules bipolaires 

et des cellules gliales de Müller. Les cellules amacrines, quant à elles, occupent la partie la plus 

interne. Toutefois, cette disposition n'est pas toujours uniforme, surtout en ce qui concerne les 

cellules amacrines qui peuvent être déplacées. 

 La couche plexiforme interne formée par les dendrites des cellules ganglionnaires et les 

axones des cellules bipolaires ; 

 La couche des cellules ganglionnaires (contenant des cellules amacrines déplacées) ; 

 La couche des fibres nerveuses est constituée par les axones des cellules ganglionnaires, 

ces dernières formant le nerf optique ; 

 La membrane limitante interne est une expansion membraneuse constituée des pieds 

internes des cellules gliales de Müller. 

En dehors de la membrane basale de l’EPR, on distingue une couche de fibres 

collagènes internes, une couche élastique, une couche externe de fibres collagènes et la 

membrane basale de la chorio-capillaire. Bien que la couche élastique et la membrane basale 

de la chorio-capillaire présentent des zones de discontinuité, ces zones ne se rejoignent pas. 

L’épaisseur de la membrane de Bruch varie du pôle postérieur vers la périphérie. Elle fait 

2 à 4 µm autour du nerf optique et entre 1 à 2 µm  en périphérie de la rétine. . Elle est constituée 

d’élastine, de collagène de types I, II, III, IV, V, XI et à un degré moindre, de collagène IX et 

XII. Elle contient aussi de la laminine, de la fibronectine, des héparanes sulfates protéoglycanes 

et du nidogène-entactine. 
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. 

FIGURE 6 :COUCHES RÉTINIENNES ET DISTRIBUTION DES PRINCIPALES CELLULES 

RÉTINIENNES[6] 

1. Épithélium pigmentaire rétinien. 

2. Articles externes des photorécepteurs. 

3. Membrane limitante externe. 

4. Couche nucléaire externe (corps cellulaires des photorécepteurs). 

5. Couche plexiforme externe. 

6. Couche nucléaire interne. 

7. Couche plexiforme interne. 

8. Couche des noyaux des cellules ganglionnaires. 

9. Couche des axones des cellules ganglionnaires. 

10. Limitante interne. 

Nature des cellules rétiniennes : épithélium pigmentaire, uni-stratifié et jointif (gris-noir) ; photorécepteurs : 

cônes (rouge, vert, bleu ciel) et bâtonnets (orange) ; cellules horizontales (jaune) ; cellules bipolaires (autre 

couleur que orange mais alternance clair et foncé) ; cellules amacrines (rose) ; cellules ganglionnaires (bleu 

clair et bleu foncé) ; cellules de Müller (brun). 

Sur la droite, une distribution verticale des cellules gliales (cellules de Müller), bipolaires et ganglionnaires est 

représentée, correspondant à la rétine périphérique et, à gauche du schéma, il existe une disposition oblique de 

ces cellules gliales et neuronales de deuxième et troisième ordres, ce qui correspond au bord de la fovéola. 

S, sclère ; SC, couche supra-choroïdienne ; C, choroïde ; CC, couche chorio-capillaire ;MB, membrane de 

Bruch ; V, vitré 
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b. Anatomie macroscopique de la rétine centrale  

La macula, zone située dans la partie postérieure de la rétine, est un cercle d'un diamètre 

de 5,5 mm dont le centre se situe à 4 mm de distance en direction temporale et 0,8 mm en 

direction inférieure par rapport au centre de la papille. La zone est facilement identifiable par 

la présence d'un pigment jaunâtre, plus visible chez les jeunes, ainsi que par une raréfaction des 

vaisseaux rétiniens en son centre. 

La macula est composée de plusieurs zones concentriques qui correspondent à des 

structures microscopiques différentes. Le centre de la macula est une dépression circulaire de 

1,5 mm de diamètre, également appelée fovéola, qui contient une grande quantité de cônes et 

de pigments maculaires comme la lutéine et la zéaxanthine.  

Le fond de la fovéola est connu sous le nom de point central ou « umbo ». Cette zone est 

la plus fine de la rétine, avec une épaisseur d'environ 130 µm, et est dépourvue de capillaires 

rétiniens, formant ainsi une « zone avasculaire centrale » d'environ 0,5 mm au niveau de la 

fovéola et de sa périphérie. 

Autour de la fovéa se trouve une zone appelée la zone para-fovéolaire, qui mesure environ 

500 µm de diamètre et est caractérisée par une densité plus élevée de cellules ganglionnaires, 

de la nucléaire interne et de la couche des fibres de Henle. Cette zone correspond aux axones 

déportés des cônes et des prolongements de cellules gliales de Müller. La zone la plus externe 

et concentrique est la zone péri-fovéolaire, qui s'amincit progressivement sur un diamètre de 

1,5 mm. 

Enfin, la dernière zone concentrique la plus externe correspond à une zone où la rétine 

s’amincit, c’est la zone péri-fovéolaire, qui mesure 1,5 mm de diamètre. La zone de rétine 

postérieure ou proche périphérie rétinienne est une zone de 1,5 mm située autour de la région 

maculaire. La rétine de moyenne périphérie correspond à une zone de 3 mm en arrière. La rétine 

d’extrême périphérie s’étend sur 9-10 mm du côté nasal et sur environ 16 mm du côté temporal 

jusqu’à l’ora serrata. Au niveau de l’extrême périphérie de la rétine, le vitré est adhérent sur 2 

à 6 mm. Cette zone d’adhérence est appelée la base du vitré. Le bord antérieur de la base du 
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vitré est situé à 5 mm du limbe sur tous les méridiens. Son adhérence dans la pars plana est 

donc plus antérieure du côté temporal que du côté nasal. La réalisation de sclérotomie 

postérieure à moins de 5 mm du limbe permet d’éviter une pénétration dans la base du vitré et 

le risque de traction sur des lésions préexistantes.  

La zone d'adhérence du vitré, appelée base du vitré, s'étend sur une plage de 2 mm du 

côté temporal et de 3mm du côté nasal. Elle est localisée à une distance de 5 mm du limbe le 

long de tous les méridiens. Cette position peut être affectée par l'âge et la myopie de l'œil, il est 

donc crucial de la localiser avant toute intervention chirurgicale à proximité. Cette base ne peut 

pas être dissociée de la rétine sous-jacente car il n'y a pas de plan de dissection ni de clivage 

entre le vitré et la rétine et la pars plana . [11] 

La rétine centrale se distingue de la rétine périphérique sur le plan histologique par un 

certain nombre d’éléments : 

• Des photorécepteurs uniquement de type cônique ; 

• L’épaisseur diminuée des couches nucléaires ; 

• L’orientation des fibres dans la couche pléxiforme externe : 

Les axones des cônes et des bâtonnets sont orientés radialement à partir de la fovéa 

et constituent les fibres de Henlé ; 

• La limite périphérique de la macula correspondant à la zone où les cellules 

ganglionnaires sont réparties sur une seule couche. 
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FIGURE 7 :COUPE SEMI-FINE D’UNE MACULA DE SINGE, COLORÉE AU BLEU DE TOLUIDINE, 

MONTRANT LES DIFFÉRENTES ÉPAISSEURS DE LA RÉTINE AU NIVEAU FOVÉOLAIRE, 

MACULAIRE ET PARAMACULAIRE. 

 

FIGURE 8 :PHOTOGRAPHIES DU FOND D’ŒIL AVEC REPÈRES ANATOMIQUES ET DIMENSION 

DES DIFFÉRENTES ZONES RÉTINIENNES. EN PARTICULIER, REPÈRE DES ZONES DE LA RÉTINE 

CENTRALE. A. PHOTOGRAPHIE D’UN FOND ŒIL DROIT. M : MACULA ; F : FOVÉA. B. 

PHOTOGRAPHIE D’UN FOND D’ŒIL GAUCHE. 
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c. Vascularisation de la rétine  

La vascularisation rétinienne est assurée par deux systèmes vasculaires différents n’ayant 

aucune connexion anatomique en conditions physiologiques : le réseau capillaire rétinien, 

responsable de la vascularisation directe des couches rétiniennes internes, et le réseau 

choroïdien, quant à lui, assure la vascularisation de la rétine de façon indirecte, puisqu’il n’y a 

pas de capillaires dans la rétine externe 

1. Système vasculaire rétinien 

L’artère centrale de la rétine émerge directement de l’artère ophtalmique dans seulement 

50 % des cas. 

 Dans les autres cas, elle a pour origine l’artère ciliaire longue médiale (38 % des cas) et 

plus rarement d’une autre artère orbitaire, musculaire inférieure ou ciliaire longue latérale.  

Quel que soit l’origine directe de l’artère centrale de la rétine, cette dernière dérive 

primitivement de la carotide interne. Le calibre de l’artère centrale de la rétine est compris entre 

80 et 100 µm. La veine centrale de la rétine a un calibre légèrement supérieur de 100 à 125 µm.  

En moyenne, l’artère pénètre la face inférieure du nerf optique 5 à 15 mm en arrière du 

globe oculaire. Puis elle suit un trajet intra-neural pour émerger à la papille où elle se subdivise 

en quatre branches terminales : temporales et nasales, supérieures et inférieures. 

 Les artères terminales se divisent en collatérales, qui à leur tour se divisent en terminales 

comportant des collatérales et ainsi de suite de façon dichotomique jusqu’à aboutir à la 

formation d’un réseau en grillage couvrant pour chacune des artères un quadrant de la rétine 

interne.  
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FIGURE 9 :SCHÉMA MONTRANT L’ORIGINE DE L’ARTÈRE CENTRALE DE LA RÉTINE 

 

Les capillaires de la rétine naissent de ces vaisseaux collatéraux. Dans 10 à 20 % des cas, 

une artère cilio-rétinienne, branche directe de l’artère ciliaire, émerge du bord temporal de la 

papille et crée une vascularisation de suppléance de la région maculaire. Cette suppléance joue 

un rôle majeur en cas d’occlusion de l’artère centrale de la rétine. 

 Au fur et à mesure de leur division, le calibre des artérioles diminue. Les artères et les 

artérioles sont composées d'une couche de cellules endothéliales qui reposent sur une 

membrane basale, ainsi qu'une média composée de cellules musculaires et d'une adventice. Il 

est à noter que les artères et les veines rétiniennes partagent la même couche adventice. 

Le drainage rétinien est assuré par la veine rétinienne qui se déverse dans la veine 

ophtalmique supérieure. Les artères et les veines rétiniennes sont situées dans la couche des 

fibres optiques, tandis que les capillaires sont organisés en une ou deux rangées en périphérie 

de la rétine et en trois ou quatre rangées dans la partie centrale. Les capillaires rétiniens ont un 

diamètre de 5 à 6 µm et sont constitués de cellules endothéliales étroitement liées par des 

jonctions serrées sur une membrane basale épaisse. Les capillaires sont entourés de péricytes et 

de cellules microgliales. Au fur et à mesure de la transition vers les veinules et les artérioles, 

les péricytes sont remplacés par des cellules musculaires lisses. 

Une zone de 850 µm de diamètre, centrée par l’umbo, est dépourvue de capillaires 

rétiniens, c’est la zone avasculaire centrale (ZAC) (Figure 10). [11] 
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FIGURE 10 :VASCULARISATION DE LA RÉTINE. A-LOCALISATION DES VAISSEAUX RÉTINIENS 

ET CHOROÏDIENS PAR RAPPORT AUX COUCHES DE LA RÉTINE. B-MONTAGE À PLAT D’UNE 

RÉTINE DE SINGE ET MARQUAGE DE LA VASCULARISATION PAR UNE LECTINE COUPLÉE À LA 

FLUORESCÉINE, METTANT EN ÉVIDENCE LA ZONE AVASCULAIRE CENTRALE (ZAC). 

   

1. Couche des fibres optiques ; 2. couche des cellules ganglionnaires ; 3. couche plexiforme interne ; 

4. couche nucléaire interne ; 5. couche plexiforme externe ; 6. couche nucléaire externe ; 7. cellules 

épithéliales pigmentaires ; 8. choroïde ; 9.Chorio-capillaires; 10. Réseau rétinien; 11. artérioles et 

veinules. 
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2. Système vasculaire choroïdien 

Le système vasculaire choroïdien permet d'apporter les nutriments et l'oxygène à la rétine 

externe, en particulier aux photorécepteurs, de manière indirecte car cette partie de la rétine ne 

possède pas de réseau capillaire nourricier.  

La vascularisation choroïdienne est issue de ramifications de l'artère ophtalmique qui est 

une branche de l'artère carotide interne. 

 Les artères ciliaires postérieures, qui sont des branches de l'artère ophtalmique, sont 

responsables de la vascularisation de la choroïde. Ces artères se subdivisent en artères ciliaires 

longues et courtes qui à leur tour donnent naissance aux artères choroïdiennes. 

Les artères ciliaires postérieures courtes ont une pénétration sclérale plus postérieure que 

les artères ciliaires longues. Cette pénétration est située en arrière des veines vortiqueuses. 

La choroïde est un tissu de 300 à 500 µm d’épaisseur chez l’homme, qui se situe entre la 

membrane de Bruch en avant et la sclère en arrière, étant adhérente à cette dernière. Entre la 

sclère et la choroïde se trouve un espace virtuel appelé espace supra-choroïdien, qui peut être 

facilement clivé. La choroïde contient des cellules pigmentées appelées mélanocytes, ainsi que 

trois types de vaisseaux sanguins : les chorio-capillaires, les vaisseaux moyens et les gros 

vaisseaux. 

Le débit choroïdien, l’un des plus importants de l’organisme puisqu’il est surpasse celui 

mesuré dans la substance cérébrale grise, le cœur ou le rein, est estimé à 800 ml/min, ce qui 

représente environ 85 % du débit oculaire. 

 La chorio-capillaire est en contact direct avec la membrane de Bruch car la couche 

externe de la membrane de Bruch est constituée de la membrane basale de ses capillaires.  

Les capillaires de la choroïde ont un diamètre compris entre 15 et 30 µm, soit 3 à 4 fois 

plus grand que celui des capillaires de la rétine. 

Les capillaires sont formés d’une couche de cellules endothéliales comportant de larges 

fenestrations (60 à 90 nm), dont on sait aujourd’hui qu’elles sont dépendantes du « vascular 
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endothelial growth » factor (VEGF). Contraitement aux cellules endothéliales des capillaires 

rétiniens, les cellules endothéliales de la chorio-capillaire ne comportent pas de jonctions 

serrées.   

En conséquence, il convient de noter que la barrière hémato-rétinienne externe n'est pas 

formée par une couche de cellules endothéliales. La chorio-capillaire est constituée de lobules 

fonctionnels distincts, irrigués par des artérioles indépendantes sans anastomoses évidentes. 

Ces unités fonctionnelles varient en taille de 300 µm à 1 mm, les plus grands se trouvant en 

périphérie de la rétine et les plus petits au niveau du pôle postérieur. 

 Les vaisseaux moyens comprennent les artérioles (10 à20 µm) et les veinules (15 à 30 

µm). Les gros vaisseaux quant à eux, comprennent les artères et les veines choroïdiennes. Les 

artères ont un calibre de 50 à 100 µm. Elles sont constituées d’un endothélium non fenestré, 

d’une membrane basale, d’une lame élastique et de cellules musculaires lisses. Les artérioles 

perdent leurs cellules musculaires lisses et leur lame élastique. 

Chaque artère ciliaire courte postérieure irrigue une zone de forme triangulaire à base 

externe, ce qui peut expliquer certaines formes d'ischémie triangulaire. La macula, quant à elle, 

est irriguée par 8 à 16 branches de l'artère ciliaire courte postérieure temporale. Les veines 

choroïdiennes, pour leur part, convergent vers les veines vorticieuses situées à l'équateur du 

globe oculaire. 

Les veines vortiqueuses font environ 0.5mm de diamètre et sont visibles à leur sortie 

trans-sclérale du globe oculaire, 2 à 3 mm en arrière de l’équateur. [11] 

 



 

23 

 

 

FIGURE 11 : REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DES VAISSEAUX DE LA CHOROÏDE (A) ET DES 

VEINES VORTIQUEUSES (B). 

 

 1. Artères ciliaires postérieures supérieures ; 2. artères ciliaires postérieures temporales ; 3. artères 

ciliaires postérieures nasales. O : ora serrata ; E : équateur ; V : veines vortiqueuses. 
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I. Introduction 

La barrière hémato-rétinienne est essentielle pour maintenir un environnement optimal pour la 

rétine externe et interne en présence de nombreux facteurs perturbateurs tels qu'un milieu 

liquide (vitré), une forte intensité lumineuse, une haute oxygénation (via la chorio-capillaire) et 

un besoin de contrôle strict de l'environnement extracellulaire pour la neurotransmission. 

Ce système complexe inclut le contrôle stricte des échanges avec le sang des vaisseaux rétiniens 

(barrière hémato-rétinienne interne ou BHRi) et de la choriocapillaire (barrière 

hématorétinienne externe ou BHRe). À ces deux mécanismes puissants et relativement lents de 

contrôle, s’ajoute un autre système rapide et précis d’échange et de transfert d’ions, d’eau ou 

de toxines assuré par les cellules gliales. Ces dernières, surtout macrogliales (astrocytes et plus 

particulièrement les cellules de Müller), sont aussi responsables de la cohésion rétinienne, 

quand les cellules microgliales en assurent la défense avec une variété de réponses 

inflammatoires possibles au niveau de la rétine. [12] 

Le terme de « barrière » est une notion générale, qui désigne le plus souvent le transport contrôlé 

des substances contenues dans le sang. Son principal rôle est d’assurer l’homéostasie au sein 

d’un groupe de cellules. La membrane cytoplasmique, à travers laquelle se font tous les 

échanges, a donc une importance primordiale.[13]  

 

1. Passage Transmembranaire : 

La membrane cytoplasmique permettant de séparer le milieu intracellulaire du milieu 

environnant n’est pas une membrane passive. Elle joue activement le rôle d’un filtre très sélectif 

maintenant l’équilibre ionique, responsable de la pénétration des substances nutritives, du rejet 

des déchets. 

La structure membranaire faite d’une double couche lipidique forme une barrière présentant 

une imperméabilité relative au flux de nombreuses molécules hydrosolubles.  

Au sein de cette double couche se trouvent des protéines ( Figure 12 ). Celles-ci servant de liens 

entre la matrice extracellulaire et le cytosquelette. Elles sont également responsables de 

fonctions membranaires : transporteurs et/ou récepteurs de molécules spécifiques et d’enzymes. 
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FIGURE 12 :PASSAGE TRANSMEMBRANAIRE DE PETITES MOLÉCULES HYDROSOLUBLES. LE 

TRANSPORT PASSIF S’EFFECTUE PAR SIMPLE DIFFUSION OU PAR DES CANAUX PROTÉIQUES 

OU PAR DIFFUSION FACILITÉE PAR UN TRANSPORTEUR. AU COURS DU TRANSPORT ACTIF, LES 

PROTÉINES PORTEUSES PERMETTENT À UNE SUBSTANCE DE TRAVERSER LA MEMBRANE 

CONTRE UN GRADIENT DE CONCENTRATION EN UTILISANT DE L’ÉNERGIE.[13] 
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a. Transport des molécules de petites taille. 

Il n’est possible que grâce à des protéines transmembranaires spécialisées dans le transfert 

de molécules ou de groupes de molécules proches.  

Dans le transport passif, certaines protéines constituent des canaux transmembranaires 

nommés « canaux protéiques » au travers desquels une molécule présentant la taille adéquate 

peut passer. 

D’autres protéines permettent le transport d’une substance en fonction du sens du gradient 

de concentration, si toutefois la molécule n’a pas de charge éléctrique. Dans le cas contraire, 

son passage est conditionné au potentiel de membrane. 

Des protéines spéciales ou transporteurs fonctionnent comme des enzymes, se liant de 

manière spécifique à la substance à transporter et lui permettant ainsi de traverser la barrière. 

C’est ce que l’on appelle le transport par diffusion facilitée. 

Les protéines porteuses peuvent également fonctionner comme des pompes, permettant 

ainsi à la substance de passer à travers la membrane contre un gradient électrochimique, il s’agit 

alors d’un transport actif nécessitant de l’énergie qui provient de l’hydrolyse de l’adénosine 

triphosphate (ATP). 

 

b. Grosses molécules. 

Les cellules de gros poids moléculaire sont quant à elles, intégrées au sein des cellules 

par endocytose. La membrane de la cellule s’invagine formant des vésicules de grande taille ( 

phagocytose) ou de petite taille ( pinocytose), les vésicules se séparent ensuite de la membrane 

cellulaire et sont englobées au sein du cytoplasme où elles migrent.  

 

2. Jonctions cellulaire  

Les cellules présentent un contact étroit les unes vis-à-vis des autres à travers leurs 

membranes cytoplasmiques. Des jonctions les unissent entre elles et permettent l’adhérences 

des cellules entre elles et à leur membranes basale, mais également les communications 

intercellulaires. 
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Trois types de jonctions sont décrites :  

 Les jonctions serrées : Elles correspondent à une « soudure », sans espace 

intercellulaire, empêchant tout mouvement moléculaire quel que soit leur taille, d’un 

côté d’un feuillet à l’autre, aboutissant ainsi à la polarisation de la cellule. 

 Les jonctions adhérentes : Elles attachent mécaniquement les cellules et leur 

cytosquelette à leurs voisines, ou à la matrice extracellulaire. 

 Les jonctions communicantes : Elles permettent le passage de signaux électrique ou de 

substances chimiques entre les cellules. 

Ces jonctions forment le support mécaniques et morphologique des barrières ( figure 13 

). Elles sont visibles aussi bien au niveau des vaisseaux que des cellules épithéliales. 

