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RÉSUMÉ

Les auteurs rapportent le cas d’une patiente de 20
ans qui s’est présentée avec une baisse profonde de
l’acuité visuelle bilatérale survenue lors de son sé-
jour en Martinique, 15 jours après un épisode fébri-
le lié à la dengue. L’examen ophtalmologique effec-
tué 1 mois plus tard a montré une perte du reflet
maculaire des 2 yeux avec un oedème maculaire ob-
jectivé par la tomographie par cohérence optique.
La sérologie de la dengue était positive. L’aspect
chronique post-infectieux de l’oedème maculaire nous
est apparu exceptionnel au vue de la littérature dans
le contexte de cette arbovirose à laquelle est expo-
sée deux cinquièmes de la population mondiale. Un
traitement médical par de l’interféron alpha 2a a été
administré avec une régression totale de l’oedème
maculaire et une récupération rapide mais partielle
de l’acuité visuelle après 12 jours du traitement.

ABSTRACT

The authors report a case of a 20 year old female
who presented a bilateral decrease in vision. De-
tailed history revealed that 15 days before the on-
set of symptoms, the patient presented a dengue fe-
ver during her stay in Martinique. On initial exami-
nation, the fundus exam revealed a bilateral loss of
foveal reflection. The optical coherence tomography
demonstrated the macular edema and the dengue
serology was postive. The patient received an
interferon2a-based therapy. The macular edema dis-
appeared and we noticed a partial but fast improve-
ment of visual acuity 12 days after the treatment ini-
tiation.
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INTRODUCTION

La fièvre dengue est la plus fréquente arbovi-
rose humaine transmise par une piqûre de mous-
tique et largement répandue dans les régions
tropicales et subtropicales. Le mécanisme phy-
siopathologique est mal connu. Une participa-
tion auto-immune a été évoquée (1). Elle se tra-
duit par une forte fièvre, des céphalées, myal-
gies et arthralgies. Les manifestations ophtal-
mologiques sont rares mais potentiellement gra-
ves surtout en cas d’atteinte du segment pos-
térieur de l’oeil. Elles peuvent être spontanément
résolutives ou donner lieu à des séquelles défi-
nitives. Elles sont principalement représentées
par des hémorragies sous conjonctivales et in-
trarétiniennes, des nodules cotonneux et des
maculopathies (2). Le traitement des manifes-
tations oculaires est variable et dépend de la
sévérité des atteintes rétiniennes et peut aller
d’une simple surveillance à l’utilisation des im-
munosuppresseurs (3).

CAS CLINIQUE

Il s’agit d’une patiente âgée de 2O ans, origi-
naire et résidente en Martinique, sans antécé-
dents pathologiques particuliers, qui s’est pré-
sentée avec une baisse profonde de l’acuité vi-
suelle (AV) bilatérale survenue 15 jours après
un épisode fébrile lors de son séjour en Marti-
nique. Un mois plus tard l’examen ophtalmo-
logique montrait toujours une AV effondrée chif-
frée à compter les doigts P10 au niveau des
deux yeux, un tonus oculaire normal et un seg-
ment antérieur sans particularité. L’examen du
segment postérieur a montré une perte de re-
flet maculaire des 2 yeux, sans oedème papil-
laire ni vascularite ni foyer choriorétinien. L’exa-
men général était sans particularité.
Le Flaremeter a montré un Tyndall protéique
normal: 7,2 photons/millisecondes à l’oeil droit
(OD) et 6,7 à l’oeil gauche (OG) pour une nor-
male inférieure à 8.

L’angiographie rétinienne à la fluorescéine n’a
pas objectivé d’anomalies de la fluorescence,
notamment pas de diffusion maculaire de la
fluorescéine aux temps tardifs (Fig. 1 et
2.a.b.c). L’angiographie au vert d’indocyanine
était sans particularité. La tomographie par co-
hérence optique (OC 3 Scanner, Zeiss-Hum-

