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Pathogénie des Iésions
du pOle postérieur

RESUME: Les altérations du pole postérieur du myope sont en rapport avec les déformations du globe
oculaire associées a la myopie, et avec les différences d’élasticité des tissus qui conditionnent des
ruptures mécaniques. Le vitré exerce aussi des tractions qui sont impliquées dans les fovéoschisis
et les trous maculaires. Ces tractions peuvent étre majorées par les vaisseaux rétiniens ou par une
membrane épimaculaire qui représentent des points d’ancrage. Ces déformations sont associées a
des modifications tissulaires telles que I’amincissement choroidien ou des ruptures de la membrane
de Bruch. Enfin, ces modifications tissulaires sont elles-mémes associées a des complications évo-
luant a court terme ou a moyen terme.

Toutes les données sur les mécanismes du développement de la myopie pathologique ou de ses com-
plications tissulaires ont beaucoup bénéficié de I’amélioration des appareils d’imagerie tels que ’OCT
mais aussi I'imagerie grand champ ou I'IRM tridimensionnelle. Ces derniers éléments ont permis de

progresser dans la compréhension des déformations du globe oculaire des myopes forts.
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es données sur les mécanismes
L du développement de la myopie

pathologique ou de ses complica-
tions tissulaires ont beaucoup bénéficié
des travaux récents sur des modeles
aviaires et des études épidémiologiques
réalisées en Asie. L’'amélioration des
appareils d’imagerie, avec I’'OCT mais
aussi I'imagerie grand champ ou I'IRM
3D, a aussi permis de progresser dans
la compréhension des déformations du
globe oculaire des myopes forts.

L’accroissement récent de I'incidence
et de la prévalence de la myopie a été
associé aux facteurs environnementaux,
en particulier la durée des activités en
vision de pres et la durée de ’exposition
a la lumiere artificielle. Par ailleurs, les
altérations du pole postérieur du myope
fort résultent logiquement des diffé-
rences d’élasticité des tissus soumis aux
déformations du globe. L'étirement du
poOle postérieur contribue a I’amincis-
sement choroidien et aux ruptures de la

ligne de Bruch. Ces modifications tissu-
laires sont elles-mémes associées a des
complications évoluant a court terme
ou a moyen terme. Nous reprenons ici
quelques-uns de ces éléments.

Facteurs impliqués dans la
majoration de I'incidence et de
la prévalence de la myopie
forte

Toutes les études épidémiologiques
récentes montrent un accroissement
récent etimportant del’incidence comme
de la prévalence de la myopie (prés de la
moitié de la population de la planéte en
2050) et de la myopie forte [1, 2].

L'importance et larapidité de ’Taugmen-
tation de la prévalence de lamyopie et de
lamyopie forte incitent a’attribuer a des
facteurs environnementaux plus qu’a
des facteurs génétiques [3]. Ces facteurs
environnementaux sont essentiellement



la réduction du temps passé pour des
activités extérieures et la majoration des
activités en vision de prés et alalumiere
artificielle [4-8].

L’intrication des facteurs est un élément
de complexité. L'effet protecteur de I’ac-
tivité extérieure a été associé a I’'exposi-
tion a la lumiére par I'intermédiaire de
I’expression de la dopamine [9], mais
d’autres mécanismes pourraient aussi
étre impliqués (diminution de I’accom-
modation, constriction pupillaire, expo-
sitionaux UV...).

Concernant’accommodation, il semble
exister une boucle de rétroaction “infor-
mation visuelle-croissance de ’eeil”, qui
induirait une modulation de la crois-
sance de I’ceil en fonction de la qualité
de I'image. Ainsi, lorsque l’activité en
vision de prés est prépondérante, la
longueur axiale est majorée. En vision
de pres, les myopes ont une plus grande
variabilité de leur réponse accommoda-
tive que les emmeétropes. Cette variabi-
lité interviendrait parmi les facteurs de
développement de la myopie. Il semble
aussique laqualité de 'image rétinienne
périphérique intervienne dans le déve-
loppement de la myopie. L'effet de la
croissance axiale apporté par le port de
lentilles +5 dioptries vise a inhiber ce
facteur [3].

