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Lucentis® est un médicament d’exception : la prescription doit être accompagnée d’une ordonnance de médicament d’exception et ne peut 
avoir lieu que dans le respect de la Fiche d’Information Thérapeutique (FIT).

Les mentions légales sont disponibles sur la base de données publique des médicaments 
(http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr)

Avant de prescrire, consultez la place dans la stratégie thérapeutique sur www.has-sante.fr

* Photographie non représentative de la taille réelle. 

1. Résumé des Caractéristiques du Produit LUCENTIS®. 2. HAS. Avis de la Commission de la Transparence LUCENTIS® – 17/06/2015. 
3. HAS. Avis de la Commission de la Transparence. Rapport d’évaluation sur la place dans la stratégie thérapeutique de LUCENTIS®, 
EYLEA® et de leurs comparateurs cliniquement pertinents dans la forme néovasculaire (humide) de la dégénérescence maculaire liée à 
l’âge (DMLA) – 11/10/2017. 4. HAS. Avis de la Commission de la Transparence LUCENTIS® – 02/12/2015. 5. HAS. Avis de la Commission 
de la Transparence LUCENTIS® – 20/05/2015. 6. HAS. Avis de la Commission de la Transparence LUCENTIS® – 21/02/2018.

Lucentis® est indiqué chez les adultes :

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle due à une néovascularisation choroïdienne (NVC) secondaire 
à toute autre cause que la myopie forte ou la DMLA 1,6

  Non remboursable et non agréé aux collectivités à la date de juillet 2018 (demande d’admission à l’étude)
NVC

•  En 1ère intention dans le traitement de la forme néovasculaire (humide) rétrofovéolaire de la dégénérescence maculaire 
liée à l’âge (DMLA) 1-3DMLA

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle inférieure ou égale à 5/10 due à l’œdème maculaire 
diabétique (OMD), réservé aux formes diffuses et aux formes impliquant le centre de la macula après une prise 
en charge optimale du diabète et des facteurs de risque associés à l’OMD 1,4

OMD

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de 
la branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR) 1,5OVR

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle due à une néovascularisation choroïdienne (NVC) secondaire 
à une myopie forte (MF) 1,5MF

*

Lucentis®, un traitement efficace en 1 ère intention sur tous 
les néovaisseaux choroïdiens, quelle que soit leur étiologie
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OCT postopératoires chez les patients ayant 
bénéficié d’un Argus®II

Rizzo S, Cinelli L, Finocchio L et al. Assessment of postoperative 
morphologic retinal changes by optical coherence tomography in 
recipients of an electronic retinal prosthesis implant. JAMA Oph-
thalmol, 2019 [Epub ahead of print].

“Ils se rendirent à Bethesda ; et l’on amena vers Jésus un 
aveugle, qu’on le pria de toucher. Il prit l’aveugle par la main, 
et le conduisit hors du village ; puis il lui mit de la salive sur les 
yeux, lui imposa les mains, et lui demanda s’il voyait quelque 
chose. Il regarda, et dit : J’aperçois les hommes, mais j’en vois 
comme des arbres, et qui marchent [1].”

R endre la vue aux aveugles a certainement une 
dimension biblique. Mais comme le souligne Julia 
A. Haller, dans l’éditorial du dernier numéro de 

JAMA Ophthalmology, les porteurs de l’implant Argus® II 
(Second Sight Medical Products, Sylmar, CA), approuvé en 
2013 pour les patients atteints de rétinite pigmentaire par-
venus au stade de cécité, ont des performances visuelles 
qui peuvent évoquer celle décrite par Marc dans son 
Évangile. Bien sûr, cette vision, si rudimentaire soit-elle, 
apparaît inestimable à ceux qui en bénéficient.

Depuis 2013, l’implantation des Argus® II a progressivement pris 
de l’ampleur en Amérique du Nord comme en Europe. Plusieurs 
auteurs ont pu analyser le suivi postopératoire immédiat puis 
plus à distance, comme les auteurs de cette série analysée en 
Italie. Certains auteurs avaient déjà utilisé l’OCT pour le suivi 
opératoire des patients, mesurant en particulier la mobilisation de 
l’implant par rapport aux plans rétiniens et sous-rétiniens [2, 3].

Les auteurs de l’article publié dans le dernier numéro de JAMA 
Ophthalmology ont analysé les modifications rétiniennes pos-
topératoires au niveau de l’interface entre la rétine et la prothèse 
rétinienne Argus® II, avec son réseau d’électrodes, pour tenter 
de les corréler avec l’évolution fonctionnelle.

Il s’agit d’une revue de cas consécutifs et non comparatifs dans 
une série rétrospective de 33 yeux, chez 33 patients ayant béné-
ficié de l’implantation d’une prothèse rétinienne Argus® II 
entre le 28 octobre 2011 et le 8 juin 2017 dans 2 centres diffé-
rents, l’un à Pise, l’autre à Florence, par le même chirurgien 
(S.R.). 13 patients dont le suivi n’a pas atteint 6 mois ont été 
exclus de l’analyse.

Sur les 20 patients inclus dans l’analyse (âge moyen de 57,4 ans), 
les OCT postopératoires (1, 3, 6, 12 et 24 mois) ont montré le 
développement d’un tissu hyperréflectif évoquant une fibrose, 
limité à l’interface entre l’implant et la rétine dans 10 yeux 
(50 %). Chez 9 patients sur 10 (90 %), la fibrose s’est majorée et 
l’aspect a évolué vers la formation d’un schisis rétinien (fig. 1).

Malgré le développement de la fibrose et du schisis, les auteurs 
n’ont pas observé de détérioration des performances visuelles 
des patients. La fibrose commençait à se développer entre 2 et 
33 mois après l’implantation (11 mois en moyenne).

Il est probablement important de souligner que 9 des 33 patients 
de cette série ont été perdus de vue : 3 patients en raison d’un 
arrêt des examens comme des séances de rééducation program-
mées au cours du suivi, 4 patients en raison d’événements indé-
sirables graves nécessitant une reprise chirurgicale, 1 patient en 
raison d’un décès sans lien avec la procédure, enfin, 1 patient 

Fig. 1 : Fibrose et schisis observés au cours du suivi après implantation d’un Argus® II. Pour le patient 91-105, une zone de fibrose apparaît initialement sous la forme 
d’une fine ligne hyperréflective. Cette ligne s’épaissit avec le temps, avec un aspect de plaque hyperréflective 12 mois (A) et 24 mois après implantation (B). Pour les 
patients 91-108 (C) et 93-106 (D), les coupes OCT montrent une plaque de fibrose sous l’implant associée à un aspect de rétinoschisis (d’après Rizzo S et al. JAMA 
Ophthalmol, 2019 [Epub ahead of print]).
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a été perdu de vue par les auteurs en raison d’une rééducation 
dans un autre pays.

Ces 9 patients perdus de vue illustrent les difficultés du suivi et 
de la réadaptation basse vision associée à une technologie qui, 
bien qu’innovante, n’apporte encore qu’un niveau de vision 
trop faible pour rompre le handicap visuel et la dépendance.

Les résultats d’une série française ont récemment été rapportés 
par M.-N. Delyfer. Les auteurs décrivent une adaptation de la 
technique chirurgicale visant à diminuer le risque d’hypotonie 
et d’érosion conjonctivale postopératoire [3]. Ces auteurs ont 
également rapporté quelques cas de fibrose avec mobilisation 
des implants (fig. 2).

Pour toutes les séries publiées à ce jour, l’élément important est 
que la formation d’une fibrose et d’un schisis n’ont pas semblé 
altérer le fonctionnement de l’implant, même si la distance 
entre l’implant et le plan sous-rétinien pouvait être majorée.

La suite de la citation de l’Évangile selon Marc comporte la 
phrase suivante “Jésus lui mit de nouveau les mains sur les 
yeux ; et, quand l’aveugle regarda fixement, il fut guéri, et vit 
tout distinctement. Alors Jésus le renvoya dans sa maison”, ce 
qui apporte une note d’espoir pour les plus crédules ou les plus 
croyants dans les progrès de la science.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Évangile selon Marc 8, 22-24.
2.	Parmeggiani F, De Nadai K, Piovan A et al. Optical coherence 

tomography imaging in the management of the Argus II retinal 
prosthesis system. Eur J Ophthalmol, 2017;27:16-21. 