 

FIGURE 13 :JONCTION SERRÉE ENTRE DEUX CELLULES DE L’ÉPITHÉLIUM PIGMENTÉ. 

MICROSCOPIE ÉLECTRONIQUE. GROSSISSEMENT × 20 000. LES JONCTIONS SERRÉES SONT 

COMPOSÉES DE FAISCEAUX DE FIBRILLES ANASTOMOSÉES DE 10 NM QUI ENCERCLENT 

COMPLÈTEMENT LA RÉGION APICALE DE LA CELLULE. L’ESPACE INTERCELLULAIRE EST 

OCCLUS PAR LA SOUDURE DES MEMBRANES CYTOPLASMIQUES .[13] 
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3. La barrière hémato-rétinienne interne  

La barrière hémato-rétinienne (BHRi) est composée des complexes de jonctions serrées et 

adhérentes ( Figure 14 ), les jonctions adhérentes étant essentielles au développement de la 

barrière, influencent la formation des jonctions serrées. [14]–[17] 

Les jonctions serrées ont deux fonctions principales : contrôler le passage de fluide en 

agissant comme un filtre et empêcher le mouvement de protéines et de lipides entre le pôle 

apical et basolatéral des cellules endothéliales en agissant comme une barrière. Elles sont 

composées d'environ 40 protéines, incluant des protéines transmembranaires telles que les 

occludines, la tricelluline, les claudines et les molécules d'adhésion jonctionnelle (junctional 

adhesion molecule ou JAM), ainsi que des protéines intracellulaires appelées zonulae occludens 

(ZO) qui relient les protéines transmembranaires au cytosquelette.  
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FIGURE 14 : MODÈLE DE BHRI COMPOSÉE DE JONCTIONS SERRÉES ET DE JONCTIONS 

ADHÉRENTES. 

Dans la partie supérieure de l'image, on peut observer la lumière du capillaire rétinien. Les jonctions 

serrées, composées des protéines transmembranaires claudines, occludines et JAM, ainsi que des protéines 

architecturales ZO, sont présentes au niveau du pôle apical des cellules endothéliales et agissent comme un filtre 

et une barrière, empêchant le mouvement des protéines et des lipides entre le pôle apical et basolatéral. Les 

jonctions adhérentes, quant à elles, sont concentrées au pôle basal des cellules et comprennent les VE-

cadhérines, associées à la β-caténine et à l’α-caténine, qui connectent la vinculine puis l'actine..[12] 
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a- Claudines  

Les claudines 1, 5 et 15 se situent au niveau des cellules endothéliales et participent aux 

fonctions de la BHRi [18], [19]. En cas d’hypoxie, l’expression rétinienne de la claudine.5 est 

diminuée de 59 % et la perméabilité vasculaire s’en voit augmentée[20]. 

b- Occludines 

Première protéines identifiée des jonctions serrées (JS), elle est impliquée dans la 

régulation de la perméabilité de la barrière et dans le contrôle du transport des protéines de 

jonction à travers les cellules endothéliales de la rétine. 

c- Molécules d’adhésion jonctionnelle ( JAM ) 

Molécules interagissant directement avec ZO-1 et le partitioning defective 3 (Par-3). Ce 

dernier forme le complexe de polarité à travers l’interaction avec la protéine kinase C atypique 

( aPKC) et se fixant à Par-6. Cette polarité est primordiale pour la constitution et le maintien de 

ces JAM au niveau des cellules épithéliales. 

d- Zonulae Occludens 

Les Zonulae Occludens ( ZO ) lient les protéines transmembranaires des JS au 

cytosquelette. En se liant à d’autres protéines ZO, elles forment un réseau de jonctions. 

Les ZO sont essentielles pour la constitution des JS. L’absence de calcium induit un 

désassemblage de complexe de jonctions, sa réintroduction en permet le réassemblage. 

  



 

32 

4. La barrière hémato-rétinienne externe ( BHRe) 

La BHRe est formée essentiellement par l’épithélium pigmentaire rétinien (EPR), couche 

monocellulaire à jonctions inter-cellulaires serrées [21]. Cette barrière régule les échanges 

hydro-ioniques et métaboliques entre la choriocapillaire et la rétine externe tout en limitant la 

diffusion de substances toxiques et en maintenant le privilège immunitaire de l'œil. La 

membrane limitante externe (MLE), qui se compose de jonctions cellulaires entre les cellules 

de Müller et les photorécepteurs, participe également à la fonction de barrière externe en 

limitant la diffusion de fluide entre l'espace sous-rétinien et la rétine interne. Les jonctions 

cellulaires serrées des cellules endothéliales de la choriocapillaire et ses fenestrations 

diaphragmées contribuent également aux transports sélectifs et contrôlés. 

a- L’épithélium pigmentaire rétinien ( EPR) 

L’EPR est une mono-couche de 4 à 6 millions de cellules hexagonales[22], s’étendant du 

nerf optique jusqu’à l’Ora serrata, prolongé en avant par l’épithélium pigmenté du corps ciliaire. 

Ses cellules sont plus denses et plus hautes au niveau de la fovéa. L'epithélium pigmentaire 

rétinien (EPR) se trouve dans une situation stratégique entre la membrane de Bruch et la 

choroïde, séparant ainsi les photorécepteurs à sa face interne et à sa face externe. À la face 

apicale, on observe de nombreuses villosités qui entrent en contact étroit avec les segments 

externes des photorécepteurs. Ces interdigitations, ainsi que la matrice extracellulaire et des 

molécules d'adhésion telles que N-CAM, permettent une adhésion relative entre l'EPR et la 

rétine neurosensorielle, avec l'espace sous-rétinien les séparant. Le canal Na/K/ATPase est 

principalement exprimé à la face apicale des cellules de l'EPR et assure le transport ionique 

transépithélial critique pour la fonction de pompe de l'EPR. En effet, une seule cellule de l'EPR 

se trouve en contact avec 35 à 45 segments externes, ce qui facilite leur phagocytose et le 

recyclage d'une partie des photopigments. 

b- Jonctions cellulaires dans l’EPR 

La BHRe est essentiellement constituée par des zonulae occludens (jonctions serrées ne 

présentant pas d’espace intercellulaire détectable) et des zonulae adherens (jonctions 

adhérentes, maintenant un espace intercellulaire) localisées entre les cellules de l’épithélium 

pigmentaire rétinien. Ces jonctions appartiennent au groupe des structures membranaires 

intégrales et sont liées au cytosquelette d’actine à travers différentes molécules adaptatrices. 

Les principaux groupes de protéines qui constituent les zonulae occludens sont les 

claudines (en particulier la claudine-5) et l’occludine. Les interactions du domaine 
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cytoplasmique de l'occludine avec des protéines à domaine PDZ, telles que ZO-1, sont 

responsables de la régulation de la prolifération, de la différenciation cellulaire et de 

l'homéostasie de l'EPR. Les JAM, en particulier JAM-A, régulent la polarisation apico-basale 

et la perméabilité de l'épithélium, tandis que JAM-C régule le contact intercellulaire en 

recrutant la N-cadhérine et ZO-1. Des protéines kinases atypiques, indépendantes du calcium, 

telles que la protéine kinase C-zeta ou PKC-ζ, sont également impliquées dans la 

phosphorylation des protéines de jonction. 

Les jonctions adhérentes entretiennent une séparation de 20 nm entre les cellules de 

l’EPR. Les cadhérines constituent les principales composantes des jonctions adhérentes. Ces 

protéines transmembranaires interagissent avec de multiples protéines cytoplasmiques : 

caténines, α-actine et vinculine. Les jonctions adhérentes initient et maintiennent l’adhésion 

intercellulaire et la régulation du cytosquelette d’actine, stabilisent la forme polygonale des 

cellules, et participent à la signalisation intercellulaire et à la régulation transcriptionnelle[23]. 

 

Les cellules de l'EPR possèdent des gap-junctions dans leur membrane latérale, situées près de 

leur pôle basal, qui laissent un espace intercellulaire de 2 nm. Principalement composées de 

connexine, ces structures sont essentielles pour l'échange d'électrolytes et de métabolites entre 

les cellules.. 

Les desmosomes (également appelés macula adherens) ont été observés sporadiquement 

entre les cellules de l'EPR chez l'homme et forment des complexes avec les mitochondries. Ils 

pourraient potentiellement jouer un rôle dans le soutien métabolique et la régulation du calcium 

intracellulaire.[24]. 

Ces structures de jonction constituent une barrière ayant une résistance relativement 

faible comparée à celles présentes dans des barrières épithéliales telles que l'intestin ou la 

cornée. Par conséquent, elles nécessitent un processus actif et dynamique qui consomme de 

l'énergie. Le maintien d'une barrière hautement sélective est possible grâce à la présence d'une 

multitude de transporteurs régulés et de protéines d'efflux. 

Membrane limitante externe  

On peut observer chez les vertébrés la présence de jonctions adhérentes et de desmosomes 

à la surface de la membrane limitante externe (MLE). Contrairement à ce que l'on pourrait 

penser, la MLE ne correspond pas à une membrane à proprement parler, mais plutôt à une zone 

de jonction entre les prolongements apicaux des cellules de Müller et les segments internes des 
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photorécepteurs.. Plus récemment, des protéines JAM, ZO-1 et occludine ont été localisées 

dans la MLE chez le rat, le singe et l’homme, suggérant la présence de jonctions 

hétérotypiques tight-like dans la MLE[23]. Cette dernière contrôle les mouvements passifs de 

fluide dans les couches externes de la rétine et présente également une fonction de barrière à la 

diffusion de protéines[25]. Elle pourrait donc être considérée comme une troisième BHR ou 

comme partie intégrante de la BHRe. 

 

         Au-delà de leur rôle dans l’établissement de la MLE, les cellules gliales de Müller jouent 

aussi un rôle important dans le drainage d’électrolytes et d’eau depuis la rétine interne vers les 

vaisseaux rétiniens. En conditions physiologiques, le transport d’ions K+ est en effet associé au 

drainage des molécules d’eau via les canaux de la famille Kir (K+-inwardly rectifying channels) 

et les aquaporines (AQP), exprimés par les cellules de Müller[26]. Le contrôle des flux 

hydriques dans la rétine est assuré par des transporteurs de types glyceroporine qui agissent de 

façon synchrone pour réguler l’état d’hydratation, l’épaisseur et la transparence de la rétine. De 

plus, dans la macula, la densité des cellules de Müller est plus élevée que dans toute autre région 

de la rétine, et leur morphologie y diffère également, avec une portion périfovéale orientée de 

façon radiaire et quasi parallèle au plan frontal. Cette différence pourrait expliquer la 

susceptibilité accrue de la région maculaire à l’œdème.  
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A. Sélection des patients : 

Ce travail consiste en une étude rétrospective, portant sur 20 dossiers de neuro-rétinite 

stellaire, menée au service d'ophtalmologie A, à l’hôpital des spécialités – Centre Hospitalier 

Universitaire Souissi à Rabat. Cette étude a été réalisée sur une période de 7 ans et 9 mois entre 

février 2015 et Novembre 2022. 

Les objectifs de cette étude sont : 

- La description des aspects épidémiologiques ; 

- La description des aspects cliniques et évolutifs ; 

- Discussion autour des difficultés diagnostiques étiologiques ; 

- Discussion autour des résultats thérapeutiques. 

B. Critères d’inclusion : 

Nous rapportons les cas de 20 malades, dont 19 présentant une BAV unilatérale associée 

à un oedème papillaire et à une étoile maculaire faisant évoquer le diagnostic de NRS et un 

malade présentant une BAV bilatérale associée à un œdème papillaire et une étoile maculaire. 

Nous avons interrogé tous les malades sur : 

- L’âge ; 

- L’origine géographique ; 

- Notion de contact avec les chats, et les chiens ; 

- Notion de griffure de chat ou de piqûre de tique ; 

- Un éventuel contage tuberculeux ; 

- La survenue d’un syndrome grippal dans les jours qui ont précédés ou suivis la BAV ; 
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- Notion de rapports non protégés ; 

- Le niveau socio-économique. 

Tous les patients ont bénéficié de : 

          -Un examen clinique complet : Examen du segment antérieur, Examen du segment 

postérieur, F.O, T.O, BUT,  

- D’examens    paracliniques ophtalmologiques : OCT et angiographie à la fluorescéine. 

- Une IRM orbitocérébrale  

-  La radiographie pulmonaire  

- La TDM thoracique  

Tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique à savoir : 

- Bilan inflammatoire ; 

- Sérologies de la bartonnellose, toxoplasmose, borréliose, syphilis, VIH ; 

- IDR à la tuberculine, quantiferon ; 

- Enzyme de conversion de l’angiotensine, bilan phospho-calcique ; 

- Sérologie rickettsiose  

- l’HVB et C. 

A l’issue de ce bilan, quand une cause infectieuse avait pu être identifiée, un traitement 

adapté était introduit, et ce à base d’antibiothérapie et, au besoin, d’une corticothérapie 

convenablement menée et suivie en fonction du cas. 

Lorsque celui-ci était négatif, un traitement antibiotique à large spectre était  administré, 

associé ou non à une corticothérapie, à l’exception du cas  N16 dont l’atteinte a été attribuée au 
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Sars-Cov19, et qui a était traité à l’aide de corticoïdes uniquement après avoir bénéficié de son 

traitement général pour l’infection au Sars-Cov19 en dehors de notre structure. 

Le suivi moyen était de 4 ans. 

C. Critères d’exclusion : 

Ont été écarté de l’étude les patients présentant la même symptomatologie mais dans un 

contexte clinique différent : 

- ATCD cardio-vasculaires : HTA, diabète, dyslipidémies.  

- Contexte d’HTIC. 
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A. Données épidémiologiques : 

Entre février 2015 et Novembre 2022 ont été diagnostiqués 20 cas de NRS. 

1- Sexe :  

Il y avait 11 femmes ( 55%) et 9 hommes (45%). 

2- Âge 

L’âge médian au moment de la consultation était de 26.9, les malades étaient âgés entre 14 et 

54 ans, à noter que 6 de nos patients (soit 30% )  étaient des enfants. 

+ 35 % patients < 20 ans; 

+ 55 %des patients : 20 - 50 ans; 

+ 15 % des patients > 50 ans. 

 

FIGURE 15 :RÉPARTITION DE LA NEURO-RÉTINITE STELLAIRE SELON LE SEXE. 

 

Répartition de la NRS selon le sexe

F H

H
45%

F
55%
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FIGURE 16 :RÉPARTITION DE LA NEURO-RÉTINITE STELLAIRE SELON L’ÂGE. 

 

B. Données cliniques : 

Motif de consultations : 

Les patients ont tous consulté aux urgences ophtalmologiques de l’hôpital des  

spécialités de Rabat entre février 2015 et Novembre 2022 pour une BAV unilatérale, brutale 

chez 60 % d’entre eux et rapidement progressive pour 35%, et chez 5% a été notée une BAV 

bilatérale progressive. 

La BAV était accompagnée chez : 

- 30% des malades par des douleurs oculaires.  

- 15% d’entre eux avaient une rougeur de l’œil atteint.  

- 15% des patients ont été en contact avec un chat dans les mois qui précédaient l’affection  

- 5% des malades présentait une notion de comptage tuberculeux. 

Répartition de la NRS selon l'âge

< 20 ans 20 - 50 ans > 50 ans

> 50 ans
< 20 ans

20 - 50 ans
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Acuité visuelle initiale (AV) : 

La meilleure AV à l’admission était de 5/10 et la plus basse a été évaluée aux mouvements 

des doigts selon cette répartition ( à noter que l’enfant cas N16 présente une BAV bilatérale ) : 

+ MDD chez 5 patients 

+ CLD à 1 m chez 2 patients 

+ CLD à 2 m chez 1 patient 

+ 1/10 chez 6 patients 

+ 2/10 chez 3 patients 

+ 3/10 chez 3  patients 

+ 5/10 chez 1  patient 

 

 

FIGURE 17 : ACUITÉ VISUELLE LORS DE L’EXAMEN INITIAL DE NOS PATIENTS 

Acuité visuelle initiale

MDD CLD à 1m CLD à 2m AV à 1/10 AV à 2/10 AV à 3/10 AV à 5/10



 

43 

Examen ophtalmologique : 

- Un déficit pupillaire afférent relatif (DPAR) modéré est retrouvé chez 30% des patients,  

- Une inflammation du segment antérieur quant à elle, était présente dans 10% des cas, 

avec un phénomène de Tyndall - côté à une croix chez un patient et à deux croix chez 

le deuxième. Chez ce même malade des précipités rétro-descemétiques (PRD) fins, 

blanchâtres étaient retrouvés. 

-  Dans 5% des cas l’examen révélait la présence de PRD mais sans Tyndall. 

- Une hyalite scorée à une croix était retrouvée dans 25% des cas.  

- Un DSR chez 50% des cas, l’OM chez 50% des cas et association des deux chez 25 % 

des cas. 

L’œdème papillaire était observable chez l’ensemble des malades, de même que l’étoile 

maculaire à différents stades (Figure 18). Ces lésions étaient associées dans 10% des cas à 

des foyers chorio-rétiniens para-papillaire nasal inférieur (Figure 18) et à des lésions 

cicatricielles pigmentées inféro-maculaires (Figure 19). 
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FIGURE 18 : IMAGE DU FO ET COUPE OCT MONTRANT UN FOYER JUXTA-PAPILLAIRE 

(FLÈCHE ROUGE) ET L’ÉTOILE MACULAIRE (FLÈCHE BLEUE). CAS N°5. 

 

FIGURE 19 : IMAGE DU FO MONTRANT OP, FOYER JUXTA-PAPILLAIRE TEMPORAL 

INFÉRIEUR ET LÉSIONS MACULAIRES CICATRICIELS MACULAIRES. CAS N°6 
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FIGURE 20 : RÉPARTITION DES SIGNES CLINIQUES TROUVÉS CHEZ NOS PATIENTS SELON 

LEUR FRÉQUENCE. 

 

C. Imagerie oculaire : 

L’OCT maculaire a confirmé le DSR chez 50% des patients (Figure 21) et l’œdème maculaire 

chez 50% des patients, ces deux atteintes étaient présentes simultanément chez 25% des patients 

(Figure 22). Les foyers rétiniens se présentent sous la forme d’une lésion intra-rétinienne hyper- 

réflective. L’OCT papillaire a été demandé dans certains cas  pour confirmer l’œdème  

papillaire, comme pour le cas N14 (Figure 23). 
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FIGURE 21 : ŒDÈME MACULAIRE AVEC DÉCOLLEMENT SÉREUX RÉTINIEN DE CONTIGUÏTÉ 

DE L’ŒIL DROIT CHEZ LE CAS  N°11. 

 

 

FIGURE 22 : COUPE OCT PASSANT PAR LA MACULA METTANT EN ÉVIDENCE UN OM ET UN 

DSR CHEZ LE CAS N°12 
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FIGURE 23 : OCT PAPILLAIRE MONTRANT UN ŒDÈME PAPILLAIRE AU NIVEAU DE L’ŒIL 

DROIT CHEZ LE CAS N°14. 

 

 

L’angiographie à la fluorescéine nous a permis de mettre en évidence une hyper-

fluorescence papillaire à un stade précoce de la séquence angiographique avec une diffusion au 

stade tardif (Figure 24). 

Elle a également montré une diffusion de la fluorescéine au niveau du DSR inter-papillo 

maculaire avec des points hyperfluorescente chez 15% des cas (Figure 24 et 25).  

Les foyers rétiniens  apparaissaient hypofluorescents aux temps précoces avec une prise 

de fluorescence aux temps tardifs. Dans 5% des cas la NRS était compliquée d’une 

vascularite. 
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FIGURE 24 : ANGIOGRAPHIE À LA FLUORESCÉINE DU CAS N° 14 MONTRANT UNE 

HYPERFLUORESCENCE PAPILLAIRE AU STADE PRÉCOCE AVEC DIFFUSION AU STADE TARDIF. 

 

 

FIGURE 25 : ANGIOGRAPHIE À LA FLUOROSCÉINE MONTRANT DES LÉSIONS PUNCTIFORMES 

HYPERFLUORESCENTES AU BORD DU DSR INTERPAPILLO-MACULAIRE CHEZ LE CAS N°16 
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D. Examens biologiques : 

Le bilan sanguin a retrouvé : 

-  Une sérologie à bartonella henselae positive chez 6 patients ( soit 30%).  

- La recherche de la sérologie à toxoplasma gondii positive chez 1 patient 

(soit 5%).  

- On a retrouvé une IDR à la tuberculine positive chez 2 patients ( soit 10%). 

- Chez 2  patients les résultats des sérologies avaient des valeurs seuils 

:  pour la toxoplasmose.  

- Chez 2  patients le taux IgM pour la maladie de Lyme était positive ( soit 

10% ) 

- L’enquête étiologique était négative chez 5 malades(soit 25 %) (Figure 22). 

- Chez un patient ( cas N16), la PCR et sérologie COVID-19 étaient 

positives. 

 

FIGURE 26 : RÉPARTITION DES ÉTIOLOGIES DE LA NRS 

 

Répartition des étiologies de la NRS

Bartonella Henselae tuberculose toxoplasmose Lyme Idiopathique Sars-CoV-2
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E. Traitement 

Dans les cas de NRS à bartonella henselae, nous avons prescrit de la doxycycline 

200mg/jour pendant 4 semaines. 

Les malades avec IDR à la tuberculine positive, et donc tuberculeux présumés, ont reçu, 

pendant :  

- deux mois, une trithérapie : rifampicine 10mg/kg/jr ; isoniazide 3-5mg/kg/jr ; 

pyrazinamide 25mg/kg/jr.  