phrey Instruments, San Leandro, CA, USA) a
montré un oedème maculaire cystoïde (OMC)
bilatéral (OD: central foveal thickness à 352
microns; mean foveal thickness à 360+/-44
microns et OG: central foveal thickness à 351
microns; mean foveal thickness à 368+/-49
microns), avec un respect de la ligne des pho-
torécepteurs (Fig. 1 et 2.d). L’électrorétino-
gramme (ERG) champ total a montré une acti-
vité scotopique et photopique normale, par
contre l’ERG multifocal a objectivé des anoma-
lies maculaires avec une diminution de l’am-
plitude de l’onde P1 de façon bilatérale (à 0,5%
entre les 2° et 10° centraux et à 1 % entre les
10° et 15°) et un pic fovéolaire altéré (Fig. 3 et
4.d). Le champ visuel Humphrey 10.2 et 24.2
a objectivé des déficits relatifs centraux avec à
l’OD une déviation moyenne (MD) à -2,57dB
+/- 1,78 dB et un seuil fovéolaire à 24 dB et à
l’OG une MD à -5,93 +/- 2,04 dB et un seuil
fovéolaire à 30 dB (Fig. 3 et 4.b).

Le champ visuel de Goldmann a trouvé un sco-
tome central bilatéral au II/1. L’électro-oculo-
gramme (EOG) était normal avec un rapport
d’Arden à 211% au niveau de l’OD et à 234%
au niveau de l’OG (Fig. 3 et 4.c). Les poten-
tiels évoqués visuels (PEV) ont objectivé une
amplitude diminuée discrètement avec une onde
P100 au damier 15’ à 6,9 µV (OD) et à 7,4 µv
(OG) et un temps de cumulation retardé avec
une onde P100 au damier 30’ à 127 ms (OD)
et à 130 ms (OG). Les sérologies de toxoplas-
mose, toxocarose, syphilis, HSV, HTLV1, VIH,
HAV, HBV, HBC, brucellose, bartonellose et bor-
réliose étaient négatives. La sérologie de Den-
gue était positive par l’IgM capture ELISA test.
Le quantiferon était négatif. La numération for-
mule sanguine et plaquette était normale. La
vitesse de sédimentation (VS) 1 heure était à
22 mm. Le dosage de l’enzyme de conversion
de l’angiotensine (ECA) était à 121 U/l et le ly-
sozyme à 12 mg/l. L’électrophorèse des pro-
téines(EEP) sériques a montré une légère hy-
pergammaglobulinémie à 17,6 g/l.

La recherche des anticorps antinucléaires, anti-
ADN natif, anticardiolipine IgG, anti Beta 2 gly-
coprotéine 1 de type IgG, anti-cytoplasme des
polynucléaires neutrophiles et l’anticoagulant
lupique étaient négative. Le dosage de l’homo-
cystéine était normal.
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Fig. 1 et 2: Oedème maculaire cystoïde sans diffusion angiographique des 2 yeux. Le cliché vert (A) ne révèle pas
d’anomalies du pôle postérieur. La séquence angiographique, temps précoce (B) et temps tardif (C) n’ont pas montré
d’anomalies de la fluorescence. L’OCT maculaire montre un OMC avec atteinte de la rétine interne et relative épargne
de la rétine externe (D).
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Fig. 3 et 4: Examens électro-physiologique des 2 yeux. Champ visuel de Goldmann (A): scotome central au II/1. Champ
visuel Humphrey 10.2 (B), échelle de gris et PSD: scotomes relatifs centraux. EOG (C): atteinte fonctionnelle de
l’épithélium pigmentaire. ERG multifocale (D): anomalies maculaires centrales.
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Le bilan thyroïdien, hépatique et de l’hémos-
tase étaient sans particularité. L’imagerie par
résonance magnétique (IRM) orbito-encépha-
lique avec injection de gadolinium et le scan-
ner thoracique étaient sans particularité. La
ponction lombaire avec électrophorèse du li-
quide céphalo-rachidien (LCR) et dosage des
IgG a montré une normoprotéinorachie sans
synthèse intrathécale d’IgG. L’examen cytolo-
gique et microscopique du LCR était normal
ainsi que les cultures qui étaient négatives. La
recherche de sarcoïdose par biopsie des glan-
des salivaires accessoires et scanner thorax est
restée négative. Au terme de ce bilan étiologi-
que, le diagnostic de maculopathie oedéma-
teuse chronique bilatérale compliquant la ma-
ladie de dengue était retenu. Compte tenu de

la profondeur et la bilatéralité de la BAV et de
la persistance de l’oedème maculaire survenu
après un contexte infectieux, un traitement par
l’interféron alpha 2a à la dose de 3 million UI
x 3 / semaine a été mise en route pendant une
durée de 6 semaines. L’évolution a été mar-
quée par une amélioration de l’AV à 4/10 P2
après 12 jours avec régression totale de l’oe-
dème maculaire cliniquement et sur L’OCT
(Fig. 5.a.b). Le contrôle clinique après 13 mois
d’évolution a été marquée par la persistance de
quelques déficits relatifs centraux au champ vi-
suel Humphrey 10.2 avec à l’OD une MD à
-2,27 +/-1,57 dB et un seuil fovéolaire à 32dB
et à l’OG une MD à -2,72+/- 1,55 dB et un
seuil fovéolaire à 35 dB.

