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Edéme maculaire des OVR:
savoir distinguer les causes possibles

Constater un épaississement rétinien lors d’une occlusion veineuse rétinienne (OVR) est
habituel; & c6té de I'cedéme maculaire secondaire a une rupture de la barriére hémato-rétinienne (le plus
fréquent, bénéficiant maintenant de traitements spécifiquement développés dans cette indication), d’autres
mécanismes peuvent étre en cause. Or, les reconnaitre peut conduire a une attitude thérapeutique différente.

— ].F. GIRMENS, M. PAQUES

CHNO des Quinze-Vingts,
Inserm-DHOS CIC503

et Service d'Ophtalmologie (Pr Sahel),

PARIS.

vec la mise sur le marché de

traitements spécifiquement

indiqués pour les cedémes
maculaires compliquant les occlusions
veineuses rétiniennes (implant de dexa-
méthasone [1], puis ranibizumab [2-3]),
une tendance pourrait étre de traiter le
plus rapidement possible tout épaissis-
sement rétinien par un de ces deux trai-
tements en injections intravitréennes
[4], plus ou moins répétées ensuite selon
la durée d’action du produit choisi.
Pourtant, tous les épaississements réti-
niens ne sont pas identiques, ni de méme
origine, et une analyse sémiologique fine
permet d’en distinguer différents types,
impliquant parfois des attitudes théra-
peutiques différentes.

Macro-anévrysmes

Principalement au
cours de I’évolution
des occlusions de
branche veineuse
rétinienne (mais
possibles aussi en
cas d’occlusion de la
veine centrale de la
rétine), le plus sou-
vent aprés plusieurs
mois d’évolution, les

entrainer la formation de véritables ané-
vrysmes capillaires [5-6]. Suspectés en
présence d’exsudats (mais ces derniers
peuvent manquer), et le plus souvent au
sein d’un épaississement localisé, ils sont
difficiles a identifier a I’examen du fond
d’ceil. Parailleurs, 'importance des diffu-
sions empéche le plus souvent leur loca-
lisation en angiographie a la fluorescéine.
L’angiographie au vert d’indocyanine
(ICG) permet de les mettre en évidence,
sous la forme de lésions arrondies hyper-
fluorescentes apparaissant des les temps
précoces, avec une visibilité maximale
aux alentours de la 10° minute, lorsque la
fluorescence du fond s’atténue tandis que
persiste leur remplissage, sans diffusion
(fig. 1). La mise a disposition d'un OCT
spectral couplé a ’angiographie avec eye-
tracking (Spectralis HRA-OCT) nous a
permis de mieux décrire ces macro-ané-
vrysmes (fig. 2): ils apparaissent comme

. F1G. 1: Angiographie a la fluorescéine et ICG simultanées (temps tardifs): un
remodelages micro- macro-anévrysme, “noyé” dans les diffusions de fluorescéine, devient évident

vasculaires peuvent enICG (fleche).
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des lésions rondes siégeant dans les couches rétiniennes inter-
médiaires (contrairement aux vaisseaux, superficiels), le plus
souventau sein d’un épaississement focal, avec une paroi hyper-
réflective délimitant une lumiére au contenu inhomogene, les
distinguant d'un cedéme intrarétinien [7].

F1G. 3: Coupe OCT passant par un macro-anévrysme veineux avant (A) puis en
cours de photocoagulation ciblée. En raison d'un effet insuffisant (B), un com-
plément de photocoagulation immédiat permet d’obtenir un aspect d’'occlu-
sion plus satisfaisant (C), tout en ayant utilisé la puissance minimale efficace.

FI1G. 4: Evolution aprés photocoagulation ciblée de macro-anévrysmes.

Les macro-anévrysmes contribuant a la rupture focale de la bar-
riere hématorétinienne et participant a ’entretien d’'un cedéme
maculaire chronique, il est utile de les diagnostiquer, puisque
leur photocoagulation ciblée peut participer a larésolution de
I’';cedéme maculaire.

Pour réaliser ce traitement localisé, on utilisera une petite
taille d’impact (50 a 100 p), une durée d’exposition longue
(qui seraraccourcie en cas de mauvaise fixation), en focalisant
en avant du plan de I’épithélium pigmentaire; la puissance
est augmentée jusqu’a obtenir un changement de coloration
(gris-noir) témoignant de leur occlusion. Grace au recalage
autorisé par les OCT avec eye-tracking, il est possible de véri-
fier immédiatement le succes du traitement, et d’éviter tout
surdosage (fig. 3).

Apres traitement, I’évolution se fait alors vers une diminution
progressive de I’épaisseur rétinienne et des exsudats, en plu-
sieurs mois (fig. 4).

Edéme ischémique
et ;edéme papillaire

A coté du tableau “classique” d’occlusion veineuse rétinienne,
caractérisé par la survenue d’un cedéme maculaire secon-
daire a I’hyperperméabilité capillaire, une forme particuliére
d’OVR a été identifiée récemment [8-9], associant un tableau
d’OVCR “minime” (veines peu dilatées et rares hémorragies
disséminées) et ischémie maculaire aigué, mais sans occlusion
capillaire.