3.	Delyfer MN, Gaucher D, Govare M et al. Adapted surgical pro-
cedure for Argus II retinal implantation: feasibility, safety, effi-
ciency, and postoperative anatomical findings. Ophthalmol 
Retina, 2018;2:276-287.

Fig. 2 : Coupes d’OCT, réalisées 1 mois (A) et 6 mois (B) après implantation d’un Argus® II, montrant la formation d’une gliose prérétinienne entre l’implant et la surface 
rétinienne (d’après [3]).

Renforcement scléral postérieur chez les myopes 
forts

Peng C, Xu J, Ding X et al. Effects of posterior scleral reinforcement 
in pathological myopia : a 3-year follow-up study. Graefes Arch 
Clin Exp Ophthalmol, 2018 [Epub ahead of print].

L e renforcement scléral postérieur est une technique 
développée à la fin des années 1970 [1, 2] qui reste un 
peu controversée et peu utilisée actuellement en France. 

Plusieurs publications rapportent des complications de cette 
technique telle qu’une occlusion de l’artère centrale de la 
rétine, une occlusion de l’artère cilio-rétinienne, un décolle-
ment de rétine.

La technique semble cependant utilisée en Asie, et une équipe 
chinoise a récemment publié une étude comparant l’évolu-
tion de la myopie pathologique pour 38 yeux chez 26 adultes 
ayant bénéficié d’un renforcement scléral postérieur (RSP) avec 
30 yeux de 18 adultes (témoins). Les yeux étaient appariés pour 
l’âge et le degré de myopie.

Le suivi comportait des mesures comparatives de longueur 
axiale et d’acuité visuelle corrigée, d’épaisseur rétinienne et 
d’épaisseur choroïdienne au pôle postérieur à 1 mois, 3 mois, 
1 an, 2 ans et 3 ans après l’intervention.

Dans le groupe RSP, les paramètres étudiés avaient tendance 
à être relativement stables sans variation statistiquement 
significative (tous les p étaient inférieurs à 0,05). Par contre, 
dans le groupe témoin, la longueur axiale, l’acuité visuelle et 
l’épaisseur rétinienne au pôle postérieur évoluaient de façon 
significative (tous les p étaient inférieurs à 0,05). En particu-
lier, l’épaisseur rétinienne dans le champ central et au niveau 
de la partie interne du disque ETDRS (1 à 3 mm par rapport 
à la zone centrale) étaient initialement comparables dans les 
deux groupes. Au contraire, à 1 an, 2 ans et 3 ans, les épaisseurs 

A B
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moyennes des deux groupes évoluaient de façon significative-
ment différente (tous les p étaient inférieurs à 0,05).

Les auteurs concluent à un effet favorable du renforcement 
scléral postérieur dans cette série pour ralentir l’élongation 
du globe oculaire, stabiliser l’acuité visuelle par rapport à la 
progression naturelle de la myopie pathologique. Les résultats 
étaient plus significatifs 2 ans ou plus après l’intervention.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Snyder AA, Thompson FB. A simplified technique for sur-
gical treatment of degenerative myopia. Am J Ophthalmol, 
1972;74:273-277.

2.	Thompson FB. A simplified scleral reinforcement technique. 
Am J Ophthalmol, 1978;86:782-790.

T. DESMETTRE
Centre de rétine médicale, MARQUETTE-LEZ-LILLE

London International Medical Centre,
LONDRES.
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Le dossier – Myopie forte

Pathogénie des lésions du pôle postérieur

❙❙ L’importance et la rapidité de l’augmentation récente de la prévalence de la myopie et de la myopie forte 
incitent à l’attribuer à des facteurs environnementaux plus qu’à des facteurs génétiques.

❙❙ Ces facteurs environnementaux sont essentiellement la réduction du temps passé pour des activités 
extérieures et la majoration des activités en vision de près, à la lumière artificielle.

❙❙ Le staphylome postérieur est une lésion spécifique de la myopie pathologique. La différence des rayons 
de courbure au niveau du staphylome et au niveau des bords explique les contraintes sur des tissus n’ayant 
pas tous la même élasticité.

❙❙ Le vitré exerce des tractions impliquées dans les fovéoschisis et les trous maculaires.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Les particularités OCT du myope fort (hors néovaisseaux et rupture de la membrane de Bruch)

❙❙ Les manifestations pathologiques de la myopie forte sont liées à l’étirement des différentes structures oculaires.

❙❙ Ces différentes manifestations ont des caractéristiques souvent typiques en OCT qu’il est nécessaire de bien 
connaître pour ne pas évoquer inutilement des diagnostics différentiels.

❙❙ La réalisation de coupes OCT orthogonales est nécessaire chez tout patient myope fort afin de détecter 
la présence d’une macula bombée.

Nouveautés dans la chirurgie maculaire des myopes forts

❙❙ Le premier temps chirurgical de la vitrectomie postérieure doit consister à réaliser le DPV et retirer les 
élément prérétiniens ayant un effet de traction sur la rétine maculaire. Ce temps opératoire est facilité par 
l’utilisation de colorants et des nouveaux systèmes de visualisation.

❙❙ Dans les fovéoschisis avec décollement fovéolaire, un pelage sélectif réduit le risque de trou maculaire 
postopératoire.

❙❙ Différentes techniques consistant à combler les trous maculaires à partir de tissus intraoculaires 
permettent d’améliorer les taux de fermeture chez les myopes forts.

❙❙ L’utilisation de l’OCT intra-opératoire permet de guider le chirurgien dans sa prise de décision en cours 
d’intervention.

Le nerf optique du myope fort : imagerie et pathologie

❙❙ L’aspect des papilles de myope empêche le diagnostic précoce d’un glaucome, alors même que ces patients 
sont plus à risque que la population générale.

❙❙ La myopie forte elle-même est un facteur de risque d’anomalie du champ visuel, par l’intermédiaire 
de l’élongation du globe oculaire et de la distorsion des fibres du nerf optique.

❙❙ Il est souvent impossible de distinguer une neuropathie optique glaucomateuse d’une anomalie papillaire 
liée à la myopie forte en se basant sur un seul examen clinique. Les examens (champ visuel, OCT) doivent 
être répétés 1 à 2 fois par an pour mettre en évidence une progression dans le cadre d’une neuropathie 
optique glaucomateuse.

❙❙ Une papille de grande taille chez un patient myope fort multiplie par 3,2 le risque de développer un glaucome.
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Éditorial

L a myopie forte, définie par une erreur réfractive inférieure à -6 dioptries, est 
une pathologie rare (4 %) dans les pays occidentaux, mais sa fréquence est en 
augmentation constante. Les patients myopes forts sont souvent redoutés par 

leur risque accru de développer plusieurs pathologies oculaires communes à l’emmé-
trope : glaucome, décollement de rétine, cataracte, mais également celles propres à la 
myopie pathologique. Aussi, les examens d’imagerie ne peuvent pas être interprétés 
en comparant avec les standards du patient emmétrope tant leur anatomie est altérée, 
rendant diagnostic et suivi thérapeutique difficile.

Quels sont les mécanismes pathogéniques de la myopie forte ? Thomas Desmettre 
nous détaille les facteurs favorisants l’aggravation de la myopie forte, des facteurs 
génétiques aux facteurs environnementaux, ainsi que les apports de l’imagerie grand 
champ, de l’OCT swept-source et de l’IRM 3D dans la compréhension des déforma-
tions du globe oculaire et du développement de la myopie pathologique.