- Suivi d’une bithérapie de 4 mois comprenant la rifampicine et l’isoniazide. 

Le cas de toxoplasmose à sérologie positive a reçu un traitement à base de pyriméthamine  

et d’azithromycine pendant une durée de 6 semaines : 100mg de P et 500mg d’A le premier 

jour, ensuite demi-dose avec supplémentation en folates. 

 Les deux cas de toxoplasmoses à sérologie limite ont, quant à eux, bénéficié 

d’azithromycine uniquement. 

Pour 2 patients, la recherche de la borreliose de Lyme a révélé un taux d’IgM dans la 

limite supérieure. Un traitement à base de ceftriaxone 2g/J pendant 1 mois a été prescrit pour 

un patient et à base de doxycycline 200 mg pendant 15j pour l’autre. 

Nous avons prescrit une corticothérapie orale à tous les patients qui ont reçu une 

antibiothérapie, 48 heures après son administration. La dose prescrite était de 1 mg/kg/jour 

pendant une durée d'un mois, suivie d'une dégression progressive. 

L’abstention thérapeutique était le cas pour 4 patients de NRS idiopathique et chez un 

patient, une injection sous ténonienne de Triamcinolone a été administrée. 

L’enfant présentant une NRS secondaire à une infection Sars-Cov-2 a quant à lui 

bénéficié d’une corticothérapie IV puis relais per OS, après avoir bénéficié de son traitement 

général pour infection Sars-Cov-2 et déclarée guéri. 
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Evolution : 

Le premier control à 2 mois a été favorable pour 95 % des patients avec une AV située 

entre 6/10 et 10/10. 

L’AV la plus basse (2/10 à 2 mois) fut observée chez un enfant de 14 ans dont le bilan 

étiologique orientait vers la Maladie de Lyme. À l’examen de son FO, on a noté l’apparition 

d’une membrane fibro-gliale pré-papillaire (Figure 27). 

 

FIGURE 27 : IMAGE DU FO ET OCT CORRESPONDANTE MONTRANT UNE ATROPHIE OPTIQUE 

ET UNE  MEMBRANE FIBRO-GLIALE PRÉ-PAPILLAIRE CHEZ LE CAS N°7. 

 

Une régression de l’œdème papillaire a été observée chez tous les malades sans séquelles sauf 

pour ce dernier cas ( cas N7) et un second ( cas N6), où l’œdème, après résorption, a laissé place 

à une atrophie optique. Chez les autres patients, nous avons constaté la résorption du DSR.  

Lorsque ce dernier était présent, et après sa résorption, l’étoile maculaire paraissait plus 

contrastée et les exsudats maculaires plus marqués ( Figure28, Figure 29) 
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FIGURE 28 : A) RÉTINOPHOTOGRAPHIE MONTRANT LA RÉGRÉSSION DE L’OP ET 

L’ACCENTUATION DE L’ÉTOILE MACULAIRE. B) OCT MACULAIRE MONTRANT LA 

RÉAPPLICATION DU DSR MACULAIRE CHEZ LE CAS N°10. 

 

FIGURE 29 : EVOLUTION À UN MOIS DE L’OP (FLÈCHE NOIRE) ET DE L’ÉTOILE MACULAIRE 

(FLÈCHE BLANCHE) AU FO ET L’ÉVOLUTION DU DSR MACULAIRE À L’OCT MACULAIRE 

CHEZ LE CAS N°11. 
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TABLEAU 1 : TABLEAU RÉCAPITULATIF CLINIQUE, PARACLINIQUE, ÉTIOLOGIQUE ET THÉRAPEUTIQUE. 

 Age Sexe AVi SA Hyalite SP/OCT/Ang Etio AVf Traitement 

N°1 16 H 2/10 Calme Non 

OP 

Hg 

DSR 

EM 

BH 8/10 

Doxycycline 200mg/J 

pendant 4 semaines 

N°2 31 F 3/10 Calme Non 
OP 

OM 
BH 7/10 

Doxycycline 200mg/J 

pendant 4 semaines 

N°3 54 F 1/10 Calme Non 
OP 

OM 
BH 7/10 

Doxycycline 200mg/J 

pendant 4 semaines 

N°4 32 H 1/10 Calme Non 

OP 

OM 

Hg 

TB 8/10 

2 mois de rif/iso/pyr suivi 

de 4mois de rif/iso 

N°5 28 F 2/10 Calme Non 

OP 

OM 

Foyer rétinien 

TB 9/10 

2 mois de rif/iso/pyr suivi 

de 4mois de rif/iso 

N°6 20 F CLD 2m Tyndall+ Oui 

OP 

OM 

DSR 

Foyer CR 

TOXO 6/10 

Pyriméthamine et 

azithromycine pendant 

6semaines 

N°7 14 F CLD 1m Calme Oui OP OM DSR Lyme 2/10 
Ceftriaxone 2g/j pendant 1 

mois 

N° 8 29 H CLD 1m 
PRD 

Tyndall++ 
Oui 

OM 

OP 

DSR 

Toxo 7/10 

Azithromycine 

N°9 38 F 1/10 PRD Oui 
OP 

OM 
Toxo 7/10 

Azithromycine 

N°10 21 F 5/10 Non Non 

OP 

DSR 

EM 

Idiop 7/10 

Abstention thérapeutique 
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BH : bartonellahanselae, DSR : décollement séreux rétinien, OM : œdème maculaire, OP : œdème ppillaire, SA : segment antérieur, SP : 

segment postérieur, TB : tuberculose, Toxo :toxoplasmose ; Hg : hémorragie ; Ang : angiographie à la fluorescéine ; chd : choroidite ; pp : 

papille ;Vite : vascularite ; Txo : toxoplasmose ; Idi : idiopathique ; SL : sérologie limite ; AV i initiale ; AVf : finale ; étio : étiologies 

 

N°11 18 H 1/10 Non Non 
OP 

DSR 
BH 8/10 

Doxycycline  

Corticoide 

N°12 12 H 3/10 Non Non 

OP 

DSR 

IPM,EMI 

Idiop 10/10 

Abstention thérapeutique 

N°13 32 H MDD Non Non 

OP 

OM 

EM 

Idiop 10/10 

Injection sous ténonienne 

de Kenacort 

N°14 56 F MDD Non Non 

OP 

OM 

EMI 

Lyme 8/10 

Doxycycline 

Corticoide 

N°15 56 F MDD Non Non 
OP 

DSR 
Lyme 7/10 

Doxycycline 200mg/j 

pendant 10j 

N°16 12 H 
G : MDD 

D : 1/10 
Non Non 

Hg 

OP 

OM 

DSR 

Sars-

Cov-2 

G : 

5/10 

D : 

6/10 

Corticoide IV puis per 

OS 

N°17 40 F 1/10 Non Non OP BH 8/10 Doxycycline 

N°18 13 F 2/10 Non Non OP 
Idiopat

hique 
9/10 

Abstention thérapeutique 

N°19 15 H MDD Non Non 
OP 

Hg 

Idiopat

hique 
8/10 

Corticothérapie 

N°20 22 H 3/10 Non Non OP BH 9/10 Doxycycline 
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A. Epidémiologie  

1. Age et sexe 

Les neurorétinites stellaire, tous types confondus, touchent généralement les jeunes 

adultes entre 8 et 40 ans, avec une médiane de 24 ans, chiffre concordant avec notre étude dont 

la moyenne d’âge est d’à peu près 27 ans. 

  Nous notons que 30% de nos cas sont des enfants. ( au nombre de six ) 

 La NRS due à la maladie des griffes du chat (MGC) affecte plus les femmes que les 

hommes avec un rapport de 1.8 pour 1, et l’idiopathique semble sans prédominance sexuelle[3]. 

L’étude de I.Zone Abid et al, quant à elle, rapporte une prédominance féminine[27]. Notre étude 

quant à elle rapporte un sexe ratio de 11 femmes pour 9 hommes. 

2. Prévalence :  

L’incidence et la prévalence du NRS n’ont pas été établies. Cependant, elle est considérée 

comme sous-diagnostiquée en raison de la séparation temporelle de l’œdème papillaire et de 

l’aspect maculaire stellaire qui ne survient qu’une à deux semaines plus tard [28]. D’autres 

pensent que sa prévalence serait liée à son étiologie. On note une fréquence plus élevée de 

l’atteinte lors de la Maladie des griffes du chat : 6.6 cas/ 100 000 hab. en France[29]. En ce qui 

concerne la tuberculose oculaire, elle se présente sous forme d’une NRS dans 14.5% des cas. 

La toxoplasmose quant à elle, lors d’atteinte oculaire, peut également entrainer une NRS dans 

6% des cas. Aux Etats-Unis, une étude rétrospective évalue la prévalence de la NRS sur MGC 

entre 1 et 2%. Une autre étude rapporte un taux de 26%. Cette atteinte affecte 5/100 000 hab/an 

aux Etats-Unis[30]. 

Dans notre étude, la MGC représentait 30% ( 6 cas ) des étiologies retrouvées. 
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B. Etiopathogénie  

 Le mécanisme primaire de la NRS consiste en une inflammation des vaisseaux sanguins. 

Cette inflammation entraîne une augmentation de la perméabilité des capillaires profonds de la 

papille optique, ce qui provoque l'épanchement de liquide dans la rétine qui péri-papillaire. 

D'après une étude menée par Kitamei et al. [31], qui a utilisé l'angiographie à la 

fluorescéine et l'angiographie au vert d'indocyanine combinées à l'OCT sur un patient atteint de 

neurorétinite stellaire idiopathique, il a été démontré qu'il y avait une importante fuite de 

colorant à partir d'une artériole de la surface du disque. Cette fuite a provoqué la diffusion de 

fluide riche en lipides par contiguïté vers la région maculaire, qui s'est ensuite accumulé sous 

la rétine neuro-sensorielle après avoir traversé la membrane limitante externe. Les lipides se 

sont alors précipités pour former des exsudats circinés riches en lipides dans la région 

maculaire, ce qui explique l'aspect en étoile des exsudats riches en lipides en raison de la 

configuration radiaire de la couche plexiforme externe [32].  

Ceci a été démontré par des études effectuées en post-mortem sur des coupes 

histologiques comprenant le nerf optique ainsi que la région maculaire, après usage de 

colorations argentiques, combinées à une huile permettant la coloration spécifique du matériel 

lipidique appelée « OeilRed O ». 

En effet, les études anatomo-pathologiques ont permis de révéler une disposition radiale 

des fibres nerveuses, parmi lesquelles l’on trouvait de grosses cellules dont le protoplasme était 

rempli d’une substance de couleur rouge vif, preuve de la présence de lipides. Cette 

physiopathologie explique également la situation incomplète chez certains patients. En effet, à 

un stade précoce, un œdème papillaire unilatéral ou bilatéral isolé pouvait être observé. Il se 

résout en général de manière spontanée en huit semaines. En revanche, à des stades plus 

avancés, avec l’absorption rapide du liquide sous rétinien et la disparition de l’inflammation du 

nerf optique, des étoiles maculaires sans œdème papillaire peuvent être observées. Les images 

disparaissent spontanément en plusieurs mois, entraînant une neuropathie avec une pâleur 

papillaire observée aux examens clinique et paraclinique par des variations de contraste, une 

vision des couleurs et des changements de potentiels évoqués visuels.[33]  
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La présence de prodromes à type d’état grippal, a été retenue dans de nombreux cas 

comme une forte preuve d’une éventuelle étiologie virale, soit par l’invasion directe du nerf par 

l’agent viral, soit par une réponse auto-immune induite par le virus[34]. Ceci pour la forme 

idiopathique ( ou neurorétinite stellaire de Leber). 

Ce mécanisme a été fortement réconforté par les résultats d’une autopsie faite sur un cas 

de neurorétinite stellaire associée à une encéphalite herpétique. L’analyse histologique a révélé 

la présence de particules d’inclusions virales intranucléaires dans le nerf optique et la rétine[35]. 

D’autre part, la neurorétinite stellaire peut être causée par un processus infectieux induit par un 

agent ayant un tropisme avéré pour les vaisseaux, tel que Bartonella Henselae pour la maladie 

des griffes du chat. 

C. Etude clinique : 

La neuro-rétinite stellaire peut être précédée par un syndrome grippal. Les personnes 

atteintes peuvent présenter une fièvre, une lymphadénopathie, des éruptions cutanées, des 

arthralgies ainsi que des maux de tête[1][31]. Elle provoque une une perte de vision soudaine 

et indolore. Elle est le plus souvent unilatérale, mais une atteinte bilatérale d’emblée ou 

séquentielle est possible[36]. L’absence de douleurs oculaire est classique, mais leur présence 

est possible, notamment lors des atteintes d’origine infectieuse. Il s’agit le plus souvent de 

sensation de brûlures oculaires à ne pas confondre avec des douleurs à la mobilisation des 

globes oculaires risquant de diriger, à tort, le diagnostic vers une neuropathie optique rétro-

bulbaire. 

L’examen ophtalmologique révèle une baisse de l’acuité visuelle, des défauts du champ 

visuel, le plus souvent un scotome coeco-central/central et souvent un déficit pupillaire afférent 

relatif homolatéral [36]. Celui-ci étant plus marqué dans les formes récidivantes. 

L’aspect pathognomonique de la neuro-rétinite stellaire à l’examen du fond d‘œil 

correspond à un œdème de la papille optique et/ou des exsudats sur la macula dans une 

disposition stellaire complète ou partielle. Lorsque cette dernière est présente, l’œdème apparait 

en nasal de la macula[37]. A la phase précoce de l’atteinte, précédent l’apparition de l’étoile 
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maculaire, un léger décollement séreux de la macula peut survenir, associé à un œdème  

papillaire ( nous aurons observé lors de notre étude la survenue de décollement séreux de la 

rétine chez 50% de nos patients). 

L’aspect stellaire peut se manifester 1 à 2 semaines après la survenue de symptômes 

visuels, et s’estompe en plusieurs semaines. 

Chez certains cas, un tableau bâtard peut être observé, à un stade précoce, un œdème 

papillaire seul peut être observé, la macula paraissant saine ( Figure 30a). Ce n’est que grâce à 

l’OCT SD que l’on peut apprécier un DSR débutant. Dans d’autres cas, si le malade consulte 

tardivement, seule l’étoile maculaire est présente à l’examen bio-microscopique ( Figure 30b et 

c). En cas de récurrence, on peut parfois mettre en évidence directement l’étoile maculaire mais 

même en cas de présence, elle peut ne pas présenter le motif en étoile classique. Des exsudats 

durs peuvent être la seule constatation évidente. Une pâleur papillaire chronique peut également 

être présente. 

De plus, l’on peut observer chez certains patients des atteintes rétiniennes blanchâtres 

profondes, multifocales ainsi qu’une inflammation du vitré plusieurs semaines après la 

présentation initiale [33]. Ces signes sont retrouvés chez l’un de nos patients. En revanche, la 

réaction de la chambre antérieure est assez rare. Si elle est présente, elle se manifeste sous la 

forme de fins PRC ou d’un Tyndall[1], [31], ce qui était le cas pour 3 de nos patients. ( cas n6, 

cas n8 et cas n9) 

La présence de foyers associés à la neuro-rétinite stellaire dans la maladie des griffes du 

chat a été observée pour la première fois chez un sujet immunodéprimé, atteint de la 

Bartonellose[37][38]. Un foyer unique juxta-papillaire a été décrit dans les neuro-rétinite 

stellaire sur un toxoplasme oculaire. Il en a été de même chez l’un de nos patients. ( cas n6) 

Une bonne anamnèse est primordiale, lors de laquelle il faut rechercher toute notion de 

prodrome grippal antérieur, mais aussi de facteurs de risque de la maladie de Lyme ( morsure 

de tique et érythème migrant), notion de contact avec les chats, les infections sexuellement 

transmissibles, ainsi que les facteurs de risque de la tuberculose. Comme pour tout cas neuro-

ophtalmologique, un examen systémique détaillé doit également être effectué. 
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FIGURE 30 :IMAGE DE FOND D’ŒIL MONTRANT A) UN ŒDÈME PAPILLAIRE SEUL AVEC UNE 

MACULA PARAISSANT SAINE B) ŒDÈME DE LA PAPILLE OPTIQUE AVEC EXSUDATS 

MACULAIRE DANS UNE DISPOSITION EN ÉTOILE PARTIELLE ET C) COMPLÈTE. (PATIENT 

N°13) 

 

D. Investigations paracliniques :  

1. Tomographie par cohérence optique ( OCT ) :  

La tomographie par cohérence optique ( OCT ) est un outil très utile pour l’exploration 

de la papille ainsi que de la macula, et ce afin d’identifier l’œdème intra-rétinien et le liquide 

sous-rétinien qui pourraient passer inaperçus lors de l’examen clinique dans les premières 

phases du processus. Des signes d’aplatissement du contour fovéal, de liquide dans la couche 

plexiforme externe et/ou de liquide sous-rétinien ainsi que des exsudats intra-rétiniens observés 

précocement peuvent évoquer le diagnostic de neuro-rétinite stellaire avant l’apparition d’une 

étoile maculaire (figure 31) [39] [40] [41]. Très tôt, des collections de cellules dans le vitré 

antérieur à la papille optique sont visibles en OCT avant qu’elles ne le soient dans le vitré 

antérieur en biomicroscopie à la lampe à fente[42]. 
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FIGURE 31 :OCT MACULAIRE MONTRANT UN ÉPAISSISSEMENT DANS LES DIFFÉRENTES 

COUCHES DE LA RÉTINE. 

Les têtes de  flèches indiquent la localisation de la couche de Henle où les exsudats riches en lipides sont 

déposés, ce qui conduit à la formation de l'étoile maculaire observée en clinique. De plus, la flèche indique 

également la présence de liquide sous-rétinien, qui peut entraîner un décollement localisé de la rétine neuro-

sensorielle..[37] 

 

Les exsudats de la rétine au niveau de la couche plexiforme externe correspondant à l’étoile 

maculaire, peuvent également être apprécié avant de devenir directement visibles au fond 

d’oeil[41].Les exsudats formant l’étoile maculaire se présentant sous forme de points hyper-

réflectifs au niveau de la couche des fibres de Henlé (Figure 32). 
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FIGURE 32 :COUPE OCT PASSANT PAR LA MACULA MONTRANT UN DSR MACULAIRE, AVEC 

DES POINTS HYPERREFLECTIFS ( EXSUDATS) 

 

Un article de Zetreanu et al.[42] rapporte des diagnostiques très précoces de neuro-rétinite 

en ayant recours au domaine spectral ( SD-OCT). L’imagerie SD-OCT a été réalisée le premier 

jour de présentation pour les patients présentant une neuro-rétinite présumée. Des infiltrats 

épi-papillaires apparaissent tôt au cours de la neuro-rétinite (figure 33), précédant 

l’apparition de l’étoile maculaire, et ne sont pas observés dans d’autres entités associées à 

l’œdème papillaire vu dans la neuropathie optique ischémique antérieure. De plus, cette étude 

a mis en évidence un modèle spécifique de plis au niveau de la rétine causée par les effets 

mécaniques de l’œdème rétinien, lors d’une neuro-rétinite, avec des plis rétiniens internes 

constitués d’anneaux concentriques s’étendant vers l’extérieurs qui peuvent atteindre la 

macula. Ces plis présentent un aspect différent de ceux observés lors d’œdème papillaire causés 

par d’autres pathologies. La suspicion de neuro-rétinite peut ainsi être confirmée ou non, tôt 

dans l’évolution de la maladie en recherchant l’un des signes OCT susmentionnés.[42] 
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FIGURE 33 :LES COLONNES REPRÉSENTENT LES PATIENTS 1 À 4.  

Patient 1, femme de 35 ans ; œil droit, Bartonella henselae. Patient 2, homme de 31 ans ; œil droit, 

toxoplasmose. Patient 3, homme de 57 ans ; œil droit, idiopathique. Patient 4, femme de 19 ans ; œil droit, 

toxoplasmose. Ligne A, aspect initial du fond d'œil. La ligne B montre la trame axiale SD-OCT de 9 mm au départ, 

affichée dans le format par défaut Cirrus 5000 OCT (Zeiss Meditec) -3 agrandi (rapport d'aspect 3:2). L'échelle 

de la boîte étiquetée en 2B s'applique à toutes les images matricielles. L'emplacement de la trame sur le disque 

optique est indiqué par une ligne jaune dans la rangée A. Les flèches noires pointent vers l'EI. Les pointes de 

flèches indiquent les plis rétiniens péripapillaires. Le nombre dans le coin supérieur droit de la ligne B est 

l'épaisseur moyenne de la RNFL en microns. En 3B, l'épaisseur moyenne du RNFL n'a pas pu être obtenue en 

raison d'artefacts. La pointe de flèche rouge dans 4B montre un exemple de pli rétinien externe péripapillaire. La 

rangée C’est le SD-OCT initial de face à l'interface vitréo-rétinienne montrant des anneaux concentriques de plis 

péripapillaires qui s'étendent jusqu'à la macula (1C et 4C sont des montages de la papille optique et de la macula). 

La ligne D montre la trame axiale SD-OCT lors de la visite de suivi avec une résolution complète de l'IE dans les 

cas 1 et 3 (à 1 mois et 3 semaines, respectivement) et une nette amélioration dans les cas 2 (à 1 semaine) et 4 (à 2 

semaines). Notez que l'œdème intra-rétinien s'est également amélioré dans tous les cas. La rangée E est le suivi 

en face SD-OCT à l'interface vitréo-rétinienne montrant la résolution des plis péripapillaires dans les cas (2E-

4E). [42]  
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Etant donné que la neuro-rétinite à Bartonella est une forme d’endothélite, l’angiographie 

OCT prend toute son importance au diagnostic, suivi et compréhension du mécanisme d’atteinte 

de la vascularisation rétinienne par cette entité pathologique. Elle peut aussi être utile pour 

détecter les télangiectasies de la papille optique ( Figure 34) [43]. Cependant, l’efficacité de 

l’angiographie OCT pour diagnostiquer la neuro-rétinite reste incertaine, et des études 

supplémentaires sont nécessaires pour déterminer les anomalies vasculaires spécifiques qui 

peuvent indiquer la présence de la condition en l’absence de symptômes cliniques typiques. 