L’alternance des conditions photopique
et scotopique dans un rythme circadien
semble un élément important pour une
croissance homogene de I’ceil vers I’em-
métropisation [10]. Au contraire, sur un
modele aviaire, ’abolition du rythme
circadien d’exposition a la lumiére avec
le maintien de I’ceil dans une ambiance
scotopique ou photopique aboutit a une
croissance excessive de la longueur du
globe et un aplatissement de la cornée
résultant en une myopisation [11, 12].
Des auteurs ont montré a I’inverse
qu’'une stimulation lumineuse (30 min
de lumiére stroboscopique) al’aube et au
crépuscule était un élément important
pour la prévention du développement
d’une myopie chez des oiseaux [13, 14].
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Chez ’humain, Quinn et al. avaient
montré en 1999 que la persistance d’'une
ambiance lumineuse la nuit chez les
enfants majorait le risque d’'une myo-
pie[15]. Cette hypothese a eu ses détrac-
teurs comme ses supporteurs et elle fait
encore 1’objet de débats. Il semble que
lerythme de I’éclairage nocturne soit un
facteur clef, parce qu’il peut interférer
avec le rythme endogene de la synthese
des protéoglycanes de la choroide et de
la scleére [10, 16, 17].

D’autres facteurs, tels que la variation
de I’épaisseur choroidienne pendant
le nycthémere, pourraient intervenir
dans le développement d'une myopie.
L’épaisseur choroidienne varie avec un
rythme inverse de celui de la longueur
axiale: les yeux sont plus longs pendant
la journée et la choroide plus épaisse
pendant la nuit. ’épaisseur choroi-
dienne aurait un réle compensatoire de
la longueur axiale, ce qui permettrait
de maintenir la focalisation des images
sur la rétine [18]. L'aspect des maculas
bombées décrites par Gaucher en 2005
pourrait étre corrélé au méme méca-
nisme de compensation de la longueur
axiale par une déformation du podle
postérieur [19, 20].

L’expression de la mélatonine et de la
dopamine ont desrythmes inverses. Les
taux de mélatonine sont élevés la nuit
alors que les taux de dopamine sont éle-
vés lejour, sous I'influence de lalumiere
naturelle. Son effet semble dépendant
du type de récepteur, mais la dopamine
a globalement un effet inhibiteur de la
croissance oculaire [21]. Le role de la
mélatonine sur la croissance oculaire a
été moins étudié, maisil semble que cette
hormone majore la croissance oculaire,
ce quiimpliquerait unrole dansla patho-
génie de la myopie [22].

Le r6le des facteurs génétiques a aussi
fait I’objet de plusieurs publications
récentes. Ces facteurs sont a I’évidence
intriqués avec les facteurs environne-
mentaux [23]. Certains cas de myopie
pathologique pourraient étre transmis

suivant une hérédité complexe, faisant
intervenir un polymorphisme nucléoti-
dique avec des variants a risque (en par-
ticulier la myopie forte dite “tardive”
souvent observée chez les étudiants),
d’autres cas suivraient une hérédité men-
délienne (la plupart des cas de myopie
forte précoce non influencés parla durée
du travail rapproché) avec plusieurs
modes de transmission, dominante,
récessive ouliéeal’X. Larevue extensive
de Zhang décrit 'implication des génes
actuellement identifiés [24].

Les déformations
du globe oculaire

Le staphylome postérieur est une lésion
spécifique de la myopie pathologique
(en dehors du staphylome inférieur
qui est associé aux dysversions papil-
laires). Dans l’article qu’il avait publié
en 1977, Curtin avait défini 10 types de
staphylome myopique [25]. Richard
Spaide a illustré les contraintes tissu-
laires imposées par la déformation du
globe au niveau du staphylome et au
pourtour [26]. La différence des rayons
de courbure explique les contraintes sur
des tissus n’ayant pas tous laméme élas-
ticité, ce qui peut conduire a des ruptures
mécaniques a différents niveaux au sein
du staphylome et au pourtour (fig. 1).

L’équipe de Ohno-Matsui a récemment
utilisé 'IRM 3D, I'imagerie grand champ
et ’'OCT Swept-Source pour illustrer
différents types de déformation des
globes oculaires au cours de la myopie
pathologique (fig. 2) [27-29].