La myopie pathologique s’accompagne de complications rétiniennes médi-
cales responsables de baisse de vision. Les néovaisseaux choroïdiens myopiques 
sont fréquents, et leur diagnostic en OCT ou en OCT-angiographie, leur traite-
ment par les anti-VEGF ainsi que leur suivi sont aujourd’hui assez standardisés. 
Alexandre Pedinielli nous décrit les autres particularités rétiniennes et choroïdiennes 
que l’on peut observer ou rechercher à l’OCT chez les patients myopes forts, de la 
macula bombée aux humps de l’épithélium pigmentaire.

Les complications maculaires chirurgicales, longtemps redoutées de par leur com-
plexité technique et leurs résultats parfois décevants, ont vu leur prise en charge 
évoluer significativement ces dernières années avec l’amélioration du matériel 
chirurgical, le développement de nouvelles techniques de pelage des structures 
prérétiniennes et l’utilisation de l’OCT intra-opératoire, comme nous l’explicite 
Raphaël Thouvenin.

Enfin, le nerf optique du myope fort présente un challenge diagnostic. Rabih Hage 
nous aide à mieux différencier les modifications du nerf optique liées à la myopie 
forte et celles liées à la neuropathie glaucomateuse.

Ce dossier de Réalités Ophtalmologiques consacré à la Myopie forte a un objectif 
simple : mieux connaître les particularités de la myopie forte, ses complications et 
leurs thérapeutiques afin d’améliorer la prise en charge de nos patients. Bonne lecture.

É. PHILIPPAKIS
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Lariboisière, PARIS.
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RÉSUMÉ : Les altérations du pôle postérieur du myope sont en rapport avec les déformations du globe 
oculaire associées à 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 être majorées par les vaisseaux rétiniens ou par une 
membrane épimaculaire qui représentent des points d’ancrage. Ces déformations sont associées à 
des modifications tissulaires telles que l’amincissement choroïdien ou des ruptures de la membrane 
de Bruch. Enfin, ces modifications tissulaires sont elles-mêmes associées à des complications évo-
luant à court terme ou à moyen terme.
Toutes les données sur les mécanismes du développement de la myopie pathologique ou de ses com-
plications tissulaires ont beaucoup bénéficié de l’amélioration des appareils d’imagerie tels que l’OCT 
mais aussi l’imagerie grand champ ou l’IRM tridimensionnelle. Ces derniers éléments ont permis de 
progresser dans la compréhension des déformations du globe oculaire des myopes forts.

T. DESMETTRE
Centre de Rétine Médicale, 
MARQUETTE-LEZ-LILLE,
London International Medical Centre, 
LONDRES.

Pathogénie des lésions 
du pôle postérieur

L es données sur les mécanismes 
du développement de la myopie 
pathologique ou de ses complica-

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

L’accroissement récent de l’incidence 
et de la prévalence de la myopie a été 
associé aux facteurs environnementaux, 
en particulier la durée des activités en 
vision de près et la durée de l’exposition 
à la lumière artificielle. Par ailleurs, les 
altérations du pôle postérieur du myope 
fort résultent logiquement des diffé-
rences d’élasticité des tissus soumis aux 
déformations du globe. L’étirement du 
pôle postérieur contribue à l’amincis-
sement choroïdien et aux ruptures de la 

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

Facteurs impliqués dans la 
majoration de l’incidence et de 
la prévalence de la myopie 
forte

Toutes les études épidémiologiques 
récentes montrent un accroissement 
récent et important de l’incidence comme 
de la prévalence de la myopie (près de la 
moitié de la population de la planète en 
2050) et de la myopie forte [1, 2].

L’importance et la rapidité de l’augmen-
tation de la prévalence de la myopie et de 
la myopie forte incitent à l’attribuer à des 
facteurs environnementaux plus qu’à 
des facteurs génétiques [3]. Ces facteurs 
environnementaux sont essentiellement 
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la réduction du temps passé pour des 
activités extérieures et la majoration des 
activités en vision de près et à la lumière 
artificielle [4-8].

L’intrication des facteurs est un élément 
de complexité. L’effet protecteur de l’ac-
tivité extérieure a été associé à l’exposi-
tion à la lumière par l’intermédiaire de 
l’expression de la dopamine [9], mais 
d’autres mécanismes pourraient aussi 
être impliqués (diminution de l’accom-
modation, constriction pupillaire, expo-
sition aux UV…).

Concernant l’accommodation, il semble 
exister une boucle de rétroaction “infor-
mation visuelle-croissance de l’œil”, qui 
induirait une modulation de la crois-
sance de l’œil en fonction de la qualité 
de l’image. Ainsi, lorsque l’activité en 
vision de près est prépondérante, la 
longueur axiale est majorée. En vision 
de près, les myopes ont une plus grande 
variabilité de leur réponse accommoda-
tive que les emmétropes. Cette variabi-
lité interviendrait parmi les facteurs de 
développement de la myopie. Il semble 
aussi que la qualité de l’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 à inhiber ce 
facteur [3].

L’alternance des conditions photopique 
et scotopique dans un rythme circadien 
semble un élément important pour une 
croissance homogène de l’œil vers l’em-
métropisation [10]. Au contraire, sur un 
modèle aviaire, l’abolition du rythme 
circadien d’exposition à la lumière avec 
le maintien de l’œil dans une ambiance 
scotopique ou photopique aboutit à une 
croissance excessive de la longueur du 
globe et un aplatissement de la cornée 
résultant en une myopisation [11, 12]. 
Des auteurs ont montré à l’inverse 
qu’une stimulation lumineuse (30 min 
de lumière stroboscopique) à l’aube et au 
crépuscule était un élément important 
pour la prévention du développement 
d’une myopie chez des oiseaux [13, 14].

suivant une hérédité complexe, faisant 
intervenir un polymorphisme nucléoti-
dique avec des variants à 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 par la durée 
du travail rapproché) avec plusieurs 
modes de transmission, dominante, 
récessive ou liée à l’X. La revue extensive 
de Zhang décrit l’implication des gènes 
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 la même élas-
ticité, ce qui peut conduire à des ruptures 
mécaniques à différents niveaux au sein 
du staphylome et au pourtour (fig. 1).

L’équipe de Ohno-Matsui a récemment 
utilisé l’IRM 3D, l’imagerie grand champ 
et l’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 si l’élongation 
du globe se fait en nasal vers la papille, 
la courbure de la sclère suit une pente 
relativement rectiligne avec un point 
d’angulation maximal au niveau de la 
papille. Au contraire, si l’élongation se 
fait vers la partie temporale du globe, le 
point d’angulation maximum de la sclère 
est situé en temporal de la fovéola (fig. 3). 
Chez les patients dont la myopie est très 
importante, l’amincissement choroïdien 

Chez l’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 hypothèse a eu ses détrac-
teurs comme ses supporteurs et elle fait 
encore l’objet de débats. Il semble que 
le rythme de l’éclairage nocturne soit un 
facteur clef, parce qu’il peut interférer 
avec le rythme endogène de la synthèse 
des protéoglycanes de la choroïde et de 
la sclère [10, 16, 17].

D’autres facteurs, tels que la variation 
de l’épaisseur choroïdienne pendant 
le nycthémère, pourraient intervenir 
dans le développement d’une myopie. 
L’épaisseur choroïdienne varie avec un 
rythme inverse de celui de la longueur 
axiale : les yeux sont plus longs pendant 
la journée et la choroïde plus épaisse 
pendant la nuit. L’épaisseur choroï-
dienne aurait un rôle 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 être corrélé au même méca-
nisme de compensation de la longueur 
axiale par une déformation du pôle 
postérieur [19, 20].

L’expression de la mélatonine et de la 
dopamine ont des rythmes inverses. Les 
taux de mélatonine sont élevés la nuit 
alors que les taux de dopamine sont éle-
vés le jour, sous l’influence de la lumière 
naturelle. Son effet semble dépendant 
du type de récepteur, mais la dopamine 
a globalement un effet inhibiteur de la 
croissance oculaire [21]. Le rôle de la 
mélatonine sur la croissance oculaire a 
été moins étudié, mais il semble que cette 
hormone majore la croissance oculaire, 
ce qui impliquerait un rôle dans la patho-
génie de la myopie [22].