L’angiographie OCT peut révéler un épaississement de la rétine, la présence de liquide sous-

rétinienne et des exsudats dans la couche plexiforme externe. 

 

 

FIGURE 34 : ANGIOGRAPHIE OCT MONTRANT LES VAISSEAUX TÉLANGIECTASIQUES 

PÉRIPAPILLAIRES CHEZ UN PATIENT ATTEINT DE NEURO-RÉTINITE ASSOCIÉE À LA MALADIE 

DES GRIFFES DU CHAT  
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Dans certains cas de la maladie des griffes du chat, un décollement séreux de la rétine 

péri-papillaire associé à un œdème papillaire ont été mis en évidence avec absence d’étoile 

maculaire[44][45]. 

Pareillement, l’OCT-SD a affirmé la présence d’un œdème maculaire cystoïde associé un 

décollement séreux de la rétine dans la neuro-rétinite stellaire de Leber ( Figure 35) . Dans les 

cas de la maladie des griffes du chat avec foyers rétiniens, ceux-ci prenaient l’ascpect d’une 

lésion intra-rétinienne hyper réflective. 

L’OCT est essentielle dans les cas équivoques, vu son importance dans la différenciation 

des étiologies inflammatoires/infectieuses de l’œdème papillaire de celles non inflammatoires 

telles que l’œdème papillaire lors de la neuropathie optique ischémique. De plus, l’importance 

du liquide sous-rétinien et intra-rétinien, ainsi que le degré de l’œdème papillaire, peuvent être 

quantifiés et surveillés à l’aide de l’OCT. Cela peut permettre d’établir la probabilité de 

récupération visuelle au cours des premières semaines. L’importance et/ou la persistance du 

liquide intra-rétinien s’accompagne d'une probabilité plus faible de récupération. 

 

FIGURE 35 :OCT MACULAIRE MONTRANT LA LAME DE DSR ET L’ŒDÈME MACULAIRE EN 

LOGETTES. 
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2. Angiographie rétinienne 

En général, l’angiographie à la fluorescéine n’est pas indispensable pour le diagnostic, 

mais elle peut présenter des informations supplémentaires. En effet, elle permet d’observer 

généralement une hyper-fluorescence précoce du disque optique suivie d’une diffusion péri-

papillaire du colorant aux temps tardifs (Figure 36). Cette coloration peut-être segmentaire et 

être parfois présente dans l’œil adelphe, même si la BAV est unilatérale[27]. 

Des clichés en auto-fluorescence peuvent également être utiles pour mettre en évidence 

la présence des lésions hyper-auto-fluorescentes qui correspondent aux exsudats 

maculaires[46]. En cas de neuro-rétinite stellaire de Leber, des hyper-fluorescences papillaire 

et maculaire associées à une diffusion maculaire sont observées. Quant aux foyers rétiniens, ils 

se présente sous forme de foyers hypo-fluorescents aux temps précoces avec une imprégnation 

aux temps tardifs. Chez les patients présentant une neuro-rétinite stellaire, le point le plus 

important à noter est l’absence de fuite provenant de la vascularisation maculaire, ce qui permet 

la différenciation de l’œdème papillaire de stase secondaire à une hypertension intra-

crânienne[47].  

L’angiographie peut également mettre en évidence une atteinte controlatérale 

asymptomatique, ou des complications à type de vascularite occlusive ou de choroïdite diffuse. 

(Figure 38) 

L’angiographie à la fluorescéine montre une télangiectasie papillaire et péri-papillaire 

précoce avec une fuite tardive de la fluorescéine au niveau de la papille optique[48]. 

L’angiographie au vert d’indocyanine peut, quant à elle, montrer une papille optique hyper-

fluorescente sans atteinte choroïdienne associée[49] 
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FIGURE 36 : ASPECT EN ANGIOGRAPHIE À LA FLUORESCÉINE D’ŒDÈME PAPILLAIRE 

 

 

En effet, il a été prouvé que dans la neuro-rétinite stellaire idiopathique, l’œdème de la 

papille résulte d’une diffusion à partir d’un seul vaisseau, contrairement à ce qui a toujours été 

rapporté dans la littérature ( Figure 37). Cette fuite focale de colorant est mieux visualisée à 

l’angiographie au vert d’indocyanine. Cela pourrait témoigner de l’existence une 

physiopathologie différente en fonction des étiologies. Le développement de nouvelles 

techniques d’imagerie, en particulier la corrélation des informations entre les différents modes 

d’acquisition nous ont permis d’approfondir notre compréhension de cette pathologie. 
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FIGURE 37 : PHOTOS DU PÔLE POSTÉRIEUR D’ANGIOGRAPHIE À LA FLUORESCÉINE À 

DIFFÉRENTS TEMPS. ELLES MONTRENT UNE FUITE PROGRESSIVE DE COLORANT À  PARTIR 

D’UN SEUL VAISSEAU D'UNE PAPILLE OEDÉMATEUSE DANS LE CADRE D’UNE NRS. 

 

 

FIGURE 38 : ANGIOGRAPHIE À LA FLUORESCÉINE MONTRANT UNE CHOROÏDITE DIFFUSE DU 

PÔLE POSTÉRIEUR 
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3. Champ visuel :  

Le champ visuel permet souvent d’observer scotome coeco-central, central ou 

paracentral, ou une tache aveugle élargie.[50] Ces altérations sont généralement secondaires 

aux atteintes structurales de la macula. 

 

FIGURE 39 : A)CHAMP VISUEL DE GOLDMANN DE L'ŒIL GAUCHE MONTRANT LE DÉFAUT 

CORRESPONDANT À L'ATROPHIE RÉTINOCHOROÏDIENNE. B)CHAMP VISUEL DE L'ŒIL DROIT 

MONTRANT QUE LA TACHE AVEUGLE ÉTAIT ÉLARGIE ET QU'AUCUN ISOPTÈRE 1/1 N'ÉTAIT 

DÉTECTABLE.[51] 

 

4. Autres explorations fonctionnelles :  

D’autres altérations fonctionnelles incluent des anomalies de la vision des couleurs, une 

réduction du potentiel évoqué visuel (PEV) et un trouble des contrastes, également rapportées 

dans la maladie des griffes du chat.[52] 

5. IRM orbito-cérébrale :  

La méthode d'imagerie privilégiée pour l'exploration des neuropathies optiques est l'IRM 

cérébrale avec coupes fines passant par le nerf optique, associant la suppression de graisse et 

l'injection de produit de contraste. 
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En règle générale, les études de neuro-imagerie ne sont pas utiles pour poser un diagnostic 

de neuro-rétinite car elles sont souvent normales. Cependant, il y a peu de rapports de neuro-

imagerie anormale chez des patients atteints de neuro-rétinite, dans lesquels l'IRM a révélé des 

anomalies du nerf optique. 

L’IRM peut montrer un nerf optique normal, un rehaussement du segment intra-oculaire 

du nerf optique, un rehaussement de la gaine du nerf optique ( suggérant une péri-névrite 

optique concomittante) ou un rehaussement simultané du nerf optique et sa gaine[53] ( Figure 

40 ). L’IRM montre également un rehaussement de la papille optique s’étendant sur un segment 

court du nerf optique en particulier dans les cas de neuro-rétinite à Bartonella Henselae[54]. 

Il est recommandé de demander cette forme d'imagerie dans tous les cas où le diagnostic 

n'est pas certain, surtout pour exclure d'autres affections inflammatoires ou compressives du 

nerf optique qui pourraient être traitables.[3]. 

 

FIGURE 40 : ASPECT IRM APRÈS SUPPRESSION DE GRAISSE ET INJECTION DE PRODUIT DE 

CONTRASTE. A- COUPE AXIALE METTANT EN ÉVIDENCE LE REHAUSSEMENT DE LA PAPILLE 

ET DU NERF OPTIQUE B- COUPE CORONALE METTANT EN ÉVIDENCE LE REHAUSSEMENT DES 

GAINES DU NERF OPTIQUE 
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6. Examens biologiques :  

La présentation clinique de la neuro-rétinite stellaire doit faire pratiquer des prélèvements 

sanguins afin de rechercher une étiologie septique à la NRS : bactérienne, parasitaire ou virale. 

En fonction des cas, on sera amené à chercher : une maladie des griffes du chat, une 

toxoplasmose, un syphilis, une borréliose, une leptospirose, une salmonellose typhique, une 

histoplasmose, une toxocarose canis voir des infections virales comme : VIH, VZV, HSV, 

oreillons ou rougeole[3]. Il conviendra aussi de demander une IDR à la tuberculine et un test 

du QuantiFeron[55]. 

Il faudra également éliminer une sarcoïdose ; on dosera : 

-  L’enzyme de conversion de l’angiotensine, 

-  La calcémie et la phosphorémie. 

Un ionogramme complet devra également être réalisé pour éliminer un diabète ainsi que 

les facteurs de risque cardio-vasculaires. 

La ponction lombaire avec mesure de pression, étude biochimique, bactériologique et 

virologique du LCR sera demandée devant des signes d’appels.[56] 

En fonction du contexte, on orientera la recherche étiologique et les bilans sanguins à 

demander. 
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TABLEAU 2 : EXAMENS À DEMANDER DEVANT UNE NRS.  

Ophtalmologique Systémique 

- OCT 

- Vision des couleurs. 

- Sensibilité au contraste 

- Champ visuel 

- Angiographie à la fluorescéine 

- PEV 

- Hémoculture ( MGC) 

- VDRL-TPHA 

- Sérologies virales 

- Radiographie thoracique 

- Ponction lombaire 

- Culture bactérienne et fungique 

- Immunofluorescence 

- ELISA ( Toxoplasmose, toxocarose) 

- PCR 

- TDM cérébrale 

 

E. Etiologies et classification de la NRS : 

De manière générale, la neuro-rétinite peut être classée en fonction de son étiologie en 

causes infectieuses et non infectieuses. Les cas non infectieux peuvent être liés à des troubles 

inflammatoires systémiques tels que la sarcoïdose, mais ils sont souvent qualifiés 

d'idiopathiques. Ces cas idiopathiques peuvent être divisés en épisodes isolés et en épisodes 

récurrents. Bien que l'épidémiologie des causes infectieuses varie en fonction de l'emplacement 

géographique des patients, la maladie des griffes du chat causée par Bartonella Henselae est 

généralement la plus courante[57], [58]. Dans notre étude, les cas d'infection à Bartonella 

Henselae étaient plus fréquents que toutes les autres étiologies infectieuses étudiées. D'autres 

causes infectieuses incluent un large éventail d'organismes tels que des virus, des champignons 

et des parasites. Les symptômes systémiques concomitants du patient peuvent souvent aider à 

identifier le type de neuro-rétinite. 
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1. NRS infectieuses :  

 Maladie des griffes des chats :  

- Généralités sur la Bartonellose 

La Bartonellose est le terme utilisé pour décrire toute maladie infectieuse produite par la 

bactérie Bartonella. Cela comprend la fièvre des tranchées, la fiève d’Oroya, la maladie de 

Carrion, la maladie des griffes de chat, la peliose hépatique.[59]  

La Bartonella est une bactérie intracellulaire facultative à gram négatif, couramment 

impliquée dans des infections Zoonotiques dans le monde entier. Près de 20 espèces différentes 

de Bartonella ont été isolées jusqu’à présent, parmi lesquelles Bartonella Henselae, Bartonella 

Quintana, Bartonella Bacilliformis, Bartonella Elizabethae, Bartonella Grahamii .[59] 

La fièvre des tranchées, également connue sous le nom de fiève de cinq jours, a été 

signalée pour la première fois en Europe chez les soldats, elle est transmise par le pou du corps 

et est connue pour survenir exclusivement chez l’homme.[59] 

La fièvre d’Oroya a été signalée pour la première fois en 1870 lors de la construction 

d’une ligne de chemin de fer de Lima à Oroya au Pérou. Une épidemie de fièvre a tué plusieurs 

milliers d’ouvriers et a été nommée fièvre d’Oroya. Certains travailleurs ayant survécu à 

l’épidémi ont développé la verruga peruana, qui sont des lésions cutanées nodulaires ulcérantes. 

Elle est couramment signalée dans les régions montagneuses du Pérou, de la Colombie et de 

l’Equateur en Amérique du Sud. 

La maladie des griffes de chat, causée par Bartonella Henselae, est l’infection la plus 

courante causée par les espèces de Bartonella. Bartonella Bacilliformis provoque la fièvre 

d’Oroya et la verruga peruana, tandis que Bartonella Quintana est associée à la fièvre des 

tranchées[60]. La maladie de Carrion est causée par B.Angiomatosis et se caractérise par une 

forte fièvre accompagnée d’une anémie sévère due à la destruction des globules rouges, une 

énorme splénomégalie et hépatomégalie, des saignements dans les ganglions lymphatiques et 

la destruction des vaisseaux sanguins. La mortalité sans traitement est de 40%. 
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- Transmission 

Historiquement, on pensait que la MGC était transmise par une griffure ou une morsure 

de chats infectés. Les chats et la puce du chat, Ctenocephalides felis, agissent comme vecteurs 

de transmission de la MGC[61]. Des recherches plus récentes ont montré que d’autres vecteurs 

arthropodes, tels que les tiques, les poux, les aoûtats et les moustiques, sont également 

impliqués dans la propagation de la maladie chez les humains[62]. Il se peut également que 

B.Henselae soit transmise secondairement  à une piqûre, de fourmi mâle[63] ou une piqûre de 

puce[64].  Le pou du corps humain, Pediculus humanus, a été signalé comme le vecteur 

prédominant responsable de la transmission de la fièvre des tranchées causée par Bartonella 

Quintana[65]. La transmission de B.Bacilliformis se fait par la piqûre de la femelle du 

phlébotome Lutzomiya. 

- Physiopathologie 

Une fois à l’intérieur du corps, Bartonella cible les cellules CD34+ qui sont des globules 

blancs spécialisés qui agissent comme précurseurs des cellules endothéliales qui tapissent les 

vaisseaux sanguins et autres tissus. Après son entrée dans la cellule, il empêche la cellule de 

s’auto-détruire et crée également une vacuole, une cyste protectrice autour de lui-même.[59] 

Une endotoxine appelée lipid A, qui se trouve couramment dans la membrane externe des 

bactéries gram-négatives, est le principal facteur de virulence de Bartonella. La capacité de 

l’organisme à envahir les érythrocytes et les cellules endothéliales joue un rôle majeur dans la 

pathogenèse du processus de la maladie. L’organisme altère le système immunitaire de manière 

à rendre l’hôte susceptible aux infections par d’autres agents pathogènes bactériens. Après cette 

phase aiguë, l’organisme envahit les systèmes endovasculaires, lymphatiques et autres organes 

du corps, contribuant à de multiples manifestations de la maladie.[59] 

- Généralités sur la Maladie des griffes de chat 

La maladie des griffes de chat (MGC) est la forme la plus courante de neuro-rétinite 

infectieuse ( environ 2/3 des cas) causée par une infection par B.Henselae. Elle a été décrite 
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pour la première fois par Parinaud en 1889 chez 3 patients dans sa publication : «Conjonctivite 

infectieuse paraissant transmise à l’homme  par les animaux ». Dans notre étude, elle représente 

30% des étiologies retrouvées, ce qui est concordant avec les données de la littérature. 

La Bartonella Henselae, bactérie Gram négatif, habituellement acquise suite à une griffure 

ou une morsure d’un chat porteur de l’agent pathogène. Trois autres espèces de Bartonella ont 

été incriminées dans le neuro-rétinite chez l’homme : B.quintana[41], B.elizabethae[66] et 

B.grahamii [67].  

- Manifestations extra-oculaires 

La MGC est considérée comme la première étiologie d’adénopathies bénignes chez la 

population jeune avec une prédominance masculine[68]. Généralement, 3 à 10 jours après 

l’infection, les patients présentent une papule ou une pustule non prurigineuse qui disparaît sans 

formation de cicatrice.[69].[70]. Après quelques jours à quelques semaines, les patients 

développent une maladie légère à modérée de type grippal associée à une adénopathie régionale 

douloureuse qui peut persister pendant des mois à des années et peut suppurée dans 15% des 

cas[71], [72]. Une adénite unilatérale apparaît généralement au niveau des ganglions 

lymphatiques épitrochléens, axillaires ou cervicaux[72]. Hamilton et al[73] ont constaté que les 

patients de moins de 15 ans étaient plus susceptibles d’avoir une adénopathie cervicale, tandis 

que les patients de plus de 15 ans présentaient généralement une adénopathie inguinale et 

axillaire. Les patients présentant généralement des signes d’infection systémique, notamment 

de la fièvre, des frissons, une asthénie, une anorexie, des maux de tête, des nausées et des 

vomissements. Des réactions cutanées peuvent survenir, telles qu’une éruption maculo-

papulaire et un érythème noueux [69][70] 

Chez les patients infectés par le VIH, BH et B.quintana sont liés à l’angiomatose 

bacillaire, qui est une lésion proliférative vasculaire rare pouvant affecter la peau, les os et le 

cerveau. Dans la peau, la lésion se caractérise par des nodules kystiques multiples remplis de 

sang, ressemblant au sarcome de Kaposi cutané. Histologiquement, l’angiomatose bacillaire 

ressemble à des hémangiomes  épithélioïdes(21). Une lésion vasoproliférative similaire se 



 

74 

produit dans le foie et la rate et est connue sous le nom de peliose bacillaire. Une fièvre, une 

perte de poids, une asthénie et une augmentation du volume des organes affectés peuvent 

survenir dans l’angiomatose bacillaire disséminée [70] 

D’autres manifestations liée à BH ont été décrites. Chez les patients immunodéprimés, 

une bactériémie [74], un état mental altéré[75] et une démence[76] ont été rapportés. Chez les 

individus immunocompétents, des manifestations cliniques telles que l’endocardite[77], la 

méningite aseptique[78], les abcès hépatiques et spléniques, la pneumonie et l’épanchement 

pleural, les manifestations musculo-spléniques, l’ostéomyélite et les abcès paravertébraux ont 

été décrits [79]. Une encéphalopathie survient 2 à 6 semaines après le début de l’adénopathie, 

les patients récupèrent généralement avec peu ou pas de séquelles, malgré sa gravité .[80] 

La pathogenèse de la neuro-rétinite dans la maladie des griffes du chat est supposée être 

secondaire à une invasion bactérienne directe de la vascularisation du disque optique ou à une 

réaction croisée d’anticorps dirigés contre l’agent pathogène vis-à-vis des protéines présentes 

dans le nerf optique[9]. La maladie des griffes du chat peut affecter tous les âges, mais elle est 

plus fréquente chez les enfants et les jeunes adultes. 

L’atteinte oculaire est présente chez 5 à 10% des personnes atteintes de la maladie des 

griffes du chat. L’œil peut être le principal site d’inoculation menant au syndrome oculo-

glandulaire de Parinaud, qui se caractérise par une conjonctivite folliculaire associée à une 

adénopathie régionale et de la fièvre chez des patients exposés à la MGC[81]. Les signes 

cliniques typiques comprennent une hyperémie conjonctivale, une sensation de corps étranger, 

un œdème des paupières, une épiphora et une sécrétion aqueuse. Des ulcérations et une nécrose 

de l’épithélium conjonctival sont fréquentes. Une adénomégalie pré-auriculaire, sous 

mandibulaire et cervicale est caractéristique de la maladie[69]. L’infection peut être acquise par 

inoculation conjonctivale directe de matières fécales de puces infectées. 

D’autres manifestations oculaires peuvent être observés comprenant la neuro-rétinite, la 

neuropathie optique et d’autres formes d’inflammation intra-oculaire [50], [82] 
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Le fond d’œil typique de la maladie des griffes du chat comprend un œdème papillaire 

unilatéral ainsi qu’une exsudation lipidique maculaire disposée en étoile complète ou 

incomplète associée à une vitrite légère. La présence de lésions rétiniennes blanchâtres, de taille 

variable, compatibles avec une rétino-choroïdite représente une manifestation oculaire 

fréquente de la maladie des griffes du chat (Figure 41). Ces lésions ont généralement une 

localisation juxta-vasculaire et peuvent être associées ou non à une neuro-rétinite[83],[84], [85]. 