Les auteurs montrent que sil’élongation
du globe se fait en nasal vers la papille,
la courbure de la sclére suit une pente
relativement rectiligne avec un point
d’angulation maximal au niveau de la
papille. Au contraire, si I’élongation se
fait vers la partie temporale du globe, le
point d’angulation maximum dela sclére
estsitué en temporal de la fovéola (fig. 3).
Chezles patients dont la myopie est trés
importante, ’'amincissement choroidien
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Fig. 1: Nomenclature proposée par Spaide pour le staphylome myopique. A: ceil normal, B: myopie avec une
simple augmentation de la longueur axiale, C: augmentation de la longueur axiale et staphylome constituant
une déformation, avec un rayon de courbure (r,) plus petit que le rayon de courbure (r;) de la partie posté-
rieure du globe oculaire (d'aprés [26]).
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Fig. 2: Sur la base des images acquises en IRM 3D et en OCT Swept-Source, Ohno-Matsui a proposé ces
représentations schématiques des déformations du globe dans le plan sagittal. Sur U'ceil emmétrope (A), le
globe apparait sphérique, le B-scan vertical de 'OCT montre une courbure sclérale peu importante et régu-
liere autour de la partie centrale de la macula. Sur U'ceil myope fort avec une élongation axiale simple (B), la
courbure sclérale est majorée. La partie centrale de la macula reste en regard de la zone du globe qui est la
plus déformée. A droite, un staphylome postérieur s'est développé avec une déformation inférieure (C). La
déformation de la sclére n’est pas uniforme, elle prédomine en inférieur et la partie centrale de la macula est
décalée sur la pente supérieure du staphylome (d'aprés [29]).
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Fig. 3: Angulation sclérale en fonction de la position du staphylome. Si l'élongation du globe se fait en nasal
vers la papille (A), la courbure de la sclére suit une pente relativement rectiligne avec un point d’angulation
maximal parapapillaire. Si l'élongation se fait vers la partie temporale du globe (B), le point d’angulation maxi-
mum de la sclére est situé en temporal de la fovéola. Chez les patients dont la myopie est trés importante,
l'amincissement choroidien est associé a une courbure sclérale irréguliére. La majoration de 'amincissement
augmente la tendance a la déformation (d'apres [29]).

estassocié a une courbure sclérale irrégu-
liere. La majoration de I’amincissement
augmente la tendance a la déformation.

Les altérations du pole postérieur du
myope sont plus ou moins directement
liées aux déformations du globe oculaire
(staphylome, macula bombée, dysver-
sion papillaire) associées a la myopie et
aux différences d’élasticité des tissus.
Le vitré exerce des tractions impliquées
dans les fovéoschisis (myopic trac-
tion maculopathy) et les trous macu-
laires [30, 31]. Ces tractions sont majorées
par les vaisseaux rétiniens qui consti-
tuent des points d’ancrage, contribuant
al’étirement de la neurorétine. Surtout,
I’étirement du pole postérieur au niveau
du staphylome contribue a des modifi-
cations tissulaires telles que I’amincisse-
ment choroidien et deslignes de ruptures
de lamembrane de Bruch (fig. 4).

Ces modifications tissulaires sont elles-
mémes associées a des complications
évoluant a court terme ou a moyen terme
(néovaisseaux choroidiens, atrophie de
I’épithélium pigmentaire...). On discute
habituellement 4 complications médi-
cales de la myopie forte: atrophie cho-
riorétinienne, maculabombée, ruptures
delamembrane de Bruch, néovaisseaux
choroidiens; et 4 complications chirur-
gicales: décollement de rétine au pole
postérieur, fovéoschisis, trou maculaire,
membrane épimaculaire (tableau I).

Complications Complications
“médicales” “chirurgicales”
Atrophie de Décollement de
I'épithélium rétine au pole
pigmentaire postérieur

Macula bombée Fovéoschisis

Rupture de la

membrane de Trou maculaire
Bruch

Néovaisseaux Membrane

choroidiens épimaculaire

Tableau I: Complications “médicales” et “chirurgi-
cales” de la myopie forte au péle postérieur.
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Pathogénie des néovaisseaux
choroidiens

La pathogénie des néovaisseaux choroi-
diens peut relever de plusieurs méca-
nismes, qui ne s’excluent d’ailleurs pas
(fig. 5). L'explication la plus classique
est celle impliquant la survenue d’une
rupture de lamembrane de Bruch (obser-
vée dans la moitié des cas de néovascu-
larisation), générant des phénomenes
inflammatoires eux-mémes a ’origine
des néovaisseaux [32, 33]. Une autre
explication plus récente fait intervenir
des phénomenes ischémiques associés
a la faible épaisseur de la choriocapil-
laire [34]. Enfin, une autre théorie fait
intervenir les altérations tissulaires
au bord du staphylome inférieur telles
qu’elles ont été décrites avec les dysver-
sions papillaires [35].

Plages d’atrophie, ruptures
de la membrane de Bruch,
maculas bombées

La présence d’une atrophie chorioréti-
nienne diffuse péripapillaire, chez les
enfants atteints d’une myopie axiale
élevée, peut étre un indicateur du déve-
loppement éventuel d’une atrophie
choriorétinienne plus tard au cours de la
vie [36]. La pathogénie des plages d’atro-
phie du myope fort fait classiquement
intervenir I’étirement de I’épithélium
pigmentaire au bord et au sein du staphy-
lome, des altérations de la membrane de
Bruch [37].