Le rôle des facteurs génétiques a aussi 
fait l’objet de plusieurs publications 
récentes. Ces facteurs sont à l’évidence 
intriqués avec les facteurs environne-
mentaux [23]. Certains cas de myopie 
pathologique pourraient être transmis 
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est associé à une courbure sclérale irrégu-
lière. La majoration de l’amincissement 
augmente la tendance à la déformation.

Les altérations du pôle postérieur du 
myope sont plus ou moins directement 
liées aux déformations du globe oculaire 
(staphylome, macula bombée, dysver-
sion papillaire) associées à 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 
à l’étirement de la neurorétine. Surtout, 
l’étirement du pôle postérieur au niveau 
du staphylome contribue à des modifi-
cations tissulaires telles que l’amincisse-
ment choroïdien et des lignes de ruptures 
de la membrane de Bruch (fig. 4).

Ces modifications tissulaires sont elles-
mêmes associées à des complications 
évoluant à court terme ou à moyen terme 
(néovaisseaux choroïdiens, atrophie de 
l’épithélium pigmentaire…). On discute 
habituellement 4 complications médi-
cales de la myopie forte : atrophie cho-
riorétinienne, macula bombée, ruptures 
de la membrane de Bruch, néovaisseaux 
choroïdiens ; et 4 complications chirur-
gicales : décollement de rétine au pôle 
postérieur, fovéoschisis, trou maculaire, 
membrane épimaculaire (tableau I).

r
1

r
2

Fig. 1 : Nomenclature proposée par Spaide pour le staphylome myopique. A : œil 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 (r2) plus petit que le rayon de courbure (r1) de la partie posté-
rieure du globe oculaire (d’après [26]).

Emmétrope Myopie forte avec
élongation axiale simple

Myopie forte
avec staphylome inférieur

Sup.
Fovéola

Fovéola Fovéola

Sup.
Sup.

Inf.
Inf.

Inf.

Surface sclérale

Graisse orbitaire Graisse orbitaire

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 l’œil emmétrope (A), le 
globe apparaît sphérique, le B-scan vertical de l’OCT montre une courbure sclérale peu importante et régu-
lière autour de la partie centrale de la macula. Sur l’œil 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. À droite, un staphylome postérieur s’est développé avec une déformation inférieure (C). La 
déformation de la sclère n’est pas uniforme, elle prédomine en inférieur et la partie centrale de la macula est 
décalée sur la pente supérieure du staphylome (d’après [29]).

Surface sclérale

Fovéola

Surface sclérale

Fovéola

Distorsion en nasal Distorsion en temporal

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 sclère 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 sclère est situé en temporal de la fovéola. Chez les patients dont la myopie est très importante, 
l’amincissement choroïdien est associé à une courbure sclérale irrégulière. La majoration de l’amincissement 
augmente la tendance à la déformation (d’après [29]).

A B C

A B C

A B
Complications 
“médicales”

Complications 
“chirurgicales”

Atrophie de 
l’épithélium 
pigmentaire

Décollement de 
rétine au pôle 

postérieur

Macula bombée Fovéoschisis

Rupture de la 
membrane de 

Bruch
Trou maculaire

Néovaisseaux 
choroïdiens

Membrane 
épimaculaire

Tableau I : Complications “médicales” et “chirurgi-
cales” de la myopie forte au pôle postérieur.
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Une macula bombée peut être observée 
chez 20 % des myopes forts. Ces lésions 
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 
être un élément indicateur [39]. Certains 
auteurs ont discuté l’influence des varia-
tions de l’épaisseur choroïdienne dans la 
pathogénie des maculas bombées et pour 

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

Pathogénie des néovaisseaux 
choroïdiens

La pathogénie des néovaisseaux choroï-
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 la membrane de Bruch (obser-
vée dans la moitié des cas de néovascu-
larisation), générant des phénomènes 
inflammatoires eux-mêmes à l’origine 
des néovaisseaux [32, 33]. Une autre 
explication plus récente fait intervenir 
des phénomènes ischémiques associés 
à 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 être 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 l’étirement de l’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 être favorisées par l’amincissement 
de la choriocapillaire et d’éventuels phé-
nomènes ischémiques locaux. D’autres 
mécanismes peuvent aussi être impli-
qués, tels que la survenue de ruptures 
de la membrane de Bruch ou la présence 
d’une macula bombée.

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

Fig. 4 : La neurorétine du pôle postérieur subit l’effet de différents facteurs tractionnels liés aux déformations 
du globe.

Fig. 5 : Hypothèses pathogéniques pouvant expliquer ou favoriser la survenue de néovaisseaux choroïdiens 
du myope fort.
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ou de ses complications tissulaires ont 
beaucoup bénéficié de l’amélioration 
des appareils d’imagerie tels que l’OCT, 
mais aussi l’imagerie grand champ ou 
l’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 pôle 
postérieur du myope fort fait intervenir 
les différences d’élasticité des tissus qui 
sont soumis aux déformations du globe. 
L’étirement du pôle postérieur contri-
bue à l’amincissement choroïdien, aux 
ruptures de la ligne de Bruch. Ces modi-
fications tissulaires sont elles-mêmes 
associées à des complications évoluant 
à court terme comme les néovaisseaux 
choroïdiens, ou à moyen et long termes 
comme l’atrophie de l’épithélium 
pigmentaire.
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expliquer la survenue d’un décollement 
séreux rétinien.

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

Classification de la 
maculopathie myopique

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

Sur le plan de la pathogénie des lésions, 
il est intéressant de noter que les diffé-
rents stades correspondent surtout à 
l’évolution de l’atrophie de l’épithé-
lium pigmentaire maculaire. Les com-
plications telles que les ruptures de la 
membrane de Bruch ou les néovaisseaux 
choroïdiens 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.

Conclusion

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

Maculopathie myopique Lésions “plus”

Catégorie 0 Pas de lésion maculaire

+

Catégorie 1 Tesselation du fond d’œil Ruptures de la MB

Catégorie 2 Atrophie diffuse Rupture de la MB/CNV

Catégorie 3 Atrophie en plages CNV/Taches de Fuchs

Catégorie 4 Atrophie maculaire Taches de Fuchs

Tableau II : Proposition de classification de la maculopathie myopique. La tesselation du fond d’œil corres-
pond aux discrètes modifications pigmentaires avec un aspect en mosaïque qui traduit un début d’amincis-
sement choroïdien. Les lésions “plus” sont indépendantes de la catégorie mais marquent une majoration du 
risque de baisse de vision. (MB : membrane de Bruch ; CNV : néovaisseaux choroïdiens) (d’après [40]).
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RÉSUMÉ : La myopie forte, souvent définie par un longueur axiale supérieure à 26,5 mm, entraîne 
diverses manifestations pathologiques du segment postérieur secondaires à l’étirement excessif des 
différentes structures oculaires. Ces anomalies sont souvent facilement reconnaissables en SD-OCT 
et il est important de les connaître pour ne pas évoquer à tort des diagnostics différentiels.
Dans cet article, nous parlons des humps de l’épithélium pigmentaire qui correspondent au soulè-
vement de l’EP par les vaisseaux choroïdiens résiduels chez ces patients ayant une choroïde par 
ailleurs atrophique, de l’atrophie choriorétinienne, principale cause de baisse d’acuité visuelle chez 
ces patients, mais également de la macula bombée, des ectasies sclérales focales, des cavitations 
intrachoroïdiennes et des staphylomes, qui sont tous dus à une déformabilité excessive de la sclère.

A. PEDINIELLI1,2,3, E. BRUYÈRE1,2
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3 Hôpital Lariboisière, PARIS.

Les particularités OCT du myope fort
(hors néovaisseaux et rupture 
de la membrane de Bruch)

M ême si la définition peut varier 
selon les auteurs, la myopie 
forte est souvent définie par 

une erreur réfractive supérieure à -6 D 
mais surtout par une longueur axiale 
> 26,5 mm. En effet, alors que l’amétro-
pie peut être en partie due à un excès 
de convergence de la cornée, c’est bien 
l’allongement anormal du globe qui, en 
entraînant un amincissement scléral, 
choroïdien et rétinien excessif, est res-
ponsable des différentes manifestations 
maculaires ou périphériques de la “myo-
pie pathologique”.