Fig. 5 (A): oeil droit (B) oeil gauche: OCT maculaire à 2 semaines de l’administration du traitement médical qui montre
une régression totale de l’OMC avec respect de la ligne des photorécepteurs.
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DISCUSSION

La dengue largement répandue dans les régions
tropicales et subtropicales, est devenue ces der-
nières décennies un sujet important de préoc-
cupation de santé publique. Depuis un demi-
siècle, une recrudescence des épidémies de cet-
te pathologie a été constatée, en Asie et dans
l’ensemble du continent Américain. On estime
aujourd’hui que deux cinquièmes de la popu-
lation mondiale sont exposés à cette maladie
et que 100 millions de personnes sont tou-
chées dans le monde chaque année (4).
Les virus de la dengue appartiennent au genre
Flavivirus, famille des Flaviviridæ. On en dis-
tingue actuellement 4 sérotypes avec mises en
évidence de nombreuses recombinaisons gé-
nétiques. Ils sont transmis à l’homme par des
moustiques du genre Aedes femelles (5).

Le mécanisme physiopathologique de cette ma-
ladie est mal connu. Une participation auto-
immune a été évoquée. La diversité des attein-
tes cliniques au cours de cette pathologie est
le résultat d’une invasion virale directe suivi
d’un processus auto-immun complexe. L’inva-
sion virale des cellules endothéliales, dendri-
tiques, monocytes et hépatocytes est respon-
sable d’une apoptose et d’un dysfonctionne-
ment cellulaire. Ce processus peut être suivi par
une réponse immunitaire aberrante qui résulte
de l’inversion du ratio CD4/CD8 et une hyper-
production des cytokines. L’hyperproduction de
l’interleukine 6 peut être responsable d’une for-
mation d’auto-anticorps contre les plaquettes
et les cellules endothéliales. La physiopatho-
logie des manifestations oculaires hémorragi-
ques et exsudatives sous conjonctivales et ré-
tiniennes, peut être due à un excès de perméa-
bilité capillaire généralisée associé à une dys-
fonction endothéliale, une destruction des pla-
quettes et des troubles de la coagulation (2).
La dengue est une maladie généralement bé-
nigne bien qu’invalidante, mais qui peut se com-
pliquer de formes hémorragiques mettant en jeu
le pronostic vital, surtout chez des personnes
fragilisées. Les manifestations ophtalmologi-
ques de la dengue sont rares. Elles peuvent être
spontanément résolutives ou donner lieu à des
séquelles définitives. Elles sont principalement
représentées par des lésions des annexes ocu-
laires sous formes d’hémorragie sous conjonc-

tivale pétéchiale ou diffuse et des lésions du
segment postérieur de l’oeil (6-9). Ces lésions
postérieures sont variables et peuvent être res-
ponsables d’une baisse profonde de l’acuité vi-
suelle qui récupère partiellement (1,2,10-13).
Ont été décrites des lésions hémorragiques ré-
tiniennes superficielles, punctiformes ou en flam-
mèches, des maculopathies exsudatives, des
altérations de l’épithélium pigmentaire (AEP)
maculaire, des nodules cotonneux et exsudats
du pôle postérieur, des dilatations et tortuosi-
tés vasculaires, un oedème rétinien diffus, une
hyalite, une névrite optique et une neuropa-
thie optique ischémique (tableau 1). Hsien-
Wen et al. (14) estiment la prévalence de ma-
culopathie liée à la dengue de 10% dans sa sé-
rie de 197 patients.

Dans notre cas, nous avons noté la présence
d’un oedème maculaire bilatéral isolé qui a re-
gressé totalement avec des séquelles fonction-
nelles. Les examens complémentaires sont in-
dispensables surtout pour le diagnostic et le
pronostic des lésions du segment postérieur de
l’oeil liées à la dengue (12,13,15).