Les lésions cicatrisant à petite vitesse, entrainent une atrophie chorio-rétnienne. Une 

télangiectasie et/ou une prolifération de type angiomateuse des capillaires rétiniens peuvent être 

associées et sont mieux mises en évidence par l’angiographie à la fluorescéine[86],[87]. Des 

occlusions vasculaires rétiniennes, principalement des occlusions artériolaires, peuvent se 

développer dans la bartonellose oculaire[44]. L’occlusion veineuse[50][52][88] peut-être une 

complication de la rétinite liée à la maladie des griffes du chat. Un cas d’occlusion de l’artère 

rétinienne centrale et de la veine centrale a également été décrit[89]. D’autres signes oculaires 

rares peuvent être associés à la maladie des griffes du chat à savoir : une masse rétinienne 

inflammatoire, une masse sous-rétinienne associée à un réseau vasculaire anormale chez les 

patients infectés par le virus d’immunodéficience humaine[89], une uvéite intermédiaire, une 

vascularité rétinienne [90], une pan-uvéite avec des manifestations mimant la maladie de Vogt-

Koyanagi-Harada, un décollement maculaire exsudatif sans rétinite ou neuro-rétinite associée, 

un trou maculaire, une hémorragie vitréenne et une endophtalmie[90]. 
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FIGURE 41 : PHOTOGRAPHIE ANGIOGRAPHIQUE RÉVÈLANT UN REMPLISSAGE LENT DE 

L’ESPACE DE DÉCOLLEMENT PÉRI-PAPILLAIRE ET UNE COLORATION FAIBLE DU FOYER DE 

RÉTINOCHOROÏDITE DANS LE CADRE DE LA MGC. [91] 

 

 

Pour affirmer le diagnostic de la neuro-rétinite stellaire secondaire à la maladie des griffes 

du chat, plusieurs critères cliniques doivent être pris en compte, notamment un jeune âge, des 

antécédents de contact avec un chat, des symptômes systémiques, une neuro-rétinite typique et 

des résultats sérologiques positifs. Bien que l'hémoculture de Bartonella henselae soit difficile 

et rarement fructueuse, les tests sérologiques sont plus fiables. Ces tests reposent sur le dosage 

des immunoglobulines G (IgG) et des immunoglobulines M (IgM), et la méthode la plus fiable 

est le test d'immunofluorescence indirecte (IFI), qui présente une spécificité élevée de 95 

%.Cependant, des réactivités croisées ont été rapportées chez des patients infectés par Coxiella 

Burnetii, Chlamydophila, Brucella et non Bartonella Henselae[92], rendant ainsi la sensibilité 
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moins forte et variable, en particulier pour la détection des IgM. Le dosage des IgM par 

Enzyme-LinkedImmunosorbenAssay ( ELISA ) s’est avéré avoir une sensibilité assez variable, 

ce qui rend son utilité clinique incertaine [93]. L’utilité de l’analyse IgM-Western blot pour le 

diagnostic de la maladie des griffes du chat n’est pas encore prouvée. La positivité des IgM 

indique une maladie aiguë. Les titres d’IgG dépassant 1/256 confirment la maladie des griffes 

du chat, des titres entre 1/256 et 1/64 suggèrent une possible atteinte, et la sérologie doit être 

effectuée à nouveau entre 10 et 14 jours plus tard. 

La PCR quant à elle peut détecter différentes espèces de Bartonella, la spécificité étant 

très élevée mais avec une sensibilité inférieure à celle de la sérologie[94]. L’isolement de BH à 

partir du sang de patients atteints de la MGC classique est rarement réussi. Cependant, 

l’extraction d’ADN à partir de lésions ganglionnaires et l’amplification de la PCR des gènes de 

synthèse du citrate ou de l’ARN ribosomal 16S permettent de détecter l’organisme[95].[96] La 

PCR est utile lorsque la sérologie est peu concluante malgré de forts indices cliniques 

d’infection par Bartonella. Labalette et al. [97]ont rapporté l’application de l’analyse PCR pour 

l’ADN de BH dans une petite aspiration de lymphadénopathie axillaire pour parvenir à un 

diagnostic définitif de MGC chez une fille de 13 ans avec neurorétinite unilatérale et une 

sérologie à BH non concluante. Dondey et al [98]ont décrit l’utilisation de la PCR dans le 

diagnostic du granulome orbitaire lié au syndrome oculo-glandulaire de Parinaud avec une 

sérologie non concluante. 

L’utilisation de la PCR pour la mise en évidence de l’ADN de Bartonella dans l’humeur 

aqueuse a une valeur diagnostique pour les atteintes localisées du segment postérieur[99]. Les 

résultats de la PCR dépendent fortement du délai d’évolution de la maladie. L’ADN de 

Bartonella ne serait détectable que lors des six premières semaines d’évolution[99] [100]. 

Les hémocultures doivent être transportées dans la carboglace à –20 °C. La culture est 

difficile. Le diagnostic biologique repose sur la sérologie (immunofluorescence indirecte et 

méthode ELISA) et la PCR. Les résultats de la sérologie doivent être interprétés avec précaution 

: une sérologie négative peut se positiver plusieurs semaines après le début des signes cliniques. 

À l’inverse, il existe des réactions croisées responsables de faux positifs. Un taux élevé d'IgG 
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est souhaitable pour conforter le diagnostic. La recherche génomique par PCR peut se faire sur 

l’humeur aqueuse ou sur une biopsie ganglionnaire (spécificité de 100 % mais sensibilité 

variable de 58 à 96 %). Une PCR négative n’élimine donc pas le diagnostic d’autant plus si la 

sérologie est positive.[101] 

- Prévention [102] :  

 Personnes : 

- Laver immédiatement les morsures et les griffures de chat avec de l'eau courante et du 

savon. 

- Se laver les mains avec de l'eau courante et du savon après avoir joué avec votre chat, 

surtout si vous vivez avec de jeunes enfants ou des personnes ayant un système 

immunitaire affaibli. 

- Éviter les chats de moins d'un an, qui sont plus susceptibles d'avoir la maladie des griffes 

du chat et de la transmettre aux personnes ayant un système immunitaire affaibli. 

 Ne pas : 

- Jouer brutalement avec ses animaux de compagnie, car ils peuvent griffer et mordre. 

- Laisser les chats lécher les blessures ouvertes. 

- Caresser ou toucher des chats errants ou sauvages. 

 Chats : Contrôler les puces en : 

- Gardant les ongles de votre chat coupés. 

- Appliquant un produit anti-puces (médicament topique ou oral) approuvé par votre 

vétérinaire une fois par mois. 
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 Attention : Les produits anti-puces en vente libre peuvent ne pas être sûrs pour les chats. 

Vérifiez auprès de votre vétérinaire avant d'appliquer tout produit anti-puces pour vous 

assurer qu'il est sûr pour votre chat et votre famille. 

- Vérifier la présence de puces en utilisant un peigne anti-puces sur votre chat pour 

inspecter les saletés de puces. 

 Contrôler les puces dans votre maison en : 

- Aspirant fréquemment. 

- Contactant un agent de lutte antiparasitaire si nécessaire 

 Toxoplasmose 

Toxoplasma Gondii est un protozoaire intracellulaire obligatoire [103] qui se réplique en 

exploitant la machinerie cellulaire des mammifères. Cette multiplication se produit dans les 

cellules hôtes, et la propagation du parasite se fait de manière contiguë lors de la rupture des 

cellules infectées. L'acquisition de l'infection par ce pathogène survient principalement suite à 

l'ingestion d'oocystes sporulés présents dans des sols contaminés ou de bradyzoïtes présents 

dans de la viande insuffisamment cuite. À titre d'exemple, un chat infecté peut excréter jusqu'à 

100 millions de parasites par jour dans ses fèces, contribuant ainsi à la dissémination de ce 

parasite dans l'environnement. 

 

La toxoplasmose oculaire est la cause la plus fréquente d'inflammation du segment 

postérieur d'origine infectieuse. Sous sa forme kystique, le parasite peut se maintenir de manière 

quiescente, prolongée, dans les tissus humains. L'oeil constitue le principal organe-cible des 

manifestations symptomatiques de l'infection, dont l'origine peut être congénitale ou acquise, 

son diagnostic  est présumé devant la découverte d'une lésion évocatrice au fond d'oeil. Les 

lésions de rétinochoroïdite active, blanchâtres, oedémateuses, se distinguent des lésions 

cicatricielles, pigmentées ou atrophiques. Les lésions actives entraînent par contiguïté une 
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hyalite et parfois une uvéite antérieure, d'intensité variable. En cas de doute diagnostique, la 

recherche d'une production locale d'anticorps antitoxoplasmiques dans l'humeur aqueuse, 

prélevée par ponction de chambre antérieure, peut être proposée. Le pronostic de la 

toxoplasmose oculaire est fonction de la localisation des lésions : sévère en cas d'atteinte 

maculaire, généralement favorable en cas d'atteinte périphérique. [104] 

Fish et ses collaborateurs[44] ont décrit une série de cinq patients atteints de neuro-rétinite 

unilatérale, qui a été diagnostiquée comme étant causée par la toxoplasmose. Les patients 

présentaient tous des symptômes tels qu'une inflammation du vitré, un œdème papillaire et une 

étoile maculaire, ainsi qu'un test sérologique positif pour la toxoplasmose. Parmi eux, quatre 

patients avaient un déficit pupillaire afférent, trois présentaient une réaction de la chambre 

antérieure et deux avaient des signes de cicatrices chorio-rétiniennes antérieures. Bien que les 

patients aient reçu un traitement antibiotique et à base de corticoïdes, deux d'entre eux ont connu 

une rechute de la neuro-rétinite, même après la disparition complète des signes et symptômes. 

Deux autres patients ont présenté des anomalies persistantes du champ visuel après un suivi à 

long terme, l'un ayant une altitudinale inférieure et l'autre une anomalie du champ 

quadrantique[105]. En outre, certains patients ont également présenté des signes de lésions 

rétiniennes élevées dans la couche rétinienne des fibres nerveuses adjacente au disque, en plus 

des signes typiques de la neurorétinite[106]. 

Dans notre étude, nous avons relevé 3 cas de neuro-rétinite stellaire secondaire à une 

Toxoplasmose oculaire, soit 15% de nos cas. Les trois ont présenté un œdème papillaire et une 

étoile maculaire, deux des trois présentait des foyers visibles, nos 3 patients présentait une 

réaction de la chambre antérieure. Tous trois ont bénéficié d’une antibiothérapie à base 

d’azithromycine, à laquelle a été ajouté une corticothérapie chez l’un d’eux. Tous trois ont 

présenté une nette amélioration de leur AV à la fin du traitement. 
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 La maladie de Lyme ou Borreliose  :   

La maladie de Lyme est une maladie infectieuse multisystémique qui est causée par des 

spirochètes transmis par les tiques du complexe Borrelia burgdorferi sensu lato. Le diagnostic 

biologique de cette infection est difficile et son interprétation peut être compliquée. Les tests 

sérologiques, tels que l'ELISA et le Western blot, peuvent être utiles pour détecter une possible 

infection. Bien que les neuropathies soient fréquentes dans cette maladie, la neuro-rétinite reste 

rare et a été rapportée dans quelques cas isolés. Cependant, la relation entre la neuro-rétinite et 

la maladie de Lyme n'a pas encore été établie et les résultats d'études récentes restent 

controversés. [107][108].  

Très peu de cas de NORB ( névrite optique rétro-bulbaire), de papillite, de neuro-rétinite 

et de neuropathie optique ischémique ont montré une forte association avec la neuro-borréliose 

de Lyme [108]. 

Le rapport de Lesser[38] et ses collègues incluait le premier cas de publication de neuro-

rétinite dans la maladie de Lyme.  

Karma et ses collaborateurs[109] ont rapporté une série de 10 patients atteints de la 

maladie de Lyme oculaire, qui ont bénéficié en premier lieu d’un traitement symptomatiques. 

Bien que 6 patients aient eu une inflammation du segment postérieur, seuls 4 d'entre eux 

présentaient des caractéristiques de neuro-rétinite.  

Le suivi à long terme d'un de ces patients présentant des signes de neuro-rétinite de Lyme 

diffuse chronique a montré des lésions rétiniennes hyper-fluorescentes s'agrandissant lentement 

malgré un traitement de longue durée. De même que la pathologie à la MGC et au 

typhus, la maladie de Lyme a montré une périvascularite avec des composantes  oblitérantes 

et prolifératives. 

Dans notre étude, nous avons relevé 3 cas de patients atteints d’une neuro-rétinite stellaire 

secondaire à la maladie de Lyme. Tous trois ne présentaient pas de réaction de la chambre 

antérieure, et présentait au niveau du segment postérieur un OP, une étoile maculaire et deux 

d’entre deux présentaient un décollement séreux de la rétine. 
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 Syphilis : 

Bien que la choriorétinite soit la principale modalité des lésions rétiniennes associées à la 

syphilis, des cas de neuro-rétinite ont été rapportés, notamment chez les patients atteints du 

VIH[110]. Dans le cas de la syphilis congénitale, la rétine périphérique présente souvent un 

aspect poivre et sel, avec des cas graves pouvant ressembler à une rétinite pigmentaire. Environ 

5% des patients atteints de syphilis secondaire présentent une panuvéite ainsi que des lésions 

chorio-rétiniennes, qui sont bilatérales dans 50% des cas. 

McLeish et ses collègues[110] ont décrit une série de 9 patients chez lesquels des 

sérologies positives pour le VIH et la syphilis et une atteinte oculaire. Fait intéressant, c’est 

grâce aux symptômes oculaires que le diagnostic de VIH a pu être établi chez la moitié de ces 

patients. Quinze yeux présentaient des signes de syphilis oculaire, avec des acuités visuelles 

dans les yeux affectés allant de 6/10 à aucune perception lumineuse. Les auteurs ont signalé 

diverses anomalies oculaires, telles que l'iridocyclite, la vitrite, la papillite, la péri-névrite 

optique et la névrite optique rétrobulbaire chez les patients atteints de syphilis. Ils ont également 

observé une neuro-rétinite chez un tiers des patients étudiés. La détection précoce de la syphilis 

oculaire est importante chez les patients immunodéprimés car ils présentent souvent des signes 

d'infection du système nerveux central. Halperin[111] a signalé un patient atteint de VIH et 

présentant une baisse d’acuité visuelle indolore, une hyalite bilatérale et un œdème papillaire 

avec une étoile maculaire. Ce patient a été diagnostiqué avec une neuro-rétinite attribuée à la 

syphilis séronégative, malgré des tests sérologiques répétés qui ne montraient aucun titre 

détectable pour la syphilis. Cette situation n'est pas rare chez les patients VIH, car jusqu'à 38 % 

d'entre eux peuvent se séroconvertir en sérologies négatives pour la syphilis.[111]. 
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2.  Neuro-rétinite stellaire Idiopathique 

Comme décrite par Casson.R et al.[112], la neurorétinite stellaire idiopathique est une 

affection peu rencontrée par l'ophtalmologiste généraliste. À l'ophtalmoscopie, cette affection 

se caractérise par un œdème discal, des exsudats durs péripapillaires et maculaires et, souvent, 

la présence de cellules vitréennes. D'un point de vue physiopathologique, cet aspect résulte 

d'une vascularite pré-laminaire, la rétine n'étant qu'un spectateur innocent. De nombreuses 

affections peuvent produire un aspect similaire du fond d'œil. Cependant, contrairement à la 

neurorétinite stellaire idiopathique, certaines de ces affections peuvent menacer la vision, voire 

la vie, et nécessitent un examen approfondi avant qu'un diagnostic de neurorétinite stellaire 

idiopathique ne soit posé. 

Les caractéristiques cliniques de la NR idiopathique ont été rapportées dans plusieurs 

séries de cas et rapports de cas uniques[58][1][113][114]. La NRS touche généralement les 

jeunes adultes (âge moyen, 28 ans), toutefois, la tranche d'âge est large (8-55 ans). Dans les  cas 

publiés, plus de la moitié ont déjà rapporté avoir été atteint d'une maladie pseudo-grippale, 

affectant généralement les voies respiratoires supérieures. La perte visuelle est généralement 

indolore, bien que les patients ressentent occasionnellement une gêne rétrobulbaire. La plupart 

des cas sont unilatéraux, mais des cas bilatéraux ont été rapportés. Certains d'entre eux sont 

caractérisés par une perte visuelle bilatérale, tandis que dans d'autres, un œdème papillaire 

asymptomatique est observé dans l'œil adelphe. L'acuité visuelle est généralement comprise 

entre 1/10 et 4/10 mais peut aller de perception lumineuse à 10/10. Le schéma le plus courant 

de perte de champ visuel, trouvé dans 24  des 29 yeux de la série de Dreyer et al[1], est un 

scotome cœco-central ou central, compatible avec la présence d'un œdème dans le faisceau 

papillomaculaire.  

Le déficit pupillaire afférent est une caractéristique souvent observée dans la neuro-

rétinite, mais avec une fréquence et une intensité plus faibles que dans la névrite optique 

démyélinisante. Cette disparité résulte du mécanisme différent de perte de vision dans ces deux 

affections : la perte de vision dans la neuro-rétinite est principalement due à la maculopathie, 
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tandis que dans la névrite optique, elle est entièrement attribuable à un dysfonctionnement du 

nerf optique. 

Une hyalite et un tyndall peuvent être identifiés lors de l'examen ophtalmologique. 

L'aspect du fond d'œil est déterminé en grande partie par le moment de l'examen. L'œdème 

papillaire isolé est la découverte la plus précoce et peut être présent sous une forme diffuse ou 

segmentaire, accompagné d'hémorragies de la couche de fibres nerveuses péripapillaires. Dans 

la plupart des cas, l'œdème de la papille optique est associé à un décollement séreux rétinien 

péripapillaire, et il faut généralement 9 à 12 jours pour que les exsudats maculaires 

caractéristiques apparaissent. À ce stade, l'œdème papillaire diminue généralement. La figure 

en étoile, initialement bien définie et en forme de rayon, perd sa définition au fil du temps, les 

exsudats devenant moins bien définis. Finalement, après plusieurs mois, ils disparaissent 

complètement, laissant souvent des anomalies pigmentaires sous-fovéales résiduelles (Figure 

42).  Dans la plupart des cas, l'œdème de la papille optique disparaît en 8 à 12 semaines. Le 

disque peut finalement retrouver un aspect normal ou présenter une pâleur.   

Dans notre série, nous avons émis le diagnostic de NRS idiopathique pour 25% des cas ( 

soit 5 patients.) 

 

FIGURE 42 :EVOLUTION D'UNE ÉTOILE MACULAIRE. 

A. Deux semaines après le début, les exsudats maculaires sont nettement définis et en forme de rayons. B 

.Six semaines plus tard, les exsudats sont moins bien définis. C. à 6 mois, il ne reste que quelques exsudats 

mal définis et des changements pigmentaires dans la macula 
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3. NRS idiopathique récurrente : 

La majorité des cas rapportés de NR récurrente sont idiopathiques. La plupart des agents 

infectieux ne provoquent pas d'attaques récurrentes, à l'exception de la toxoplasmose. Deux des 

patients décrits dans la série de cas idiopathiques rapportés par Maitland et Miller [113] 

présentaient des signes d'une attaque antérieure, et un cas supplémentaire a été décrit par 

Vaphiades et al [53]. Un patient présentant une Neuro-rétinite récurrente et une pathologie 

inflammatoire intestinale a été décrit[115]. La désignation de la NR idiopathique récurrente 

comme étant un syndrome identifiable s’est basée sur une série de cas de 7 patients [116]. 6 cas 

y ont ensuite été ajoutés dans un article[36] portant sur les résultats de l’introduction d’un 

traitement immunosuppresseur pour ce syndrome. Nous avons par la suite d’avantage élargi 

cette série dans une revue récente de 41 patients, y compris les caractéristiques cliniques et les 

résultats du traitement [117]. L'âge médian au début était de 28 ans avec une fourchette de 10 

à 54 ans. Le suivi moyen était de 67 mois. Au total, 147 épisodes ont été rapportés dans 75 yeux 

avec une moyenne de 3,6 crises par patient et un intervalle moyen entre crises de 3 ans 

(extrêmes, 1 mois à 16 ans). La plupart n'étaient pas précédés de symptômes systémiques et les 

douleurs oculaires n’étaient pas fréquentes. Les modèles de perte de champ visuel consistaient 

généralement en un scotome central associé à des défauts du faisceau de fibres nerveuses, et la 

perte était cumulative avec des épisodes répétés. Certains yeux ont subi une altération de champ 

étendue, malgré le maintiende l'acuité visuelle. Dans une série récente, seul 36 % des yeux 

avaient une acuité supérieure ou égale à 5/10 et conservaient plus des deux tiers de leur champ 

visuel. Les caractéristiques du fond d'œil dans la NR récurrente étaient similaires à d'autres cas 

de NR mais avec des épisodes répétés, les exsudats sont souvent moins proéminents et l’étoile 

maculaire peut ne pas être formée avec éventuellement la possibilité de distribution péri- 

papillaire (Figure 43).    

Dans notre série, la notion de récurrence n’est survenu chez aucun de nos patients durant 

toute la période du suivie.  
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FIGURE 43 : EVOLUTION DE L’ASPECT DU FOND ŒIL D’UN PATIENT ATTEINT DE NRS 

IDIOPATHIQUE RÉCIDIVANTE.[43] 

A: aspect initial d’œdème papillaire de l’œil droit. B : évolution après 3 semaines formation de l’étoile 

maculaire. C : pâleur papillaire gauche suite à une attaque précédente. D : Deux mois plus tard, il y a 

une nouvelle perte visuelle dans l'œil gauche avec œdème papillaire. E : Apparition de l’étoile maculaire 

au niveau de l’œil gauche après 3 mois. F : Un an plus tard, après un nouvel épisode de NRS au niveau 

l'œil droit, l’œdème papillaire s’est résorbé mais les exsudats ont une distribution péri-papillaire plutôt 

que de former une étoile maculaire  
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4. Autres étiologies :  

 Causes infectieuses : 

I- La tuberculose 

La tuberculose est une pathologie dont l'agent pathogène est le Mycobacterium 

tuberculosis, et qui se caractérise pathologiquement par la formation de granulomes [118] . 