Même si la plupart de ces anomalies 
sont multifactorielles, on peut résumer 
de façon schématique que :
– l’amincissement de la sclère et sa défor-
mabilité excessive sont responsables des 
staphylomes, des maculas bombées et 
des ectasies sclérales ;
– l’amincissement choroïdien provoque 
les humps de l’épithélium pigmen-
taire et est probablement la principale 
cause de l’apparition des ruptures de 
la membrane de Bruch et des atrophies 
maculaires ;

– et enfin l’amincissement rétinien mais 
également les anomalies du vitré et de 
l’interface vitréorétinienne sont eux à 
l’origine des pathologies pouvant néces-
siter une prise en charge chirurgicale, 
comme les déhiscences périphériques 
et décollement de rétine, les trous macu-
laires, les membranes épirétiniennes et 
les fovéoschisis.

Toutes ces anomalies ont souvent des 
caractéristiques OCT très spécifiques et 
il est important de les connaître, afin ne 
pas évoquer inutilement ou bien de rater 
un diagnostic différentiel. Les néovais-
seaux, les ruptures de la membrane de 
Bruch et les pathologies chirurgicales 
étant déjà traités de ce dossier, cet article 
se concentre sur la description OCT des 
autres lésions citées ci-dessus.

Les humps de l’épithélium 
pigmentaire

Décrits en 2017 [1], ces humps se tra-
duisent littéralement par “bosses de 
l’épithélium pigmentaire” (EP). Ils 



réalités Ophtalmologiques – n° 258_Janvier 2019

19

désignent un soulèvement irrégulier de 
l’EP par le passage d’un gros vaisseau 
choroïdien sous-jacent chez des patients 
myopes forts ayant, par ailleurs, une atro-
phie de la couche choriocapillaire et des 
autres gros vaisseaux choroïdiens (fig. 1). 
Dans cet article initial, les humps étaient 
retrouvés chez des patients plus âgés, 
ayant une longueur axiale plus longue et 
une choroïde plus amincie que le groupe 
contrôle de myopes forts ne présentant 
pas cette anomalie. Ils étaient également 
associés à la présence plus fréquente 
d’atrophie choriorétinienne diffuse ou en 
patch. De façon intéressante, l’atrophie 
choriorétinienne était cependant souvent 
située à distance des humps, comme si la 
présence de ce gros vaisseau choroïdien 
permettait d’assurer une vascularisation 
locale suffisante. À noter qu’il ne sem-
blait pas y avoir plus de néovascularisa-
tion associée chez ces patients.

Il est important de savoir différen-
cier cette entité des décollements de 
l’épithélium pigmentaire (DEP), afin 
de ne pas s’égarer dans un diagnostic 
différentiel : cette différence est sou-
vent aisée puisque, dans les humps, il 
n’existe pas d’interposition de matériel 
entre la membrane de Bruch et l’EP qui 
restent tous les deux indifférenciables 
en OCT, contrairement aux cas de DEP. 
De plus, lorsqu’on dispose de plusieurs 
coupes de B-scan, il est souvent facile 
d’identifier le vaisseau choroïdien en 
le suivant coupe après coupe. Celui-ci 
est également souvent bien visible sur 
les clichés infrarouges couplé à l’OCT. 
Comme les vaisseaux rétiniens, on peut 
également visualiser au sein de ce vais-
seau en OCT une hyper-réflectivité en 
sablier témoignant de la présence d’un 
flux dans le vaisseau.

La macula bombée 
(dome-shaped macula)

La macula bombée (fig. 2) est une ano-
malie anatomique du pôle postérieur 
du myope fort qui a été décrite en 2008 
grâce à l’apparition de l’OCT [2]. Il s’agit 

Une des hypothèses avancées est que 
cette zone de la sclère serait plus résis-
tante à l’amincissement et à l’étirement 
lié à la croissance anormale du globe 
oculaire. La choroïde est plus amincie 
au sommet du dôme et s’épaissit sou-
vent dans la région périmaculaire [5]. 
Ces signes sont importants à connaître 

d’une protrusion interne et convexe de 
la macula liée à l’épaississement rela-
tif de la sclère sous-fovéale [3]. Il est 
important chez tout myope fort de réa-
liser des coupes OCT orthogonales. En 
effet, du fait de leur courbure, 17 % des 
dômes ne sont détectables que sur des 
coupes verticales [4].

Fig. 1 : Humps de l’épithélium pigmentaire (flèche rouge). Noter la disparition de la choroïde et de la couche de 
la choriocapillaire, ainsi que la présence d’une double hyper-réflectivité en sablier au sein du humps signant 
l’existence d’un flux intravasculaire. Ce décollement de l’épithélium est à différencier de l’hyper-réflectivité 
pré-épithéliale homogène adjacente (flèche blanche), correspondant à un ancien néovaisseau de type 2 
fibrosé (tache de Fuchs).

Fig. 2 : Macula bombée chez un patient présentant un décollement séreux rétinien sous-fovéal. Le bombe-
ment maculaire secondaire à un épaississement scléral n’est dans ce cas visible que sur la coupe verticale 
qui permet alors de poser facilement le diagnostic. Noter que la choroïde est amincie au sommet du dôme 
et s’épaissit en temporal (flèches rouges). L’angiographie et l’angio-OCT ne mettaient pas en évidence la 
présence de néovaisseau associé.
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À noter que, plus récemment, des cavita-
tions choroïdiennes maculaires ont éga-
lement été décrites en bordure de zone 
de patchy atrophy [13].

L’atrophie choriorétinienne

L’atrophie choriorétinienne serait 
secondaire à la disparition de la couche 
choriocapillaire, responsable de la 
dégénérescence de l’EP et des photo
récepteurs [14].

La classification et la progression de 
l’atrophie choriorétinienne dans la 
myopie forte est principalement basée 
sur l’étude du fond d’œil. La classifica-
tion internationale de la maculopathie 
myopique [15] est d’ailleurs basée uni-
quement sur les rétinophotos.

>>> La catégorie 1 correspond à la pré-
sence d’une choroïdose myopique 
isolée sans atrophie, définie comme la 
présence de vaisseaux choroïdiens bien 
définis dans la macula et proche des 
arcades vasculaires.

>>> Le fond d’œil est classé dans la caté-
gorie 2 lorsqu’il présente une atrophie 
diffuse, c’est-à-dire un aspect blanc-

Il n’existe pas de suivi longitudinal de 
l’évolution de ces lésions, mais aucune 
complication n’a été rapportée à ce jour.

Les cavitations 
intrachoroïdiennes 
péripapillaires

Ces lésions jaunes-orangées localisées 
en inférieur du conus myopique sont 
présentes chez environ 5 % des patients 
myopes forts [10]. Initialement décrit 
comme un “décollement péripapil-
laire” à l’ophtalmoscopie [11], il s’agit 
en fait en OCT de cavités hyporéflectives 
intrachoroïdiennes qui occupent toute 
l’épaisseur de la choroïde, avec une 
disparition totale du réseau vasculaire 
choroïdien normal. La sclère est anorma-
lement courbée en postérieur en regard 
de ces cavitations. La partie inférieure du 
conus myopique est la zone la plus fine 
et la plus sensible à la pression intraocu-
laire dont l’augmentation va créer une 
excavation de la sclère et un étirement 
de la choroïde [12].

L’aspect ophtalmoscopique et en OCT de 
ces cavitations est typique et important 
à connaître pour ne pas évoquer à tort 
la présence d’une tumeur choroïdienne. 

et, devant un bombement anormal de la 
macula, permettent de faire la différence 
avec une tumeur choroïdienne qui, par 
opposition, entraîne un épaississement 
localisé de la choroïde.