L’angiographie rétinienne à la fluorescéine per-
met d’évaluer les atteintes du segment posté-
rieur surtout d’origine vasculaire. La particula-
rité angiographique de notre cas est la présen-
ce d’un oedème maculaire sans diffusion de la
fluorescéine. Gass (16) avait décrit de rares cas
d’épaississements rétiniens mais sans aucune
diffusion angiographique, sans en expliquer l’ori-
gine. Gaucher et al. (17), ont décrit aussi cet-
te entité clinique et ont expliqué cette discor-
dance entre l’aspect OCT et l’aspect angiogra-
phique de ces oedèmes par 4 hypothèses: 1) il
peut ne pas s’agir d’un oedème et pourrait alors
s’agir d’un rétinoschésis maculaire 2) la bar-
rière hématorétinienne est rompu mais la fluo-
rescéine serait une molécule trop petite pour
refléter les mouvements protéiques dans la ré-
tine 3) absence de rupture de la barrière hé-
mato-rétinienne donc l’accumulation de liqui-
de dans la rétine peut être purement intracel-
lulaire 4) les clichés tardifs n’ont pas été assez
tardifs. L’OCT permet de bien étudier la région
maculaire. Il peut objectiver un oedème macu-
laire, une AEP maculaire, un amincissement
des couches maculaire externe et une discon-
tinuité de la ligne des photorécepeteurs qui a
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une valeur pronostic importante. Teoh et al.
(12) ont rapporté dans leur série de 41 pa-
tients porteurs de dengue que l’OCT a montré
3 types de maculopathies: 1) un épaississe-
ment rétinien diffus; 2) un oedème maculaire
cystoïde et 3) un épaississement fovéolaire. Ils
ont souligné aussi l’intérêt prédictif de l’OCT sur
le pronostic visuel des patients avec maculo-
pathie liée à la dengue par l’analyse des cou-
ches maculaire externe et la continuité de la li-
gne des photorécepeteurs. Pour Mendes et al.
(13), l’OCT maculaire a montré des zones d’hy-

per réflectivité rétinienne et un amincissement
de l’épaisseur maculaire à un stade tardif de la
maladie. Chez notre patiente, l’OCT 3 Time-
domain a permis de visualiser cette accumu-
lation de liquide intra-rétinien avec respect de
la ligne des photorécepteurs.

Le diagnostic biologique de dengue repose sur
les modifications de l’hémogramme qui retrou-
ve fréquemment une leuco-thrombopénie, une
légère augmentation de la C reactive protein,
une cytolyse hépatique et musculaire modé-

Tableau 1: Résumé de la littérature des manifestations oculaire de la dengue

Auteurs Patients Manifestations oculaires
Spitznas, 1978 (9) 1F Hémorragie maculaire bilatérale

Wen et al.1989 (10) 14F 10M

Hémorragie maculaire: 10
Maculopathie: 7
Hémorragie rétinienne: 5
Hémorragie péripapillaire: 3
Hyalite: 2
Œdème rétinien diffus: 1
Névrite optique: 1
Neuropathie optique ischémique: 1

Haritoglou et al. 2000 (7) 2
Hémorragie intrarétinienne
Altération de l’épithelium pigmentaire (AEP) maculaire
Nodule cottoneux

Haritoglou et al. 2002 (8) 1F Maculopathie exsudative bilatérale
Hémorragies en flammèches

Cruz Villegas et al. 2003 (15) 1M Effusion uvéale bilatérale

Lim et al. 2004 (5) 5F 1M
Lésions blanchâtres intrarétinienne
AEP rétinien
Hémorragies punctiformes

Siqueira et al. 2004 (11) 1M Hémorragies rétiniennes
Nodules cotonneux maculaire

Harpreet et al. 2006 (2) 60

Hémorragie sous conjonctivale: 50
Hémorragie rétinienne superficielle: 3
Nodules cotonneux: 3
Dilatation et tortuosités vasculaires: 2
Exsudats + nodules cotonneux +
hémorragies rétiniennes: 2

Hsien-Wen et al. 2007 (14) 27 yeux de 16 patients Maculopathie

Bacsal 2007 (1) 71 yeux de 41 patients

Hémorragie rétinienne: 32
Périphlébite: 32
Engainement artériolaire: 3
Tâches rétiniennes jaunâtres: 20
Œdème fovéolaire rond: 11
Œdème papillaire: 8
Papillite: 10
Nodule cottoneux AEP: 12
Précipités intrarétiniennes: 1
Hémorragie du vitré: 1