Elle est décrite comme une atteinte systémique aux " manifestations protéiformes " qui 

touche principalement les poumons. L'atteinte extra-pulmonaire, notamment les lésions du 

tractus gastro-intestinal, de l'appareil génito-urinaire, le système cardiovasculaire, la peau, le 

système nerveux central, et les yeux, peut survenir soit en association avec une tuberculose 

pulmonaire cliniquement apparente, soit être isolée, sans preuve clinique ou biologique 

d'atteinte pulmonaire.[119] 

La tuberculose oculaire résulte d’une dissémination hématogène à partir du site d’atteinte 

primaire, ou à partir de lésions anciennes réactivées. Les bacilles présentes dans le tissu 

oculaire, comme dans d’autres sites extra-pulmonaire, peuvent rester inactives pendant de 

nombreuses années [120],[121],[122],[123], [124],[125],[126] 

Chez la plupart des adultes qui ne sont pas séropositifs, il semblerait que la tuberculose 

oculaire soit secondaire à la réactivation d’anciens sites d’atteintes tuberculeuses. 

Le diagnostic de certitude de la tuberculose varie d’un pays à un autre, aux Etats-unis, il 

est possible d’affirmer l’atteinte tuberculeuse par la présentation clinique ou par la confirmation 

biologique, [127] 

-> Les critères cliniques incluent :  

a) un test tuberculinique positif ; 

b) des signes et symptômes compatibles avec la compatibles avec la tuberculose ;  

c) réponse au traitement par deux médicaments antituberculeux ou plus  
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d) une évaluation diagnostique complète, comprenant l'examen des expectorations, la 

radiographie, la tomodensitométrie et une imagerie par résonance magnétique (IRM). 

-  Les critères de diagnostic en laboratoire sont:  

a) isolement de M. tuberculosis  

b) la mise en évidence de M. tuberculosis par un test d'amplification de l'acide 

nucléique ( PCR ) 

c) la mise en évidence de bacilles acido-alcooliques dans un échantillon clinique 

lorsqu'aucune culture n'a été réalisée ou qu'il est impossible d'en obtenir une. 

Au Maroc, selon le manuel de référence du système d’information sanitaire du 

programme national de lutte antituberculeuse[128], on parle de cas de tuberculose confirmé 

bactériologiquement lorsque la positivité de l’échantillon biologique a été établie par examen 

microscopique de frottis, mise en culture ou un test de diagnostic rapide approuvé par l’OMS 

(par exemple Xpert MTB/RIF). Ces cas devraient à chaque fois être notifiés, que le traitement 

ait ou non commencé. Un cas de tuberculose diagnostiqué cliniquement désigne un sujet qui ne 

remplit pas les critères de confirmation bactériologique, mais chez qui la forme évolutive a été 

diagnostiquée par un clinicien ou un autre praticien médical, lequel a décidé de mettre en place 

un traitement antituberculeux complet. Cette définition englobe les cas diagnostiqués sur la 

base d’anomalies radiographiques ou d’une histologie évocatrice et les cas extra-pulmonaires 

non confirmés en laboratoire.  

La neuropathie optique se développe soit par une infection directe induite par les 

mycobactéries, soit par une hypersensibilité à l'agent infectieux. L'atteinte du nerf peut se 

manifester par un tubercule du nerf optique,[129],[130]une papillite,[131] un œdème 

papillaire,[131] une névrite optique, [131],[132] une névrite rétrobulbaire[133],une 

neurorétinite,[134][135][136][137],ou arachnoïdite optico-chiasmatique[138] 

La neurorétinite peut se développer à partir de la propagation des organismes à la rétine 

juxtapapillaire à partir de la choroïdite. Rarement, la neurorétinite peut précéder l'apparition 

d'un décollement de rétine exsudatif causé par la choroïdite multifocale tuberculeuse [139] 
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L'oedème papillaire peut être causé par une sclérite tuberculeuse postérieure. Un rapport 

de cas a montré un patient présentant des signes de tuberculose systémique ainsi que des signes 

de sclérite postérieure tuberculeuse.[140]  

Dans notre série, nous avons rapporté 2 cas de NRS secondaire à la tuberculose ( soit 10% 

de nos patients. ) 

II- Rickettsiose 

Rickettsia ricketsii, l'agent pathogène transmis par les tiques et responsable la fièvre 

pourprée des Montagnes Rocheuses (FPMR) , a été rarement signalé comme responsable d'une 

neurorétinite. L'infection systémique par R. ricketsii se manifeste classiquement par la triade 

suivante : fièvre, myalgies et arthralgies, et éruption pétéchiale. Les manifestations oculaires de 

la maladie rickettsienne comprennent la conjonctivite, la kératite, l'uvéite antérieure, la 

panuvéite, la rétinite, les modifications vasculaires rétiniennes et l'atteinte du nerf optique.[141] 

Dans notre revue de la littérature, nous n'avons trouvé qu'un seul cas rapporté d'étoile 

maculaire en association avec une infection par R. rickettsii.[142] 

La littérature suggère que la récupération quasi-complète de la vision est typique chez les 

patients atteints de neuro-rétinite de diverses étiologies.[143] 

 Le traitement des cas de neuro-rétinite infectieuse varie selon l'étiologie spécifique, le 

rôle de l'antibiothérapie étant discutable dans certains cas comme la neuro-rétinite à Bartonella 

[144], [145] 

 Dans le seul cas précédemment rapporté de neurorétinite à R. ricketsii avec formation 

d'étoiles maculaires, le patient a été traité après sept semaines de perte de vision par doxycycline 

orale seule pendant 14 jours, avec une dernière MAVC rapportée de 20/30 OD et 20/100 OS. 

Étant donné la rareté de la littérature sur la neurorétinite dans les maladies rickettsiennes, il est 

donc possible que la récupération visuelle dans certains de ces cas ne soit pas aussi bonne que 

dans d'autres causes de neurorétinite. On ne sait pas non plus si les antibiotiques, les stéroïdes 
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oraux ou une combinaison des deux produisent des résultats visuels supérieurs dans les cas de 

neurorétinite Rickettsienne. 

Une bonne connaissance de l'épidémiologie des causes infectieuses de la neurorétinite 

aidera les ophtalmologistes à poser le diagnostic approprié et à instaurer un traitement 

précoce.[113] La FPMR est causée par la transmission de Rickettsia rickettsii par certaines 

espèces de tiques, le plus souvent la tique du bois (Dermacentor andersoni) et la tique 

américaine du chien (Dermacentor variabilis).[142] 

La plupart des cas sont signalés entre mai et août, ce qui coïncide avec la période d'activité 

maximale des tiques.  

 Étant donné que la neuro-rétinite peut entraîner une perte de vision permanente, la 

présence d'une perte de vision aiguë, d'un œdème de la papille optique et d'exsudats maculaires 

doit inciter à une évaluation de la rickettsiose dans les zones endémiques, même en l'absence 

de symptômes systémiques ou d'antécédents connus de morsure de tique. 

III- Leptospirose 

La leptospirose est une zoonose très répandue dans les régions tropicales. La transmission 

se fait principalement par l'exposition professionnelle aux rongeurs et à d'autres animaux, bien 

que l'exposition récréative soit également connue. 

L'atteinte rénale aiguë, le dérèglement hépatique, l'atteinte myocardique et l'hémorragie 

pulmonaire sont des complications graves, et une myriade d'autres manifestations ont été 

signalées. 

Le diagnostic de la leptospirose repose sur des signes cliniques caractéristiques associés 

à des antécédents d'exposition à un risque, ainsi que sur une confirmation en laboratoire par 

sérologie ou détection de l'organisme ou de son ADN. 

Les antibiotiques et le traitement de soutien constituent le pilier de la prise en charge. Il 

n'existe actuellement aucun autre traitement spécifique fondé sur des preuves. 
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Aucun vaccin efficace n'est actuellement disponible, et la prévention consiste à éviter 

l'exposition au risque, avec un certain degré de protection fourni par la chimioprophylaxie. 

[146] 

La leptospirose reste sous-diagnostiquée malgré sa large prévalence pour diverses 

raisons[147]. 

Elle se manifeste le plus souvent par l'hyperémie conjonctivale avec des vaisseaux 

engorgés, l'uvéite survient chez 10 % des patients, de 2 semaines à 1 an après l'infection initiale. 

avec un bon pronostic[148]. 

La leptospirose se manifestant par une neurorétinite sans manifestations systémiques est 

très rare. 

La mise en évidence et l'instauration d'un traitement rapide peuvent permettre une 

récupération visuelle complète. Le traitement aux antibiotiques (Amoxycilline, Doxycycline, 

etc) est indiqué dans la leptospirose systémique. Cependant, les stéroïdes sont le pilier du 

traitement de l'uvéite[149]. 

Bien que la neurorétinite soit une maladie à l'étiologie variée, l'étendue du bilan 

diagnostique doit être déterminée par des antécédents et un examen détaillés[147]. 

IV- Sars-Cov2  

En décembre 2019, des rapports sur le syndrome respiratoire aigu sévère (SARS-CoV-2) 

dû au coronavirus 2019 (COVID-19) causant une pneumonie ont émergé dans la ville de Wuhan 

en Chine[150]. On suppose que le bétacoronavirus à ARN utilise le récepteur de liaison ACE2 

pour son infectivité [150][151] 

Bien que les symptômes les plus courants soient la fièvre, la toux, la fatigue et 

l'essoufflement [150][152], le COVID-19 n'est pas une maladie purement respiratoire ; en effet, 

le virus peut produire une vaste gamme de manifestations liées à une maladie cardiaque aiguë, 

une lésion rénale aiguë, une vasculopathie, une coagulopathie, des marqueurs inflammatoires 

élevés et une lésion neurologique [153]. 
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Les manifestations varient d'un porteur totalement asymptomatique à une maladie grave 

avec défaillance de plusieurs organes et décès [153]. 

Les cas graves sont typiquement caractérisés par une réponse inflammatoire et 

coagulopathique élevée qui jouerait un rôle important dans la pathogenèse et la mortalité 

associées à ce virus [154]. 

De multiples manifestations neuro-ophtalmologiques ont été décrites en association avec 

le COVID-19. Ces symptômes et signes peuvent être le résultat de divers mécanismes 

physiopathologiques sous-jacents, notamment l'hypoxie, l'hypertension sévère, les processus 

métaboliques toxiques, les accidents ischémiques et hémorragiques ainsi que les processus 

inflammatoires para-infectieux et post-infectieux. 

Des cas de névrite optique ont été décrits chez des patients ayant une infection avérée par 

le COVID-19. Dans une étude portant sur les complications neurologiques du COVID-19 

admises dans un seul hôpital en Espagne, un cas de névrite optique a été observé en phase de 

rétablissement [152]. 

De plus, des cas de positivité aux anticorps MOG ont été rapportés chez des patients 

présentant une infection présumée [155] ou confirmée [156] par le COVID-19. L'un d'eux 

présentait des anomalies bilatérales du nerf optique, y compris des hémorragies rétiniennes 

périphériques qui ont bien répondu aux corticostéroïdes intraveineux . 

L'infection par le COVID-19 a probablement déclenché une réponse auto-immune et la 

production d'anticorps anti-MOG. Il n'est pas clair si le patient avait une prédisposition à la 

maladie associée au MOG ou si le virus a déclenché le processus. Un autre cas de névrite 

optique associée à d'autres déficits neurologiques et correspondant à une encéphalomyélite 

aiguë disséminée  a également été documenté[157] .  

La particularité de notre étude, concerne le cas N16, à travers lequel nous rapportons le 

cas d’un enfant de 12 ans, ayant présenté une baisse d’acuité visuelle bilatérale, avec la mise en 

évidence d’une neurorétinite stellaire bilatérale ayant été attribué au Sars-Cov19, constituant 
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ainsi le premier ( et seul au moment de la rédaction de l’étude) cas de neurorétinite 

stellaire bilatérale secondaire au Covid dans la littérature. 

V- Herpès Simplex Virus 

Le virus de l'herpès simplex (HSV) est un pathogène humain courant, qui provoque des 

infections des surfaces muqueuses oro-faciales (HSV-1) et des surfaces muqueuses génitales 

(HSV-2). L'infection productive entraîne la formation de lésions vésiculaires dans les 

épithéliums des muqueuses, suivie de la propagation du virus aux neurones sensoriels et de 

l'établissement d'une infection latente qui peut durer toute la vie de l'hôte. La réactivation du 

virus dormant entraîne une maladie récurrente sur le site de l'infection primaire ou à proximité. 

Les boutons de fièvre courants causés par le HSV-1 et les lésions herpétiques génitales causées 

par le HSV-2 ne mettent pas la vie en danger, mais des pathologies graves peuvent résulter 

d'infections de la cornée (kératite) ou du système nerveux central (encéphalite). l'infection des 

nouveau-nés ou des personnes immunodéprimées peut entraîner une grave maladie 

disséminée[158] 

Un cas rapporté par Lazaro-Rodriguez.V et al.[159] d’une patiente de 60 ans 

immunocompétente ayant présenté une perte soudaine et indolore de la vision centrale dans 

l'œil gauche (la meilleure acuité visuelle corrigée était de 20/200). Elle présentait un œdème du 

disque optique, un liquide sous-maculaire et un retard dans le développement de l'étoile 

maculaire. La tomographie maculaire par cohérence optique (OCT) a révélé un décollement de 

rétine séreux. L'hypertension artérielle ou l'exposition aux radiations ionisantes ont été exclues 

et la batterie de tests sanguins microbiologiques n'était positive que pour l'immunoglobuline M 

(IgM) du HSV-1, ce qui a permis un traitement étiologique par valacyclovir oral. Une résolution 

complète et de bons résultats visuels ont été constatés en l'espace de 3 mois 

Le diagnostic de neurorétinite stellaire secondaire à une atteinte herpétique a été retenu 

devant la bonne réponse au traitement par Valacyclovir.[159]. 
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VI- Autres :  

Nous avons relevé durant notre rechercher bibliographique un cas intéressant et rare, celui 

d’une neuro-rétinite stellaire secondaire à une infection à Salmonella Typhi, rapporté par Fusco 

R. et al[160] :  

Un patient âgé de 23 ans, qui s’est présenté pour une baisse d’acuité visuelle bilatérale 

depuis une semaine, et qui a présenté 20 jours avant la symptomatologie oculaire un malaise, 

une fièvre, des céphalées, des douleurs abdominales, des vomissements et une diarhée. Il a été 

diagnostiqué comme souffrant de la fièvre typhoïde et a été traité par chloramphenicol.  

Lors de son examen, il présentait une AV de 20/40 à l’OD et 20/200 à L’OS, ses réflexes 

pupillaires étaient conservés, l’examen du segment antérieur était sans anomalies, au fond 

d’œil : au niveau de l’OD :  Limites papillaires floues, en particulier dans sa moitié nasale, un 

rétrécissement artériel, une dilatation veineuse avec une tortuosité accrue, des exsudats de taille 

variable (certains atteignant la taille d'un disque en diamètre) et des hémorragies en flammeche 

localisées au pôle postérieur et dans la périphérie médio-rétinienne. Dans l'œil gauche, le 

tableau était similaire, mais il y avait plus d'exsudats et d'hémorragies de flamme. mais il y avait 

plus d'exsudats et d'hémorragies, l’ensemble des examens complémentaires et bilans réalisées 

sont revenus négatif à l’exception d’une leucopénie à la NFS et un Test de Widal positif avec 

une culture positive au S.Typhi : le diagnostic d’une réactivation de la Salmonellose a été posé. 

Le patient étant allergique au chloramphénicol, il a été traité avec 2 g d'ampicilline toutes 

les 6 heures pendant 4 semaines et, localement, nous avons utilisé des corticostéroïdes à action 

prolongée par injection rétrobulbaire. 

L’étoile maculaire est apparue une semaine plus tard, posant le diagnostic d’une 

neurorétinite stellaire ( nommé au moment de ce rapport de cas «  maculopathy stellaire ») 

secondaire à une salmonellose. 
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 Causes non infectieuses : 

I- La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada est une panuvéite granulomateuse sévère, 

bilatérale, avec décollements séreux de la rétine, œdème papillaire et vitrite, associée à des 

céphalées, des nausées, un méningisme, une alopécie, un vitiligo et une perte d'audition.[161] 

 Elle se présente cliniquement en quatre phases différentes : prodromique, uvéitique 

aiguë, convalescente et chronique récurrente. Cependant, tous les patients ne présentent pas le 

tableau complet de ces manifestations extra-oculaires et la phase prodromique peut être absente 

; par conséquent, le diagnostic peut être difficile ou douteux dans certains cas, jusqu'à ce que 

les signes et les symptômes se développent finalement et remplissent les critères de diagnostic 

de ce syndrome. Les examens complémentaires, en particulier l'imagerie multimodale, peuvent 

fournir des preuves fiables pour le diagnostic des cas précoces et des présentations 

atypiques[162] (Figure 44). De plus, la présence de décollements séreux de la rétine en phase 

aiguë a une valeur prédictive positive de 100 d'être un VKH.[163] 

Le premier cas de neurorétinite unilatérale secondaire à la maladie de Vogt-Koyanagi-

Harada, et également du premier cas de maladie de Vogt-Koyanagi-Harada se présentant 

comme une neurorétinite a été décrit en 2018 lors d’un rapport de cas par Pellegrini F, Interlandi 

E, Prosdocimo G [164] 

L’établissement de critères diagnostiques de la Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada a fait 

l’objet d’un long débat et d’une multitudes de publications, et sa classification a elle-même 

participé à la difficulté de la mise en place de ses critères, entre classification aigu et chronique, 

ou en complète, incomplète et probable, nous citerons : 
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Les critères proposés par Carl.P.H.Jr et al.  [165] : 

1. Absence de traumatisme oculaire ou d’intervention chirurgicale précédent la 

symptomatologie. 

2. Atteinte bilatérale déterminée par Angiographie au vert d’Indocyanine ou OCT avec 

amplification de  profondeur 

3. Exclusion d'autres entités infectieuses, inflammatoires ou pouvant mimer la même 

sympatomatologie, en particulier d'autres entités de choroïdite stromale. 

4. Choroïdite stromale mise en évidence par l’Angiographie au vert d’Indocyanine ou 

l’OCT avec amplification de profondeur. 

5. Persistance de la symptomatologie depuis au moins 4 semaines. 

6. Absence de signes cliniques compatibles avec une maladie chronique (ex : signes 

tégumentaires, tels que vitiligo, alopécie ou poliose). 

7.  Décollement séreux de la rétine (mis en évidence par des fuites en points sur 

l'angiographie à la fluoroscéine et l’angiographie au vert d’indocyanine). 

8. Hyperfluorescence papillaire 

9. Manifestations neurologiques/auditives (méningisme, acouphènes, perte auditive aiguë) 
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FIGURE 43 : STADE PRODROMIQUE DE LA MALADIE DE VKH.  

 

(En haut à gauche) La bande dessinée montre qu'au cours de la phase prodromique de la maladie 

de VKH, une inflammation choroïdienne infraclinique se développe silencieusement dans le 

stroma choroïdien. Cette atteinte choroïdienne subclinique ne peut être détectée qu'avec 

l'angiographie au vert d’indocyanine ( AVI) et, éventuellement, avec L’oct à amplification de 

profondeur. (En haut à droite) Les photographies montrent le fond d'œil des deux yeux. L'image 

de droite montre que le fond d'œil est décoloré en jaune, en raison d'une infiltration choroïdienne 

massive. L'image de gauche montre un fond d'œil normal ; ce patient a donc été diagnostiqué 

avec une maladie VKH "unilatérale". (En bas à gauche) Six images de l'AF ne montrent aucune 

lésion, mais (en bas à droite) six images de l'AVI montrent clairement de nombreux points 

sombres hypofluorescents (HDD), qui indiquent des granulomes choroïdiens dans l'œil  

apparemment non atteint.[165] 
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II- La péri-artérite noueuse  

La périartérite noueuse (PAN) est une vasculaire systémique définie par la présence d'un 

infiltrat riche en polynucléaires neutrophiles et d'une nécrose fibrinoïde de la paroi des 

vaisseaux artériels de petit et moyen calibre. Partie inégrante du groupe des vascularites 

nécrosantes, la PAN classique est maintenant bien individualisée de la PAN microscopique ou 

polyangéite microscopique, dont les principaux éléments distinctifs reposent sur l'atteinte quasi 

exclusive des vaisseaux de petit calibre, la présence d'ANCA, la survenue d'une hémorragie 

intra-alvéolaire et d'une glomérulonéphrite. Une récente étude de corrélation anatomo-clinique 

confirme en outre qu'en présence de microanévrysmes, il n'est qu'exceptionnellement retrouvé 

d'ANCA et inversement. 

Nous avons retrouvé dans la littérature la description d’un cas de neurorétinite stellaire 

associée à une longue histoire de Polyartérite noueuse [51], qui s’est initialement présenté avec 

un flou visuel au niveau de l’OD, aucun déficit pupillaire afférent n'a été détecté. Les 

mouvements oculaires étaient normaux. Les examens ophtalmoscopiques et à la lampe à fente 

ont révélé un œdème papillaire (Figure 45), puis des cellules inflammatoires sont apparues dans 

la chambre antérieure et la cavité vitréenne 

Ce patient souffre de polyartérite noueuse depuis plus de 15 ans. Les complications 

oculaires sont présentes chez environ 10 à 20 % des patients atteints de polyartérite noueuse 

[166]. La polyartérite noueuse provoque des lésions inflammatoires nécrosantes dans les artères 

de petit et moyen calibre du système de l'artère ciliaire postérieure, en particulier au niveau de 

sa bifurcation, plutôt que dans le système de l'artère rétinienne centrale [167]. 