La macula bombée peut se compliquer 
d’un décollement sous rétinien (DSR) au 
sommet du dôme, dans 6 à 67 % des cas 
selon les auteurs [2, 6]. Ce DSR n’entraîne 
souvent pas ou peu de baisse d’acuité 
visuelle et serait lié à la compression 
de la choroïde sous-jacente par l’épais-
sissement. Il a été rapporté des amé-
liorations anatomiques du DSR après 
traitement par IVT ou photothérapie 
dynamique [7, 8], mais souvent sans effet 
sur l’acuité visuelle.

Le traitement de ces DSR n’est donc pas 
recommandé en l’absence de néovaisseaux 
associés qui peuvent rarement compliquer 
les maculas bombées. L’angiographie est 
souvent d’interprétation difficile dans 
ces cas, du fait de remaniements de l’EP, 
et c’est souvent l’OCT-angiographie qui 
permet le diagnostic.

Les ectasies sclérales

Ces lésions, pouvant être visibles au 
fond d’œil et parfois impressionnantes 
en OCT, sont liées à une déformation 
très localisée de la sclère au sein d’une 
zone d’atrophie choriorétinienne, chez 
des patients ayant souvent des longueurs 
axiales supérieures à 30 mm (fig. 3). 
L’étude de ces ectasies [9] a montré 
qu’elles étaient le plus souvent locali-
sées dans la zone maculaire inférieure, 
au niveau de la perforation de la sclère 
par une branche de l’artère ciliaire pos-
térieure longue rejoignant la choroïde. 
Ces lésions apparaissent lorsque la zone 
d’atrophie se développe en regard de la 
zone de perforation du vaisseau.

L’association, sur une sclère déjà amin-
cie, de l’atrophie et de la faiblesse locale, 
créée par cette perforation vasculaire, 
entraîne probablement une différence 
de résistance sclérale trop importante. 

Fig. 3 : Présence de 2 ectasies sclérales focales (astérisques) chez un patient myope fort ayant une longueur 
axiale de 33 mm qui apparaissent comme une lésion noire arrondie au sein d’une zone d’atrophie sur le 
cliché infrarouge. En OCT, l’ectasie temporale est la plus importante avec disparition de la choroïde et de la 
rétine au sein de l’ectasie. L’ectasie nasale est plus modérée avec persistance de la rétine sus-jacente. On 
peut visualiser en OCT une hyporéflectivité arrondie, correspondant à une artère ciliaire en cours de passage 
de l’espace rétro-orbitaire à l’espace choroïdien (flèche rouge). Le vaisseau devient alors visible sur le cliché 
infrarouge (flèche blanche).
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l’utilisation combinée de l’IRM-3D et 
des images grand champ du fond d’œil 
(en fonction de la forme, de la taille et 
de la localisation). L’IRM-3D présente 
l’avantage de pouvoir analyser la forme 
du globe oculaire dans sa globalité, mais 
ne permet pas de discerner des modifi-
cations de très petite taille (présence de 
fluide, tractions vitréorétiniennes), ne 
distingue pas les différents tissus (rétine, 
choroïde et sclère) et ne peut être réalisée 
en pratique courante.

Conclusion

La macula du patient myope fort peut 
présenter de nombreuses anomalies 
spécifiques à cette pathologie. En dehors 

et la courbure du reste de la paroi ocu-
laire. Il est facilement observé au fond 
d’œil mais ses limites sont particuliè-
rement bien analysées en échographie.

Curtin [16] a proposé une classification 
des staphylomes myopiques en 10 types 
(5 types de staphylomes simples et 
5 types de staphylomes composés). Le 
staphylome le plus répandu est le type I, 
englobant la papille et la macula, et 
représente à lui seul 76 % de l’ensemble 
des staphylomes.

Plus tard, Moriyama et al. [17] ont 
montré l’intérêt de l’IRM en 3 dimen-
sions (3D) pour l’analyse des staphy-
lomes, puis Ohno-Matsui [18] a proposé 
une classification en 6 types basée sur 

jaunâtre mal défini du pôle postérieur. Il 
n’y a pas de définition OCT pour ce type 
d’atrophie mais on peut souvent noter 
une hypertransmission diffuse du 
signal à travers la rétine. Ce type d’atro-
phie peut s’accompagner d’une baisse 
d’acuité visuelle minime avec une irré-
gularité de la ligne ellipsoïde.

>>> La catégorie 3 correspond à la pré-
sence de zone d’atrophie en patch bien 
définie (fig. 4). Cette atrophie est facile-
ment visualisée au fond d’œil mais aussi 
sur les clichés en autofluorescence. En 
OCT, hormis quelques rares gros vais-
seaux choroïdiens restants, on note la 
disparition totale de la choroïde, de 
l’épithélium pigmentaire, de la couche 
ellipsoïde et souvent de toute la rétine 
externe. La rétine interne est alors sou-
vent en contact direct avec la sclère et 
une hypertransmission du signal est 
évidente en comparaison avec les zones 
saines. Cette atrophie entraîne un sco-
tome absolu et est la première cause de 
baisse d’acuité visuelle chez le patient 
myope fort lorsqu’elle touche la fovéa 
(catégorie 4).

À noter que l’évolution de la maculopa-
thie suit l’ordre de ces stades et que la 
présence de rupture de la membrane de 
Bruch, de néovaisseaux et de tache de 
Fuchs sont classées comme des lésions 
“plus”, qui peuvent apparaître à n’im-
porte quel moment dans l’évolution de 
la pathologie.

Les staphylomes

Il s’agit d’une ectasie évolutive des trois 
tuniques (sclère, choroïde, rétine) du 
globe. À un stade de début, le staphy-
lome est simplement caractérisé au fond 
d’œil par une pâleur relative et localisée 
avec visualisation accrue de la choroïde. 
À un stade ultérieur, le changement de 
courbure du pôle postérieur est plus 
patent, le staphylome correspondant à 
une cavité plus importante (fig. 5). On 
peut observer un bord arciforme corres-
pondant à la limite entre le staphylome 

Fig. 4 : Cliché en autofluorescence et coupe OCT passant par une zone saine et une zone d’atrophie en patchs 
(astérisques). En autofluorescence, les zones d’atrophie sont hypoautofluorescentes à cause de la disparition 
de l’épithélium pigmentaire contenant la lipofuscine. Dans la zone d’atrophie en OCT, il existe une interruption 
de la couche de l’épithélium pigmentaire avec hypertransmission du signal OCT, responsable d’une meilleure 
visualisation de la sclère et des structures rétrosclérales.

Fig. 5 : Staphylome péripapillaire (stade 3 de la classification de Curtin). Les bords du staphylome sont bien 
visibles en infrarouge (flèches). La déformation est plus évidente en OCT.
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des néovaisseaux et des ruptures de la 
membrane de Bruch pour lesquels la 
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ces lésions sont typiques en OCT et une 
bonne connaissance sémiologique per-
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RÉSUMÉ : Le traitement chirurgical des affections maculaires du myope fort est souvent redouté par 
le chirurgien, du fait des caractéristiques intrinsèques de l’œil myope fort : longueur axiale augmen-
tée, adhérence vitréenne et faibles contrastes. En conséquence, cette chirurgie complexe est le plus 
souvent confiée aux chirurgiens expérimentés.
Néanmoins, les progrès technologiques récents, notamment en matière de visualisation et d’instru-
mentation, ont permis de perfectionner les techniques chirurgicales et de limiter les complications 
per et postopératoires. Ces techniques permettent notamment de traiter le defect tissulaire dans les 
trous maculaires par des comblements de différentes natures. Ainsi, la modernisation des outils et ces 
techniques chirurgicales innovantes permettent d’améliorer le pronostic anatomique et fonctionnel 
des affections maculaires du myope fort.

R. THOUVENIN
OphtalmoPôle Paris, Hôpital Cochin, 
PARIS.

Nouveautés dans la chirurgie maculaire 
des myopes forts

L a myopie forte est définie par 
une longueur axiale supérieure à 
26 mm (ou réfraction inférieure 

à -6 D). Cet allongement du globe s’as-
socie à diverses pathologies maculaires 
parmi lesquelles le fovéoschisis et les 
trous maculaires (TM), compliqués ou 
non de décollement de rétine (DR) du 
pôle postérieur. Le traitement chirurgi-
cal de ces complications maculaires de 
la myopie forte est rendu difficile par les 
caractéristiques de l’œil myope fort : lon-
gueur axiale augmentée et staphylome 
postérieur, adhérences du cortex vitréen, 
vitréoschisis et faibles contrastes asso-
ciés à l’atrophie rétinienne et à la cho-
roïdose myopique.