Ce type d’occlusion semble débuter par un spasme veineux
aigu, entrafnant une altération de la perfusion artérielle par
“transmission” de ’obstruction aux arteres par 'intermédiaire
de capillaires normaux. Il n’y a pas de rupture de la barriére
hématorétinienne maculaire.

Ces formes sont caractérisées, au début de leur évolution,
par une opacification rétinienne autour des veines (blanc
périveinulaire), associée a une baisse d’acuité visuelle, le
plus souvent brutale et profonde, contrastant avec I’état du
fond d’eeil, plutét rassurant. Ces zones opacifiées corres-
pondent a des aires d’cedéme ischémique (intracellulaire),
pouvant passer inapergues a ’examen du fond d’ceil, mais
bien visibles en lumieére bleue (fig. 5). En OCT, ces plages
opacifiées correspondent a des modifications de réflecti-
vité au niveau des couches nucléaire interne et plexiforme
interne (fig. 6).

Les OVR associées a une occlusion d’artere ciliorétinienne et
les occlusions combinées artérioveineuses sont probablement



a rapprocher de ces formes avec blanc
périveinulaire, dans un continuum de
gravité croissante (fig. 7).

F1G.5: L'aspect de blanc périveinulaire est mieux
visible sur un cliché en lumiére bleue du fond d'ceil.

FI1G. 6: En cas d’'OVR avec blanc périveinulaire (A),
I'OCT montre des plages hyperréflectives au niveau
des couches nucléaire interne et plexiforme interne
(B). Lévolution se fait vers un amincissement de la
couche nucléaire interne (C).

Blanc périveinulaire

3

Occliision cillorétinienne.

F1G. 7: OVCR avec blanc périveinulaire et occlusion
d’artere ciliorétinienne.
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Dans ces cas, 1’épaississement rétinien
éventuellement constaté sur une car-
tographie de I’épaisseur rétinienne ne
correspond pas a un cedéme maculaire
par rupture de la barriére hématoréti-
nienne, mais a un cedéme ischémique
intracellulaire, pour lequel les injections
de corticoide ou d’anti-VEGF ne sont pas
indiquées.

L’évolution spontanée est en général
favorable, vers une atrophie rétinienne
des zones ischémiques en quelques
semaines, le pronostic visuel dépen-
dant de I’étendue de ’atteinte de la
rétine interne. En général, la récupéra-

tion d’acuité visuelle est bonne, avec
microscotomes séquellaires.

Dans certains cas, la résolution du
spasme veineux peut entrainer un
cedéme papillaire, habituellement
hémorragique, qui peut “diffuser” vers
la macula. L’aspect est alors un épais-
sissement maculaire asymétrique, pré-
dominant en interpapillomaculaire
(fig. 8). En angiographie, si existent des
diffusions papillaires de fluorescéine, le
colorant ne s’accumule pas au niveau de
la macula en I’absence de rupture de la
barriere hémato-rétinienne (fig. 9). Cet
cedéme peut n’étre que transitoire, et en

FI1G. 8: Edéme maculaire asymétrique (prédominant en nasal de la macula), par diffusion a partir d'un
cedéme papillaire, au cours d'une OVCR avec occlusion d’artére ciliorétinienne.

Diffusion deguis lapapile

Fas de diffusion maculaire

F1G. 9: OVCR avec diffusion papillaire de fluorescéine, sans diffusion maculaire.
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F1G6.10: Evolution spontanée d'une OVCR avec blanc périveinulaire. Tandis
que l'acuité visuelle était initialement réduite au décompte des doigts (A),
I'évolution s'est faite vers la constitution d'un cedéme papillaire diffusant
vers la macula au bout d'un mois (B), finalement spontanément résolutif avec
récupération d’AV a 8/10 un mois plus tard (C).

F1G. 11: Membrane épirétinienne secondaire a une OVCR avant (A) et aprés
pelage (B).

I’absence d’hyperperméabilité capillaire maculaire, le traite-
ment par injections intravitréennes (agissant principalement
par renforcement de la barriére hématorétinienne) peut donc
étre différé, puisque une guérison spontanée est toujours pos-
sible (fig. 10).

Cen’estqu’en cas de persistance, et a fortiori lorsque apparais-
sent une étoile maculaire ou une exsudation rétrofovéolaire,
laissant craindre des dommages des photorécepteurs, quun
traitement par injections intravitréennes devient nécessaire,
afin de diminuer I’cedéme papillaire.

Membrane épirétinienne

L’occlusion veineuse rétinienne est une cause classique
de membrane épirétinienne secondaire. En présence d'un
cedéme maculaire répondant insuffisamment aux injections
intravitréennes, la constatation de I’existence d’une membrane
épirétinienne maculaire doit faire envisager une intervention
chirurgicale avec pelage (fig. 11), plutot que la poursuite d’in-
jections répétées.
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