De plus, la région pré-laminaire affectée de la tête du nerf optique est alimentée par les 

branches de l'artère ciliaire postérieure mais pas par l'artère rétinienne centrale [168]. Il est 

donc probable que l'implication des branches courtes et longues de l'artère ciliaire postérieure 

soit responsable de l'apparition de la neuro-rétinite , puisque l'inflammation s'est produite dans 

les régions restrictives de la partie pré-laminaire du disque optique, de la chambre antérieure 

et de la cavité vitréenne. 
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FIGURE 44 : PHOTOGRAPHIES DU FOND D'ŒIL DE L'ŒIL DROIT PENDANT LE 

DÉVELOPPEMENT DE L'OEDÈME PAPILLAIRE (A), LORSQUE L'OEDÈME S'EST RÉSORBÉ ET 

QUE L'ÉTOILE MACULAIRE EST APPARUE (B) ET LORSQUE LE FOND D'ŒIL S'EST NORMALISÉ 

6 MOIS PLUS TARD (C). [51] 

 

III- Behçet 

La maladie de Behçet est une affection inflammatoire multi-systémique d'étiologie 

inconnue. Elle se caractérise par la récurrence d'ulcères aphteux oraux, d'ulcères génitaux, de 

lésions cutanées et d'uvéite. L'atteinte oculaire observée dans la maladie de Behçet est souvent 

une uvéite non granulomateuse récidivante avec vascularite occlusive [169]. L'atteinte du nerf 

optique dans la Maladie de Behçet peut se présenter comme une papillite[170], une neuropathie 

optique inflammatoire et une neuropathie optique glaucomateuse [171]. 
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Nous rapporterons à titre de présentation de la neurorétinite stellaire dans le cadre de la 

maladie de Behçet deux cas, le premier présenté par Schwartz.R et al.[172], d’un patient de 23 

ans a présenté une uvéite antérieure bilatérale, une vitrite, une neuro-rétinite et une occlusion 

unilatérale de l'hémiveine supérieure avec un motif d'angiite à branches givrées. Ces symptômes 

s'accompagnaient d'ulcères aphteux buccaux récurrents, d'un érythème noueux et d'une atteinte 

neurologique et gastro-intestinale. Un examen HLA-B51 positif a confirmé le diagnostic de la 

maladie de Behçet.  

À l'examen, la meilleure acuité visuelle corrigée était de 20/100 OD et de 20/20 OG. La 

pression intraoculaire était normale dans les deux yeux. Il y avait un défaut pupillaire afférent 

à droite, et le score de vision des couleurs d'Ishihara était de 1/12 pour l’OD et de 12/12 pour 

l’OG. Un nystagmus a été observé, mais les fonctions des nerfs crâniens étaient normales. 

L'uvéite antérieure était légère à l'extérieur, avec +1 cellule et sans poussée. Une légère vitrite, 

avec peu de cellules, a été observée dans l'œil gauche. L'examen du fond d'œil de l'œil droit a 

révélé un œdème papillaire accompagné d'hémorragies et d'une gaine de vaisseaux sanguins. 

La macula était surélevée, avec des hémorragies intra-rétiniennes dans la moitié supérieure de 

la macula et des exsudats en forme d'étoile dans sa moitié inférieure(Figure 46) Une occlusion 

de l'hémiveine supérieure a été observée, composée de dilatations et de tortuosités des veines 

rétiniennes supérieures, d'un schéma d'angiite à branches givrées et d'hémorragies dans la 

moitié supérieure de la rétine. Ce patient a été par méthylprednisolone IV à raison de 1 g/jour 

pendant 3 jours, puis par prednisone à raison de 60 mg/jour, avec une diminution progressive. 

Le second cas a été rapporté par Skopis G. et al.[173], d’une patiente de 26 ans s'est 

présentée avec une semaine de vision floue et de douleur oculaire dans l'œil gauche. La 

meilleure acuité visuelle corrigée était de 20/20 dans l'œil droit et de 20/400 dans l'œil gauche. 

La pression intraoculaire était de 14 mm Hg dans les deux yeux. Aucune anomalie relative de 

la pupille afférente n'a été notée dans les deux yeux. À l'examen, l'œil droit ne présentait aucune 

anomalie. L'examen à la lampe à fente de l'œil gauche a révélé une trace de cellules et un 

éblouissement dans la chambre antérieure et des cellules vitréennes antérieures 3+ avec un voile 

vitréen 1+ selon l'échelle NEI. L’examen du fond d’oeil a révélé des veinules engorgées, un 

œdème maculaire avec des exsudats associés en configuration étoilée  (Figure 47 ), un œdème 
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du disque optique et de légères hémorragies rétiniennes péri-papillaires nasales dans l'œil 

gauche. rétinienne péri-papillaire dans l'œil gauche. Ce patient n’ayant bénéficié d’aucun 

traitement et a récupéré de manière spontanée. 

 

FIGURE 45 : A) IMAGE DU FOND D'ŒIL EN COULEUR. DISQUE OPTIQUE NORMAL, RESTES 

D'HÉMORRAGIES RÉTINIENNES ET SCLÉROSE DE LA VEINE TEMPORALE SUPÉRIEURE. 

EXSUDATS PROÉMINENTS EN FORME D'ÉTOILE. B) IMAGE OCT. RESTES DE LIQUIDE SOUS-

RÉTINIEN ET FOYERS HYPERREFLECTIFS DANS LA COUCHE PLEXIFORME EXTERNE 

CORRESPONDANT À DES EXSUDATS EN FORME D'ÉTOILE.[172] 

 

FIGURE 46 :PHOTOGRAPHIE DU FOND D'ŒIL DE L'ŒIL DROIT ET DE L'ŒIL GAUCHE LORS DE 

LA PRÉSENTATION INITIALE. L'ŒIL DROIT NE PRÉSENTE AUCUNE ANOMALIE. L'ŒIL 

GAUCHE PRÉSENTE DES EXSUDATS MACULAIRES EN ÉTOILE. LE NERF OPTIQUE GAUCHE 

PRÉSENTE UNE LÉGÈRE OBSCURCISSEMENT DU BORD DU DISQUE ET DES VAISSEAUX. ET DES 

VAISSEAUX.[173] 
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IV- Sarcoidose 

La sarcoïdose présente une atteinte oculaire chez 20 à 30 % des patients, les 

manifestations oculaires les plus courantes étant l'uvéite granulomateuse, la sécheresse oculaire 

et les nodules conjonctivaux. La douleur peut être causée par un spasme ciliaire ou une pression 

intraoculaire élevée, et les granulomes de la choroïde ne causent des troubles visuels que 

lorsqu'ils sont situés dans la macula ou au centre de la vision. [174] 

Nous présenterons le cas rapporté par Raevis.J et al.[174] d’une neurorétinite stellaire 

sur sarcoidose :Un homme de 32 ans ne souffrant d'aucune affection systémique s'est présenté 

avec des taches flottantes et une vision floue dans l'œil gauche depuis une semaine. L'examen 

du fond d'œil a révélé des hémorragies intra-rétiniennes bilatérales et une gaine périvasculaire 

classique des veines rétiniennes connue sous le nom de "tâche de bougie", avec une étoile 

maculaire et un granulome inférieur surélevé dans l'œil gauche (figure 48). Le diagnostic 

différentiel de cette observation comprend la sarcoïdose, la syphilis, la tuberculose, la sclérose 

en plaques, la rétinite à cytomégalovirus, la maladie de Eales, la maladie de Vogt-Koyanagi-

Harada, le lymphome intraoculaire et la toxoplasmose3. Les examens ont révélé un test de 

dépistage de la tuberculose négatif et un taux élevé d'enzyme de conversion de l'angiotensine. 

La radiographie pulmonaire a révélé une lymphadénopathie hilaire bilatérale et une 

biopsie bronchique a révélé une maladie granulomateuse secondaire à la sarcoïdose. 

 Il n'y a pas de consensus sur les critères diagnostiques de la sarcoïdose oculaire ; 

cependant, l'étalon-or du diagnostic est la biopsie d'un tissu, le plus souvent prélevé sur les 

poumons ou la peau, mais qui peut être obtenu à partir de la conjonctive ou de la glande 

lacrymale. Le traitement de la sarcoïdose oculaire comprend généralement des collyres 

stéroïdiens et cycloplégiques, ainsi que des immunosuppresseurs systémiques et des agents 

biologiques. Une perte de vision irréversible peut être irréversible peut être causée par le 

glaucome et la maculopathie chronique liée à l'inflammation chronique. inflammation 

chronique, ce qui souligne l'importance d'une approche multidisciplinaire dans le traitement de 

la sarcoïdose.[174] 
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FIGURE 47 : PHOTOGRAPHIES DU FOND D'ŒIL DE L'ŒIL DROIT (A) ET DE L'ŒIL GAUCHE (B) 

PRÉSENTANT DES HÉMORRAGIES INTRARÉTINIENNES (POINTES DE FLÈCHES BLANCHES) ET 

UNE GAINE PÉRIVASCULAIRE DES VEINES RÉTINIENNES (POINTES DE FLÈCHES NOIRES) AVEC 

UNE VASCULARITE, DÉCRITE CLASSIQUEMENT POUR LA SARCOÏDOSE COMME DES "GOUTTES 

DE CIRE DE BOUGIE" (FLÈCHE BLANCHE). L'ŒIL GAUCHE PRÉSENTE UN GRANULOME 

(FLÈCHE NOIRE) ET UNE ÉTOILE MACULAIRE (ASTÉRISQUE). 

TABLEAU 3 : TABLEAU RÉSUMANT LES CAUSES DE LA NEURO-RÉTINITE, NOTAMMENT 

BACTÉRIENNE, VIRALE, FONGIQUE, PARASITAIRE ET INFLAMMATOIRE. 

 

Bactérien Viral Fungique Parasitaire inflammatoire 

Famille de la 

Bartonella 

Rickettsia rickettsii 

Mycobacterium 

tuberculosis 

Salmonella 

Syphilis 

Maladie de Lyme 

Leptospirose 

Virus Zika 

Rougeole 

Oreillons 

Rubéose 

Varicelle 

Herpes 

Chickungunya 

Dengue 

Influenza A 

Hepatite B 

Epstein-Barr 

Coxsackie B 

VIH 

Histoplasmosis 

Coccidiomycosis 

Actinomycosis 

Toxoplasmose 

Spirochètes  

Syndrome de 

VKH 

 

Polyartérite 

noueuse 

 

Behçet  

 

Sarcoidose 
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F. Diagnostic différentiel :  

Plusieurs entités pathologiques peuvent être confondues avec une neuro-rétinite et 

doivent être envisagées dans le diagnostic différentiel de l'œdème papillaire avec étoile 

maculaire. 

1. Hypertension maligne :  

La rétinopathie hypertensive est un diagnostic différentiel fréquent de la NRS. Toutefois, 

l’atteinte est le plus souvent bilatérale contrairement aux NRS ou l’atteinte est le plus souvent 

unilatérale. La présence de nodules cotonneux dispersés dans tout le pôle postérieur évoque 

plus une rétinopathie hypertensive, ceux-ci doivent être différenciés des taches blanches chorio-

rétiniennes profonds parfois observés dans les NRS[36]. 

2. L’œdème papillaire dans l’HTIC  

On peut observer lors d’œdème papillaire dans le cadre d’une HTIC des exsudats 

maculaires. (Figure 41). Néanmoins, la présence d’autres signes neurologiques, à savoir des 

maux de tête, des vomissements et la paralysie du nerf abducens devrait orienter le diagnostic. 

Une neuro-imagerie cérébrale et une ponction lombaire peuvent confirmer le diagnostic. 

3. NOINA 

 Rarement, une étoile maculaire peut être observée dans la neuropathie optique 

ischémique antérieure non artéritique (NOINA), ce qui peut être confondu avec la neuro-rétinite 

stellaire (NRS). Bien que les exsudats dans l'œdème papillaire de la NOINA soient souvent 

limités à la rétine entourant immédiatement la papille, ils peuvent s'étendre à la macula, mais 

forment rarement une étoile maculaire. La présence de cellules vitrées serait davantage 

compatible avec la NRS plutôt qu'avec la NOINA. Dans de tels cas, la distinction entre NOINA 

et NRS se base sur d'autres critères diagnostiques tels que l'âge et les facteurs de risque 

cardiovasculaires.. 
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4. Les atteintes papillaires du diabétique 

Les patients souffrant de papillopathie diabétique peuvent aussi développer une étoile 

maculaire, parfois des deux côtés. Les anomalies des vaisseaux rétiniens et des zones 

périphériques de la rétine, telles que les micro-anévrismes, les hémorragies, les taches 

cotonneuses et les exsudats, permettent de distinguer ces deux conditions. 

5. Uvéites postérieures 

D'autres origines d'uvéite postérieure peuvent également être confondues avec la neuro-

rétinite stellaire. La présence de symptômes choriorétiniens, comme des zones ciblées de 

choriorétinite, de vascularite ou d'hémorragies rétiniennes périphériques, indique un diagnostic 

différent de celui de la neuro-rétinite stellaire.  

6. La sclérite postérieure 

La sclérite postérieure peut  présenter un œdème papillaire et des exsudats maculaires. 

Elle peut être différenciée de la NRS par la présence d'une douleur intense relevée lors de 

l’anamnèse, et les résultats caractéristiques de l'échographie oculaire (c'est-à-dire, le signe T, 

choroïde épaissie) [80]. 

7. Les tumeurs papillaires 

Le diagnostic différentiel de l'étoile maculaire comprend aussi les tumeurs papillaires et 

juxtapapillaires. 
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8. Les étiologies toxiques, 

Notamment le bis (2-chloroéthyl), la nitrosourée et la procarbazine. 

Les pathologies ayant une présentation clinique proche de la neuro-rétinite ne sont pas 

rares. Dans une étude, 35 % des patients référés à une clinique de neuro- ophtalmologie pour 

une évaluation de la neuro-rétinite présentaient un problème de diagnostic différentiel[57]. 

Dans cette catégorie de patients, l'hypertension maligne récemment diagnostiquée était le 

diagnostic différentiel le plus fréquent (43 %). D'autres diagnostics incluaient l'occlusion de la 

branche veineuse rétinienne (21 %), l'hypertension intracrânienne idiopathique (14 %), la 

papillopathie diabétique (14 %) et la neuropathie optique ischémique antérieure (7 %).  
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FIGURE 48 : RÉTINOPHOTOGRAPHIE MONTRANT L’ASSOCIATION DE L’ŒDÈME PAPILLAIRE 

AUX EXSUDATS TEMPORAUX À LA PAPILLE PEUT ÊTRE CONFONDUE AVEC UNE 

NEURORÉTINITE 

 

 

TABLEAU 4 : TABLEAU CITANT LES AUTRES CAUSES DE L’ŒDÈME PAPILLAIRE ASSOCIÉ À 

UNE ÉTOILE MACULAIRE 
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G. Modalités thérapeutiques  

Le traitement de la neuro-rétinite dépend de l'étiologie sous-jacente. Comme indiqué 

précédemment, une pléthore d'affections infectieuses et inflammatoires peuvent entraîner une 

neuro-rétinite. Par conséquent, une évaluation diagnostique minutieuse doit être entreprise dans 

le but d'initier une thérapie ciblée contre l'agent ou le processus incriminé. 

1. Modalités thérapeutiques  

a. Antibiothérapie 

En fonction de l’étiologie de la neuro-rétinite stellaire, l’antibiothérapie peut représenter le 

choix thérapeutique salvateur, le traitement antibiotique comprend :  

-  La doxycycline 100 à 200 mg par jour, administrée en une ou deux doses, pendant une 

durée de 4 à 6 semaines 

- Les antibiotiques macrolides (clarithromycine, érythromycine, azithromycine) : La 

posologie de la clarithromycine dans le traitement de la neuro-rétinite stellaire est 

généralement de 500 mg deux fois par jour, administrée pendant une durée de 4 à 6 

semaines. Pour l'azithromycine, la posologie courante est de 500 mg par jour pendant 

les trois premiers jours, suivie de 250 mg par jour pendant le reste du traitement. 

L'érythromycine est souvent administrée à une posologie de 250 mg à 500 mg quatre 

fois par jour pendant une durée de 4 à 6 semaines. 

- La rifampicine, souvent utilisée en association avec d'autres antibiotiques, tels que la 

clarithromycine ou l'azithromycine, pour améliorer l'efficacité du traitement. , la 

posologie courante de la rifampicine est de 600 à 1200 mg par jour, administrée en une 

ou deux doses, pendant une durée de 4 à 6 semaines. 

- La ceftriaxone 1 à 2 grammes par jour, administrée par voie intraveineuse, pendant une 

durée de 4 à 6 semaines. 
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- Le bactrim de 15-20 mg/kg/jour, divisée en deux doses quotidiennes, pendant une durée 

de 4 à 6 semaines  

- Les anti-bacillaires : le traitement de la neuro-rétinite tuberculeuse suit le protocle 

4RHZE 2 RH, à savoir quadrithérapie à base de Rifampicine, isoniazide, pyrazinamide 

et ethambutol pendant 4 mois suivie d’une bithérapie à base de Rifampicine et 

isoniazide pendant 2 mois : 

 Rifampicine : La dose courante de rifampicine pour les adultes est de 600 mg à 1200 

mg par jour, administrée en une ou deux prises. Pour les enfants, la dose dépend du 

poids corporel et peut varier de 10 à 20 mg/kg par jour. La durée du traitement dépend 

de la gravité de l'infection, mais peut durer de 6 mois à un an. 

 Isoniazide : La dose courante d'isoniazide pour les adultes est de 300 mg à 450 mg 

par jour, administrée en une ou deux prises. Pour les enfants, la dose dépend du poids 

corporel et peut varier de 10 à 15 mg/kg par jour. La durée du traitement dépend de 

la gravité de l'infection, mais peut durer de 6 mois à un an. 

 Pyrazinamide : La dose courante de pyrazinamide pour les adultes est de 15 à 30 

mg/kg par jour, administrée en une ou deux prises. La dose maximale recommandée 

est de 2 grammes par jour. Pour les enfants, la dose dépend du poids corporel et peut 

varier de 15 à 30 mg/kg par jour. La durée du traitement dépend de la gravité de 

l'infection, mais peut durer de 6 mois à un an. 

 Ethambutol : La dose courante d'ethambutol pour les adultes est de 15 à 25 mg/kg 

par jour, administrée en une ou deux prises. Pour les enfants, la dose dépend du poids 

corporel et peut varier de 15 à 20 mg/kg par jour. La durée du traitement dépend de 

la gravité de l'infection, mais peut durer de 6 mois à un an. 
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b. Anti-parasitaire :  

- Pyriméthamine :  

Médicament antiparasitaire qui peut être utilisé dans le traitement de la neuro-rétinite stellaire 

causée par un parasite appelé Toxoplasma gondii. La pyriméthamine inhibe la croissance du 

parasite en interférant avec la synthèse de l'acide folique, qui est essentiel à la multiplication du 

parasite. 

La posologie de la pyriméthamine dans le traitement de la neuro-rétinite stellaire dépendra de 

divers facteurs tels que l'âge, le poids corporel, la gravité de l'infection et la réponse individuelle 

au médicament. En général, la dose courante de pyriméthamine pour les infections à 

Toxoplasma est de 50 à 75 mg par jour, administrée en combinaison avec d'autres médicaments 

tels que le sulfadiazine ou la clindamycine, pendant une durée de 4 à 6 semaines. 

c. Corticothérapie : 

- Pour les corticoides par voie per os, la dose initiale recommandée est généralement de 

1 mg/kg/jour, à diviser en 2 ou 3 prises par jour. Ensuite, la dose peut être 

progressivement réduite au fil du temps en fonction de la réponse du patient au 

traitement. 

- Pour les corticoides par voie topique, la posologie dépendra du type de corticoïde utilisé. 

Les doses peuvent varier de 1 à 4 gouttes par jour, selon la gravité de la maladie. 

- Pour les injections par voie sous-ténonienne : La triamcinolone acétonide est un 

corticostéroïde synthétique qui peut être utilisé pour traiter l'inflammation associées à la 

neuro-rétinite stellaire. La dose recommandée est généralement de 4 mg à 20 mg par 

injection, en fonction de la gravité de la maladie. 

- Pour les implants intra-oculaire : la dexaméthasone est la molécule de choix, introduite 

dans un implant intra-oculaire avec libération progressive  
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d. Antiviraux :  

 Acyclovir : la dose recommandée pour le traitement de la neurorétinite herpétique 

est de 400 mg à 800 mg, pris par voie orale 5 fois par jour pendant 7 à 10 jours. Pour 

les patients immunodéprimés, la dose peut être augmentée à 10 mg/kg toutes les 8 

heures pendant 7 à 10 jours. 

 Valacyclovir : la dose recommandée pour le traitement de la neurorétinite herpétique 

est de 1 gramme, pris par voie orale 3 fois par jour pendant 7 à 10 jours. 

e. Anti-VEGF 

Les anti-VEGF peuvent être administrés par injection intravitréenne sous anesthésie locale. Les 

médicaments couramment utilisés pour le traitement de la neurorétinite stellaire comprennent 

le bevacizumab, le ranibizumab et l'aflibercept. 

La posologie des anti-VEGF peut varier en fonction de plusieurs facteurs, tels que la gravité de 

la maladie, la réponse du patient au traitement et la fréquence des injections. En général, les 

injections sont administrées toutes les 4 à 8 semaines, selon les besoins du patient. Les 

injections peuvent être poursuivies jusqu'à ce que l'oedème maculaire soit résolu ou que la 

vision du patient soit stabilisée 

2. Indications : 

La prise en charge de la neuro-rétinite impose la prise en compte du type de NRS afin de 

déterminer les thérapies appropriée et de ce fait, obtenir le meilleur résultat visuel. 