Néanmoins, le perfectionnement des 
techniques chirurgicales, rendu pos-
sible par les progrès technologiques 
(instrumentation spécifique, vitrectomie 
mini-invasive, filtres et colorants, OCT 
intra-opératoire et systèmes de visuali-
sation 3D), a permis ces dernières années 
d’en améliorer le pronostic anatomique 
et fonctionnel.

Épidémiologie 
et physiopathologie

La chirurgie maculaire du myope fort 
concerne un spectre d’affections spéci-
fiques souvent intriquées. Le fovéoschi-
sis, caractérisé par un clivage interne ou 
externe intrarétinien localisé au sein du 
staphylome postérieur, peut occasion-
nellement s’associer à un trou lamellaire, 
un décollement fovéolaire et/ou une 
traction vitréomaculaire. Le TM peut 
survenir sur une macula initialement 
normale, ou présentant un rétinoschi-
sis avec ou sans décollement fovéolaire 
(fig. 1 et cas clinique photo I).

Le fovéoschisis est la pathologie de l’in-
terface vitréorétinien la plus fréquente 
après les membranes épirétiniennes 
chez le myope fort. Son incidence est de 
15 à 25 % chez le myope fort avec staphy-
lome postérieur [1, 2]. Un trou maculaire 
est objectivé dans 6 % des cas lorsqu’un 
examen systématique par OCT est réa-
lisé chez le myope fort en l’absence de 
signe fonctionnel. La présence d’une 
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membrane épimaculaire (MER) est 
retrouvée dans environ 62 % des TM du 
myope fort en l’absence de fovéoschisis, 
soit près de 9 fois plus fréquemment que 
chez l’emmétrope [3]. Ces deux affec-
tions, fovéoschisis et trou maculaire, 
peuvent aboutir à la constitution d’un 
DR par TM qui représente environ 1 % 
de tous les DR en Europe, mais presque 
10 % en Asie, les femmes étant plus fré-
quemment atteintes entre 45 et 65 ans.

La survenue de ces atteintes macu-
laires du myope fort est en rapport avec 
plusieurs facteurs communs : les trac-
tions vitréennes antéro-postérieures, 
obliques ou tangentielles provenant 
de modifications de l’interface vitréo-
rétinienne (décollement partiel de la 
hyaloïde postérieure et adhérence du 
cortex vitréen postérieur, vitréoschi-
sis, membrane limitante interne et 

Fig. 1 : Présentations anatomiques du fovéoschisis myopique. Schisis rétinien centro-maculaire isolé (A). 
Fovéoschisis avec décollement fovéolaire (B). Fovéoschisis combiné à un trou maculaire de pleine épaisseur 
avec soulèvement des bords du trou [12] (C).

A

B

C

membrane épirétinienne), ainsi que les 
modifications mécaniques liées au sta-
phylome postérieur et à la rigidité asso-
ciée aux vaisseaux rétiniens. Le risque 
de développement d’un décollement de 
rétine après TM du myope fort est lié 
à la traction associée à l’importance du 
staphylome, et à la présence de cortex 
vitréen adhérent à la rétine.

Techniques chirurgicales

1. Temps opératoires communs

Les améliorations de l’instrumentation 
ont conforté la place de la vitrectomie 
avec pelage, plus ou moins associée à 
un tamponnement, comme technique 
chirurgicale de première intention pour 
l’ensemble de ces affections macu-
laires du myope fort [4]. Les techniques 

d’indentation sclérale maculaire restent 
cependant encore utiles dans certaines 
situations.

Quelle que soit l’affection, le premier 
temps de la vitrectomie postérieure 
consiste systématiquement à réaliser le 
DPV (décollement postérieur du vitré) et 
à rechercher des reliquats hyaloïdiens 
postérieurs, en utilisant des agents de 
visualisation tels que la triamcinolone 
ou les colorants bleus. Ensuite, un pelage 
extensif de toute prolifération épiréti-
nienne ainsi que de la membrane limi-
tante interne (MLI) est indispensable, 
afin de rendre le maximum d’élasticité 
à la rétine maculaire et permettre la fer-
meture du TM au fond du staphylome, la 
réapplication d’un fovéoschisis ou d’un 
décollement de rétine.

Pour ce premier temps opératoire, qui reste 
commun à la chirurgie des trous macu-
laires chez l’emmétrope, de nouvelles 
techniques ayant pour but de favoriser la 
fermeture d’un trou ou à l’inverse d’en évi-
ter sa formation peuvent être proposées.

2. Chirurgie des fovéoschisis

Chez les patients présentant un fovéo
schisis sans TM mais avec décollement 
fovéal, le risque est celui de l’ouverture 
du toit du soulèvement fovéal avec 
constitution d’un TM lors du pelage de 
la MLI. La technique de fovea-sparing, 
soit de pelage avec épargne fovéolaire, 
peut être alors réalisée afin de préserver la 
vision centrale. Cette technique consiste 
à préserver la MLI épifovéale au cours du 
pelage en initiant de nouveau le pelage à 
distance de la fovéa dès que le volet s’en 
rapproche [5] (fig. 2 et 3).

La technique alternative des pelages 
circulaires parafovéolaires multiples 
permet de faciliter la préservation 
de cet îlot central épifovéolaire de 
MLI, en réalisant un pelage circulaire 
au centre de quatre quadrants divi-
sant l’aire maculaire (inférieur, nasal, 
supérieur et temporal). Les résidus 
de MLI entre chaque zone de pelage 
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axiale excédant 30 mm, les techniques 
utilisant des volets de MLI peuvent être 
proposées, avec pour objectif d’établir un 
support à la migration, à la prolifération 
et à l’activation des cellules de Müller et 
permettre la fermeture du TM [7] :

>>> La technique du volet inversé de 
MLI consiste en un pelage circulaire 
de la MLI sur 2 diamètres papillaires 
(DP), autour du TM, en laissant la MLI 
attachée au bord du trou. Ce volet de 
MLI ainsi formé est ensuite retourné 
avec précaution au-dessus du TM [8] 
(cas clinique photo V et VI).

>>> La technique du volet semi-circu-
laire de MLI a été décrite par Chen et al. 
et consiste au pelage d’un volet semi
circulaire de 4 DP en supérieur de la 
fovéa et son repli sur le TM, suivi d’un 
échange fluide-air incomplet et d’un tam-
ponnement par gaz [9] (fig. 4). Le patient 
a pour consigne de maintenir une posi-
tion orthostatique durant au moins 2 h 
en postopératoire immédiat. Les mani-
pulations des volets de MLI sont le plus 
souvent assistées de l’injection de viscoé-
lastique sous et au-dessus du volet, afin 
de stabiliser la position du volet de MLI.

>>> Dans les cas d’échec d’une première 
chirurgie, un volet libre de MLI peut être 
placé devant le TM. Ce volet libre est pré-
levé sur le bord du précèdent pelage et 
mis en place dans le trou maculaire. Ces 
manœuvres sont réalisées sous décaline 
afin d’éviter la migration du volet dans 
la cavité vitréenne. L’échange fluide-air 
sera le plus complet possible à l’interface 
avec la décaline, puis celle-ci sera reti-
rée en nasal de la papille avec précaution 
afin d’éviter l’aspiration du volet libre de 
limitante (fig. 5 et 6).