Loh et al. 2008 (6) 10 yeux de 6 patients Lésions jaunâtres fovéolaire
Mendes et al. 2009 (13) 3 patientes Maculopathie
Teoh et al. 2010 (12) 41 patients Maculopathie
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rée. Il faut rechercher une augmentation de
l’hématocrite et de la protéinémie qui signe une
hémoconcentration, signe d’une fuite plasma-
tique. L’analyse biologique par les méthodes di-
rectes ont permis l’identification et le typage du
virus mais qui restent aléatoires par la faible
durée de la virémie. Les techniques directes par
PCR (polymerase chain reaction) et ELISA avec
AC monoclonaux sont positives en phase pré-
coce. Le diagnostic sérologique est basé sur la
présence d’IgM spécifiques dans le liquide
céphalorachidien et la présence d’IgM sériques
accompagnées d’IgG dans le premier sérum ou
lors d’un second prélèvement (4).
A ce jour, il n’existe aucun traitement spécifi-
que de la dengue. Les antalgiques prescrits en
général sont ceux à base de paracétamol, les
antiagrégants plaquettaires et les anti-inflam-
matoires étant contre-indiqués en raison du ris-
que hémorragique. Le traitement des manifes-
tations oculaires est variable et dépend de l’acui-
té visuelle et de la sévérité des atteintes sur-
tout celles du segment postérieur de l’oeil et
peut aller d’une simple surveillance à l’utilisa-
tion des immunosuppresseurs.
La corticothérapie, contre-indiquée en phase
aigue, est préconisée en l’absence d’infection
active, parfois à forte dose. Blavier et al. (3)
ont utilisé une corticothérapie générale pour un
cas de maculopathie bilatérale, après la phase
aigüe, pendant 2 mois mais sans succès. Dans
la série de Bascal et al. (1), parmi 28 cas avec
uvéite postérieure active, 12 patients ont reçu
un traitement médical à base de corticothéra-
pie à forte dose initiale, associée dans 3 cas à
des immunoglobulines polyvalentes et 12 pa-
tients ont reçu des injections péri-oculaires ou
intra-oculaires de corticoïdes. Le suivi de ces
patients a montré l’installation de déficits ma-
culaires campimétriques permanents malgré un
traitement à forte dose, expliqué selon les auteurs
par leur mauvaise AV initiale. Les immunosup-
presseurs sont indiqués selon la littérature dans
les maculopathies rebelles à la corticothérapie
à forte dose (6-11). Dans notre cas, l’utilisa-
tion des immunomodulateurs en première in-
tention pendant 6 semaines a permis une amé-
lioration rapide mais partielle de l’AV avec ré-
gression totale de l’OMC sur l’OCT.
Harpreet et al. (2), ont rapporté dans leur étu-
de que tous les patients avec altération du seg-
ment postérieur de l’oeil à type d’hémorragies

rétiniennes superficielles, nodules cotonneux et
exsudats ont récupéré une AV normale au bout
de 2 à 8 semaines sans recours à aucun trai-
tement spécifique. Par contre dans les cas de
maculopathie sévère, les patients conservent
souvent des scotomes séquellaires même à 2
ans de leur atteinte initiale, malgré la résolu-
tion clinique de la maladie (12). Selon Bacsal
et al. (1), 63% des patients ont gardé des sco-
tomes central ou paracentral. Dans notre cas,
l’évolution clinique de notre patiente a été mar-
quée par une récupération rapide de son AV
sous interféron alpha 2a après 12 jours de trai-
tement mais la récupération est restée partiel-
le après 13 mois de l’atteinte maculaire.
La prévention reste le moyen le plus sur pour
contrôler les épidémies de dengue aggravées
par le développement des échanges internatio-
naux, en particulier, par le commerce de pneus
usagés, qui est le mode de dissémination prin-
cipal de cette espèce à travers le monde (5).
Des moyens spécifiques préventifs et thérapeu-
tiques sont au stade de recherche (4).

CONCLUSION

La dengue est la plus fréquente arbovirose hu-
maine. Les manifestations ophtalmologiques au
cours de cette pathologie sont rares avec fré-
quentes séquelles campimétriques définitives.
Le traitement des manifestations oculaires dé-
pend de la sévérité des atteintes rétiniennes.
Les immunomodulateurs apparaissent comme
une option thérapeutique intéressante dans les
cas de maculopathie chronique bilatérale com-
pliquant un état infectieux sévère.
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