Ces plages d’atrophie peuvent logique-
ment étre favorisées par’amincissement
delachoriocapillaire et d’éventuels phé-
nomenes ischémiques locaux. D’autres
mécanismes peuvent aussi étre impli-
qués, tels que la survenue de ruptures
de lamembrane de Bruch ou la présence
d’une macula bombée.

Des lignes de rupture de la membrane
de Bruch sont observées au pole
postérieur chez 4,3 % des myopes
forts. Elles représentent un mode de

Amincissament

Fig. 4: La neurorétine du péle postérieur subit 'effet de différents facteurs tractionnels liés aux déformations

du globe.

» Ruplure de la membrane de Bruch (50 % des cas)

& Amincissement de la choriocapillaire, ischémie

& Neovaisseaux au bord du staphylome

Fig. 5: Hypothéses pathogéniques pouvant expliquer ou favoriser la survenue de néovaisseaux choroidiens
du myope fort.

guérison d’une rupture étendue de
I’épithélium pigmentaire, vers la
membrane de Bruch jusqu’ala chorioca-
pillaire [38]. Ces ruptures de lamembrane
de Bruch sont évolutives dans plus de la
moitié des cas. Elles peuvent évoluer
vers une atrophie en plage, une atrophie
plusdiffuse, ou classiquement se compli-
quer de néovaisseaux choroidiens avec
hémorragie sous-rétinienne [38].

Une macula bombée peut étre observée
chez 20 % des myopes forts. Ces 1ésions
ont été décrites sur la base des images
d’OCT. Sur les rétinophotographies
couleur, la présence de stries horizon-
tales entre la papille et la fovéola peut
étre un élément indicateur [39]. Certains
auteurs ont discuté I'influence des varia-
tions del’épaisseur choroidienne dansla
pathogénie des maculas bombées et pour
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Maculopathie myopique

Lésions “plus”

Catégorie 0
Catégorie 1
Catégorie 2
Catégorie 3

Catégorie 4

Tesselation du fond d'ceil
Atrophie diffuse +
Atrophie en plages

Atrophie maculaire

Pas de lésion maculaire

Ruptures de la MB
Rupture de la MB/CNV
CNV/Taches de Fuchs

Taches de Fuchs

Tableau II: Proposition de classification de la maculopathie myopique. La tesselation du fond d'ceil corres-
pond aux discretes modifications pigmentaires avec un aspect en mosaique qui traduit un début d’amincis-
sement choroidien. Les lésions “plus” sont indépendantes de la catégorie mais marquent une majoration du
risque de baisse de vision. (MB: membrane de Bruch; CNV: néovaisseaux choroidiens) (d'aprés [40]).

expliquer la survenue d’un décollement
séreux rétinien.

Les maculas bombées sont souvent
associées a des altérations de ’épithé-
lium pigmentaire et peuvent étre asso-
ciées a un décollement séreux rétinien
rétrofovéal. Ces deux éléments peuvent
contribuer a la baisse des performances
visuelles des patients [19].

Classification de la
maculopathie myopique

La difficulté a comparer les données
des études concernant la maculopathie
myopique a incité les investigateurs du
META-PM study group a proposer la clas-
sification exposée dansle tableau IT[40].

Sur le plan de la pathogénie des lésions,
il est intéressant de noter que les diffé-
rents stades correspondent surtout a
I’évolution de I’atrophie de 1’épithé-
lium pigmentaire maculaire. Les com-
plications telles que les ruptures de la
membrane de Bruch oules néovaisseaux
choroidiens ont été considérées comme
des événements relativement indépen-
dants. Les auteurs de la classification
proposent que la maculopathie myo-
pique soit définie pour les yeux de caté-
gorie 2 avec au moins une lésion “plus”
et les stades ultérieurs.

B Conclusion

Les données sur les mécanismes du déve-
loppement de la myopie pathologique

ou de ses complications tissulaires ont
beaucoup bénéficié de I’'amélioration
des appareils d’imagerie tels que ’OCT,
mais aussi ’imagerie grand champ ou
I'IRM tridimensionnelle. Ces derniers
éléments ont permis de progresser dans
la compréhension des déformations du
globe oculaire des myopes forts.

La pathogénie des altérations du péle
postérieur du myope fort fait intervenir
les différences d’élasticité des tissus qui
sont soumis aux déformations du globe.
L’étirement du pdle postérieur contri-
bue a I'amincissement choroidien, aux
ruptures de laligne de Bruch. Ces modi-
fications tissulaires sont elles-mémes
associées a des complications évoluant
a court terme comme les néovaisseaux
choroidiens, ou @ moyen et long termes
comme l’atrophie de l’épithélium
pigmentaire.
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