 NRS à Bartonella 

L'antibiothérapie chez les personnes immunocompétentes est controversée dans la neuro-

rétinite à Bartonelle [66]. Cette controverse résulte de l’absence d’essai clinique randomisé 

prouvant l’apport des antibiotiques dans l’amélioration des résultats visuels dans les cas de 

neuro-rétinite à Bartonella, et que pour la plupart des individus immunocompétents, la neuro-

rétinite à Bartonella est un processus auto-limité qui se  résout spontanément en quelques mois. 
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Dans le cas des patients qui présentent une bartonellose systémique avec de la fièvre et une 

lymphadénopathie. Certaines études ont montré que  l'évolution de la maladie peut être 

raccourcie par un traitement antimicrobien, en particulier l'utilisation d'un macrolide, la 

tétracycline, la quinolone associée à la rifampicine (car elle a la capacité de pénétrer dans le 

système nerveux central) [41][136]. Le traitement avec doxycycline et rifampicine a montré 

une résolution de la neuro-rétinite et le traitement de l'infection systémique [41]. Une durée de 

traitement de quatre à six semaines est considérée comme optimale pour assurer l'élimination 

de la bactériémie, car les infections à B. henselae peuvent réapparaître [41] [53] [175]. Le début 

du traitement antibiotique dépend de la pratique individuelle et des situations cliniques, 

notamment s'il s'agit d'une forme oculaire grave ou d'un terrain immunodéprimé sous-jacent 

[55]. 

On peut envisager la prescription de corticoïdes oraux en association avec une antibiothérapie 

dans les cas de neuro-rétinite à Bartonella présentant une réaction inflammatoire sévère. Des 

données récentes ont montré que les patients traités avec des antibiotiques et des corticoïdes 

oraux ont une meilleure acuité visuelle finale que ceux traités avec des antibiotiques seuls [176]. 

         Le traitement de base consiste à administrer 100 mg de doxycycline deux fois par jour 

pendant 4 à 6 semaines pour les patients immunocompétents et jusqu'à 4 mois pour les patients 

immunodéprimées. 

Dans notre étude, les patients ayant eu une sérologie positive à Bartonella Henselae 

reçurent un traitements spécifique, de même que ceux atteint de toxoplasmose et de tuberculose. 

Dans les cas de NRS à MGC on a prescrit de la doxycycline 200mg/j pendant 4 semaines 

 NRS idiopathique et récurrente  

Certains auteurs préconisent un traitement par bolus de méthyl-prednisolone suivi d'une 

corticothérapie orale pour la neuro-rétinite stellaire (NRS) idiopathique. Pour les patients 

atteints de NRS récurrente idiopathique, les corticostéroïdes peuvent être utilisés pendant les 

épisodes aigus, et un traitement d'immunosuppression prophylactique à long terme a été 

démontré pour réduire le nombre de récidives de la maladie [28]. 
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Les anti-facteurs de croissance endothéliale vasculaire (anti-VEGF) peuvent également 

jouer un rôle dans le traitement de la NRS. Dans une étude, l'association de bevacizumab et de 

triamcinolone a montré une amélioration rapide de l'œdème maculaire et de l'acuité visuelle 

pour la NRS idiopathique [55]. D'autres études ont également montré une amélioration similaire 

de l'acuité visuelle en utilisant le bevacizumab intravitréen [57]. Le mécanisme thérapeutique 

des agents anti-VEGF n'est pas connu avec certitude, et il n'est pas clair si cette approche serait 

appropriée dans le contexte de la NRS infectieuse ou si le résultat visuel à long terme est 

amélioré. Cependant, ce mode de traitement peut être utile dans les cas d'œdème maculaire 

sévère associé à la NRS non infectieuse. 

 NRS secondaire à la toxoplasmose 

Dans un article publié en 2021 par Kalogeropoulos.D et al.[177], nous avons pu retrouver 

les dernières recommandations en terme de prise en charge d’une toxoplasmose oculaire de 

manière générale, et de la neurorétinite stellaire dans le cadre d’une toxoplasmose de manière 

spécifique. 

Le traitement de la toxoplasmose comprend des médicaments antimicrobiens et des 

corticostéroïdes (topiques et oraux) et est maintenu pendant 4 à 6 semaines. Le principal objectif 

du traitement antimicrobien au stade de la rétinite active est de contrôler la multiplication des 

parasites[178] 

Les premiers choix comprennent l'une des combinaisons suivantes :  

(1) pyriméthamine, sulfadiazine, acide folinique et prednisone ;  

(2) pyriméthamine, clindamycine, acide folinique et prednisone ;  

(3) pyriméthamine, sulfadiazine, clindamycine, acide folinique et prednisone.  
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Le triméthoprime-sulfaméthoxazole peut également être une bonne alternative à la 

sulfadiazine en ce qui concerne les schémas d'association de premier choix. Les autres 

combinaisons possibles sont les suivantes :  

(1) triméthoprime-sulfaméthoxazole et prednisone ;  

(2) clindamycine, spiramycine et prednisone ;  

(3) clindamycine, sulfadiazine et prednisone ;  

(4) pyriméthamine, azithromycine, acide folinique et prednisone ;  

(5) pyriméthamine, atovaquone, acide folinique et prednisone ;  

(6) sulfadiazine, atovaquone et prednisone ; 

(7) tétracycline et prednisone ; 

(8) minéraldéhyde et prednisone ;  

(9) sulfadiazine et prednisone ;  

(10) sulfadiazine et prednisone ;  

(11) sulfadiazine et prednisone. prednisone ;  

Pour la pyriméthamine, chez l’adulte : une dose de charge de 100 mg (1er jour) puis une 

dose de fond : 25 mg deux fois par jour pendant 4 à 6 semaines. Chez le nourrisson :1mg.kg.j 

pendant une année. Chez l’enfant : Dose de charge : 2 mg/kg/jour répartis en 2 doses 

quotidiennes pendant 1 à 3 jours(maximum : 100 mg/jour) avec Dose de traitement : 1 

mg/kg/jour divisé en 2 doses pendant 4 semaines ;(maximum : 25 mg/jour) 

Concernant l’azithromycine, chez l’adulte : Dose de charge de 1 g (1er jour),Dose de fond  

500 mg une fois par jour pendant 3 semaines. Enfants de moins 6 mois : 10 mg/kg le premier 

jour (maximum : 500 mg/jour) suivi de 5 mg/kg/jour une fois par jour (maximum : 250 mg/jour) 
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Le traitement de la toxoplasmose a été effectué avec une combinaison de pyriméthamine 

et d'azithromycine pendant six semaines. Dans trois cas, l'origine de la maladie n'a pas pu être 

clairement déterminée, et dans l'attente des résultats de tests de sérologie, deux patients avec un 

taux d'IgM à toxoplasma gondii borderline ont été traités avec de l'azithromycine. 

 NRS tuberculeuse 

Selon les recommandations de "l'American Thoracic Society", "Centers for Disease 

control and prevention" et l'Infectious "Diseases Society of America for pulmonary and 

extrapulmonary tuberculosis", quatre médicaments (isoniazide 5 mg/kg/jour, rifampicine 450 

mg/jour si le poids corporel est <50 kg et 600 mg si le poids est >50 kg, éthambutol 15 

mg/kg/jour et pyrazinamide 25-30 mg/kg/jour) sont prescrits initialement pendant 8 semaines, 

suivis de deux médicaments (rifampicine et isoniazide) pendant au moins 18 semaines 

supplémentaires.[179]. 

Dans notre étude, les cas que nous avons rapporté ont tous bénéficié de 2 mois de 

quadrithérapie et de 4 mois de bithérapie. 

 NRS syphilitique 

Aux États-Unis, les Centers for Disease Control and Prevention recommandent que la 

syphilis oculaire soit traitée conformément aux directives de traitement de la neurosyphilis des 

Centers for Disease Control and Prevention.[180] Le traitement recommandé est la pénicilline 

G cristalline aqueuse, 18-24 millions d'unités par jour, administrée par voie intraveineuse toutes 

les quatre heures ou en perfusion continue à raison de 3-4 millions d'unités, pendant 10-14 jours. 

Si l'observance du traitement peut être assurée, le schéma alternatif suivant peut être envisagé : 

pénicilline G procaïne 2,4 millions d'unités par voie intramusculaire une fois par jour, plus 

probénécide 500 mg par voie orale quatre fois par jour, pendant 10 à 14 jours dans les deux 

cas.[181] Les personnes présentant une allergie documentée à la pénicilline doivent être 

désensibilisées et traitées avec de la pénicilline. Toutefois, si la désensibilisation à la pénicilline 

n'est pas possible, la ceftriaxone à raison de 2 g par jour par voie intramusculaire ou 

intraveineuse pendant 10 à 14 jours peut être utilisée comme traitement alternatif.[182][181] 
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Outre l'utilisation des antibiotiques mentionnés ci-dessus pour éradiquer le spirochète, les 

corticostéroïdes, en raison de leur effet anti-inflammatoire, peuvent également jouer un rôle 

dans la prise en charge de la syphilis oculaire.[183] Par exemple, les stéroïdes topiques et les 

cycloplégiques peuvent être bénéfiques dans la prise en charge de l'uvéite antérieure.[184] 

La réaction de Jarisch-Herxheimer est une réponse d'hypersensibilité aux antigènes 

tréponémiques qui sont libérés en grande quantité après le début du traitement antimicrobien. 

Elle survient généralement dans les 24 premières heures et provoque de la fièvre, des myalgies, 

des céphalées et des malaises[182] , 

Elle peut également exacerber les manifestations oculaires de la syphilis. Le prétraitement 

des patients avec des corticostéroïdes a été utilisé pour prévenir cette exacerbation des 

manifestations oculaires. [183] 

 NRS dans le cadre de la maladie de Lyme 

Nous rapporterons la prise en charge proposée dans la revue de littérature avec discussion 

de 5 cas faite par Sauer.A et al.[185], préconisant un démarrage du traitement de la 

symptomatologie ophtalmologique une fois le diagnostic posé, associé à une antibiothérapie 

par voie générale systématique (amoxicilline ou doxycycline per os pendant deux semaines en 

phase initiale, ceftriaxone IV ou doxycycline per os pendant 3 à 4 semaines en phases 

secondaire ou tertiaire) et ce pour éviter d’éventuelles complications sévères lors des phases 

tardives. Les cyclines sont également prescrites en première intention chez l’adulte, elles sont 

bien sûr contre-indiquées avant l’âge de huit ans chez l’enfant. L’association aux anti-

inflammatoires stéroïdiens est presque toujours nécessaire en cas d’uvéite et de névrite optique 

rétrobulbaire associée à une maladie de Lyme. Avant de contracter la maladie de Lyme, des 

mesures préventives sont possibles. L’évitement puis la détection précoce des éventuelles 

morsures de tique est la règle en zone d’endémie. 

 La prescription d’un traitement antibiotique prophylactique en cas de morsure de tique 

est inutile à l’exception de situations particulières. Ces situations à risques nécessitant une 

prophylaxie per os par amoxicilline (3 g/j pendant dix à 14 jours) ou par doxycycline (dose 
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unique de 200 mg) sont les suivantes : piqûres multiples ou délai d’attachement supérieur à 24 

heures, fort taux d’infection des tiques dans la zone géographique de morsure, femme enceinte, 

enfant de moins de huit ans et patient immunodéprimé 

>  Nous avons associé à tous les patients, sauf pour les cas de MGC, au traitement 

antibiotique une corticothérapie orale. 

H. Pronostic-évolution 

Typiquement, la neuro-rétinite associée à la MGC chez les patients immunocompétents 

se résout spontanément avec une diminution de l'œdème papillaire et des exsudats durs. Dans 

la plupart des cas, l'œdème papillaire commence à se résoudre après 2 semaines et les patients 

ont une résolution complète après 3 mois [39]. Dans quelques semaines à quelques mois, la 

plupart des patients retrouvent une acuité visuelle normale [48]. Toutefois, certains patients 

peuvent présenter des métamorphopsies, une légère perte de sensibilité au contraste, des petits 

scotomes ou des déficits subtils de la vision des couleurs [48][46]. Les exsudats maculaires 

disparaissent généralement en environ 8 à 12 semaines, mais ils peuvent persister jusqu'à un an. 

Dans de rares cas, une pâleur légère ou modérée de la papille optique peut persister, et une 

atrophie rétinienne ou des modifications résiduelles de l'épithélium pigmentaire rétinien 

peuvent également survenir comme séquelles [50] 

         Dans certains cas, la neuro-rétinite associée à la MGC peut être compliquée par la 

formation de trous maculaires, une occlusion de la rétine de la veine branche, un glaucome 

unilatéral secondaire, une occlusion de la veine centrale de la rétine, une occlusion de l'artère 

centrale de la rétine, un glaucome néo-vasculaire et une décompensation cornéenne [67][50], 

entraînant une déficience visuelle sévère. Contrairement aux NR idiopathiques et NR de la 

MGC, où l'acuité visuelle finale est supérieure à 5/10 dans 97% des cas, l'acuité visuelle finale 

de la NR récurrente idiopathique est supérieure à 5/10 dans seulement 36 % des cas [31][42]. 

La présence d'un DPAR important serait un facteur prédictif de mauvaise récupération visuelle, 

ainsi que la présence de scotomes profonds au champ visuel, surtout pour les NRS idiopathiques 

et récidivantes. 
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             Pour certaines situations compliquées, la récupération visuelle peut être compromise, 

telle que la présence d'une cicatrice maculaire sur un foyer de toxoplasmose ou la constitution 

d'une membrane fibro-gliale pré-papillaire après résorption de l'œdème. 
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Résumé 

Titre : Neurorétinite stellaire: profil clinique, étiologique et approche thérapeutique  

Auteur : Karmane Hamza 

Rapporteur : Nourdine Boutimzine 

Mots clés :neurorétinite,  étoile maculaire, maladie des griffes du chat. Sars-CoV-19, Enfant. 

La neuro-rétinite stellaire NRS correspond à un œdème papillaire associé à des exsudats 

disposés en étoile autour de la fovéa. Son diagnostic est essentiellement clinique. La recherche 

de la cause se base sur un interrogatoire bien conduit ce qui orientera la prescription d’examens 

complémentaires. La NRS est classé en NRS infectieuse, idiopathique de Leber et idiopathique 

récurrente. La maladie des griffes du chat (MGC) reste l’étiologie la plus fréquente. 

Notre travail est une étude rétrospective sur 20 cas de patients présentant une neuro-rétinite 

stellaire menée au service d'ophtalmologie A, à l’hôpital des spécialités de Rabat. Cette étude 

a été  réalisée sur une période de 7 ans 9 mois entre le février 2015 et Novembre 2022. Nos cas 

étaient réparti comme tel : 11 femmes et 9 hommes. L’âge moyen des patients était de 26.9 ans 

[14- 54 ans], en notant que 6 de malades étaient des enfants au moment du diagnostic. Un 

examen ophtalmologique, une angiographie et une OCT étaient réalisées pour tous les patients. 

Une enquête étiologique orientée était menée. La baisse de l’acuité visuelle était le motif de 

consultation le plus fréquent. L’atteinte était unilatérale dans presque tous les cas sauf pour un 

malade. Un décollement séreux rétinien était noté chez 10 patients. Les étiologies communes 

étaient la MGC (6 cas), NRS idiopathique (5 cas), toxoplasmose (3 cas), Lyme (3 cas) la 

tuberculose (2 cas), et enfin, le covid-19 ( 1 cas ). Nous avons ainsi rapporté le premier cas de 

neuro-rétinite stellaire secondaire à une infection au Sars-Cov19 dans la littérature. Le 

diagnostic de neuro-rétinite stellaire idiopathique de Leber était retenu devant la négativité de 

l’enquête étiologique. La doxycycline était le traitement de choix pour la NRS de la MGC. Le 

contrôle à 2 mois a été favorable pour 95 % des patients avec une AV située entre 6/10 et 10/10. 

La neuro-rétinite est un tableau clinique unique, de diagnostic facile basé essentiellement sur la 

clinique, mais dont le véritable défi réside dans une enquête étiologique minutieuse. L’origine 

infectieuse est la cause la plus fréquente. Un traitement bien conduit aboutit à une guérison 

totale sans séquelles. 
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Abstract 

Title : Stellar neuroretinitis: clinical profile, etiology and therapeutic approach 

Author : Karmane Hamza  

Supervisor : Nourdine Boutimzine 

Key words : neuroretinitis, macular star, cat scratch disease, Sars-CoV-19, Child. 

Stellate neuro-retinitis ( SNR ) corresponds to papillary edema associated with star-shaped 

exudates around the fovea. Its diagnosis is primarily clinical, and the search for the cause is 

based on a well-conducted inquiry, which will guide the prescription of complementary exams. 

SNR is classified as infectious, Leber’s idiopathic, and reccurent idiopathic. Cat scratch disease 

( CSD ) remains the most common etiology. 

Our work is a retrospective study of 20 cases, of patients with stellate neuroretinitis, conducted 

at the Department “ A” of Ophtalmology, at the Hospital of Specialtis in Rabat.  

This study was conducted over a period of 7 years and 9 months, between February 2015 and 

November 2022. Our cases were distributed as follows : 11 women and 9 men, with an average 

age of 26.9 [ 14-54 years]; noting that 6 of the patients were childrens at the time of diagnosis. 

Ophtalmological examination, angiography and OCT were performed on all patients. An 

oriented etiological investigation was then conducted.  

The most frequent reason for consultation was a decrease in visual acuity. The condition was 

unilateral in almost all cases except for one patient. A retinal serous detachment was noted in 

10 patients. Common etiologies were CSD ( 6 cases ), Idiopathic SNR ( 5 cases ), toxoplasmosis 

( 3 cases), Lyme disease ( 3 cases), tuberculosis ( 2 cases) and finally, covid-19 ( 1 case). We 

thus reported the first case of stellate neuroretinitis secondary to SARS-COV-2 infection in the 

literature. The diagnosis of Leber’s idiopathic stellate neuroretinitis was made due to the 

negative outcome of the etiological investigation.  

Doxycycline was the treatment of choice for SNR due to CSD. Control at 2 months was 

favorable for 95% of patients, with a visual acuity ranging from 6/10 to 10/10. 

Neuroretinitis is a unique clinical presentation with an easy diagnosis based primarily on 

clinical examination, but its true challenge lies in a meticulous etiological investigation. The 

infectious origin is the most common cause, and a well-conducted treatment leads to complete 

recovery without sequelae. 
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 ملخص

 الملف السريري ، المسببات والنهج العالجي :التهاب الشبكية العصبي النجمي : العنوان

 حمزة قرمان:  الكاتب

 : نور الدين بوتمزين المشرف

 ال.طفأ ،CoV-19 -: التهاب الشبكية العصبي ، النجم البقعي ، مرض خدش القط. سارس الكلمات الأساسية

في  مع وذمة حليمة العصببب البصببري المرتبطة بزفرازات مرتبة NRSيتوافق التهاب الشبببكية العصبببي النجمي 

التي يعتمد البحث عن السبب على مقابلة أجريت بشكل جيد ، و. تشخيصه سريري في الأساس. نجم حول النقرة

،  Leberمعدي ، مجهول السبببب ل ببببببببب  NRSإلى  NRSيتم تصببنيف . سببتوجه وصببفة الفحوصببات ا  ببافية

 .هو المسببات الأكثر شيوعًا  يزال مرض خدش القطةلا. ومتكرر مجهول السبب

ب طحالة لمر ى التهاب الشبكية العصبي النجمي أجريت في قسم  20عملنا عبارة عن دراسة بأثر رجعي ل ببببببب 

اير أشببهر بين فبر 9سببنوات و  7أجريت هذه الدراسببة على فترة . العيون أ ، في المسببتشببفى التخصببصببي بالرباط

ى عمر المر بببكان متوسبببط . رجال 9امرأة و  11: وزعت حالاتنا على النحو التاليت. 2022ونوفمبر  2015

تم إجراء فحوصبببات طب . من المر بببى كانوا أطفالا وقت التشبببخي  6، علما أن [ سبببنة 54-14]سبببنة  26.9

ان ك. تم إجراء تحقيق موجه للمسبببببات. وجراحة العيون وتصبببوير الأوعية والأشبببعة المقطعية لجميع المر بببى

ريبًا كان التورط من جانب واحد في جميع الحالات تق. نخفاض حدة البصبببر السببببب الأكثر شبببيوعًا ل سبببتشبببارةا

كانت المسببببات الشبباهعة هي مرض . مر ببى 10لوحظ انفصببال الشبببكية المصببلي في . باسببتثناء مريض واحد

( حالات 3) Lyme، ( حالات 3)، داء المقوسات ( حالات 5)مجهول السبب  NRS، ( حالات 6) خدش القطة

تهاب الشببببببكية لذلك قمنا با ب غ عن الحالة الأولى لال(. حالة واحدة) covid-19، وأخيراً ، ( حالتان)، السبببببل 

عصبي تم ا بقاء على تشخي  التهاب الشبكية ال. في الأدبيات Sars-Cov19العصبي النجمي الثانوي لعدوى 

ف ل ل  كان الدوكسيسيكلين هو الع ج الم. قيق المسبب للمرضالنجمي مجهول السبب ليبر في  وء سلبية التح

NRS من المر ى الذين يعانون من  95كانت المتابعة في شهرين مواتية ل ببببببب . في مرض خدش القطة ٪VA 

 .10/10و  6/10بين 

كن ول التهاب الشبكية العصبي هو صورة سريرية فريدة من نوعها ، يسهل تشخيصها بشكل أساسي في العيادة ،

الجيد يؤدي  الع ج. الأصل المعدي هو السبب الأكثر شيوعًا. التحدي الحقيقي يكمن في التحقيق الدقيق للمسببات

 .إلى الشفاء التام دون عقابيل

 Sars-CoV-19. التهاب الشبكية العصبي ، النجمة البقعية ، مرض خدش القطة: الكلمات المفتاحية
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