>>> En l’absence de MLI accessible, 
d’autres techniques de volets libres 
de capsule cristallinienne antérieure 
ou postérieure ont été rapportées 
comme support à la prolifération gliale. 
L’utilisation de plasma riche en pla-
quettes a également été proposée pour 
la fermeture des TM du myope fort. Enfin 

3. Chirurgie des trous maculaires

Chez les patients présentant un trou 
maculaire de grande taille (> 500 µm), 
plus ou moins associé à un fovéoschi-
sis ou à un DR du pôle postérieur, ou 
dans les yeux présentant une longueur 

sont retirés pour finaliser ce pelage [6]. 
La survenue d’un TM en postopératoire, 
dans 17 % à 21 % des cas en fonction 
des séries avec un pelage complet de 
la MLI, serait exceptionnelle avec cette 
technique de pelage, et le pronostic fonc-
tionnel est amélioré significativement.

Fig. 2 : Représentation schématique de la technique de pelage de la MLI avec épargne fovéolaire. Le pelage de 
la MLI est initié à distance du centre de la fovéa (A). Le pelage de la MLI est ensuite poursuivi jusqu’à ce que le 
volet se rapproche de la fovéa (B). Il est alors interrompu et initié à nouveau sur un nouveau site à distance du 
centre de la fovéa (C). Le pelage est poursuivi en répétant l’opération à chaque fois que le volet se rapproche 
de la fovéa, de façon à peler la MLI sur l’ensemble de la surface maculaire en épargnant le centre de la fovéa 
(D). Les reliquats de MLI sont disséqués puis coupés à l’aide du vitréotome (E et F). © R. Thouvenin.

Fig. 3 : Image peropératoire et OCT intra-opératoire après fovea-sparing pour fovéoschisis avec décollement 
fovéal. On observe la persistance de la MLI au centre de la fovéa alors qu’elle a été disséquée sur le reste 
de la rétine maculaire. Les coupes d’OCT intra-opératoire permettent de vérifier que le pelage de la MLI s’in-
terrompt à la limite du soulèvement fovéal (flèches), et qu’il n’y a pas de trou maculaire constitué à la fin du 
pelage. © OphtalmoPôle de Cochin.
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    I : OCT préopératoire d’un patient présentant un 
fovéoschisis associé à un trou lamellaire ainsi qu’un 
soulèvement fovéal localisé.

▲

▼ II : Chromovitrectomie : réalisation du décolle-
ment postérieur du vitré au niveau maculaire au 
vitréotome. L’utilisation d’un colorant bleu permet 
de surveiller la progression des limites du décol-
lement postérieur du vitré (flèches blanches) au 
cours de cette manœuvre.

▲ III : OCT intra-opératoire sur système de visualisation heads-up : l’utilisation 
d’un colorant bleu rehausse les contrastes de l’image OCT intra-opératoire. Avant 
la réalisation du DPV, on objective le trou lamellaire avec soulèvement fovéolaire 
localisé (A). La formation d’un trou maculaire de pleine épaisseur, consécutive à 
la réalisation du décollement postérieur du vitré, est mise en évidence par l’OCT 
intra-opératoire (B).

A B

CAS CLINIQUE

▲ IV : Système de visualisation heads-up 3D : les 2 images, différentes, sont com-
binées et diffusées sur un écran 4K que le chirurgien regarde avec des lunettes 
polarisées permettant la visualisation en 3 dimensions.
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▲ V : Pelage de la MLI par combinaison de la technique du fovea-sparing et du volet de limitante inversé. Le pelage de la MLI est initié à une distance d’au moins un dia-
mètre papillaire de la fovéa en temporal inférieur (A). Il est poursuivi de façon circulaire autour de la fovéa selon la technique du fovea-sparing, en conservant un volet 
de MLI central (B à G). Le pelage est ensuite élargi à l’ensemble de l’aire maculaire jusqu’aux bords du staphylome (H et I). Puis, le volet central est disséqué jusqu’aux 
bords de la fovéa (J). Ce volet de limitante est enfin raccourci et replié, inversé sur lui-même, au-dessus du trou maculaire (K et L).

A B C D

E F G H

I J K L

▲ VI : OCT intra-opératoire en fin de procédure : il confirme le positionnement du 
volet inversé de MLI au-dessus du trou maculaire.

▲ VII : OCT postopératoire : à 1 mois postopératoire, le trou maculaire est 
fermé. On visualise le volet de membrane limitante interne qui recouvre la face 
interne de la fovéa. L’épaisseur rétinienne est diminuée avec un affaissement du 
fovéoschisis.

CAS CLINIQUE
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n’a pas été prouvé, notamment en cas de 
DR associé au TM [10].

Dans les cas avec décollement de rétine 
persistant, les techniques plus anciennes 
et plus invasives peuvent être proposées : 
l’indentation maculaire postérieure, la 
photocoagulation des bords du TM et le 
tamponnement par silicone. Enfin, dans 
les cas réfractaires, la technique encore 
discutée de greffe autologue de rétine 
neurosensorielle peut être proposée.

4. Indications chirurgicales

Il est apparu dans plusieurs larges séries 
de fovéoschisis du myope fort que l’acuité 
visuelle préopératoire était le seul facteur 
prédictif de l’acuité visuelle finale, ceci 
quel que soit le statut anatomique préopé-
ratoire (fovéoschisis simple, soulèvement 
fovéal ou trou maculaire) [11, 12].

Ainsi, afin de garantir la meilleure récu-
pération visuelle finale possible, l’indi-
cation chirurgicale devra être discutée 
dès lors qu’une dégradation de l’acuité 
visuelle est objectivée, en prenant en 
considération la gêne ressentie par le 
patient et le statut fonctionnel de l’œil 
adelphe. La décision devra émaner d’une 
discussion éclairée avec le patient sur 
les risques potentiels de cette chirurgie 

permettent d’atteindre des taux de ferme-
ture proches de 100 % chez ces patients. 
Dans la chirurgie des DR par TM du 
myope fort, elles permettent un meilleur 
taux de réapplication rétinienne (98 %) 
et de fermeture du TM (94 %) comparati-
vement au pelage complet de la MLI, res-
pectivement 82 % et 39 %. Néanmoins, 
le bénéfice fonctionnel de ces techniques 

un tamponnement par gaz et un posi-
tionnement face vers le sol aident à la 
fermeture du TM.

Les TM du MF ont un pronostic péjora-
tif comparé aux TM idiopathiques, avec 
des taux de fermeture après chirurgie 
entre 60 et 80 % versus 90 % respecti-
vement. Les techniques de volet de MLI 

Fig. 5 et 6 : Photographies peropératoires et représentation schématique de la réalisation de la technique du volet libre de membrane limitante interne. La coloration 
du pôle postérieur par le bleu brillant révèle les limites du pelage réalisé lors de la première chirurgie (A). Un volet de MLI d’environ un diamètre papillaire est dissé-
qué sur le bord du précédent pelage (B). Après injection de décaline permettant d’éviter que le volet ne se libère dans la cavité vitréenne, le volet est totalement libéré 
de la membrane limitante environnante, et est déplacé à la surface de la rétine jusque sur le trou maculaire (C et D). Il est enfin délicatement positionné dans le trou 
maculaire avant la réalisation de l’échange fluide-air puis décaline-air complet (E et F). Fig. 5 : © OphtalmoPôle de Cochin. Fig. 6 : © R. Thouvenin.

Fig. 4 : Représentation schématique de la technique du volet semi-circulaire de membrane limitante interne 
inversée. La MLI au pôle postérieur est colorée par le bleu brillant (A). La MLI dans la partie inférieure de la 
macula est pelée jusqu’au bords du trou maculaire sur 180° (B). La MLI est disséquée à la pince en nasal ou en 
temporal supérieur, à environ 2 diamètres papillaires des bords du trou maculaire dans une forme circulaire 
(C et D). Une fois que le volet de MLI est totalement libéré de la MLI environnante, il est disséqué de la rétine 
en un seul tenant jusqu’à environ 100 µm des bords du trou (E). Le volet de MLI est retourné sur la macula 
avant de procéder à une échange fluide-air incomplet (F). © R. Thouvenin.
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complexe. L’analyse du statut anatomique préopératoire 
sera par contre déterminant dans le choix de la technique 
chirurgicale appropriée.

Progrès technologiques

La chirurgie vitréorétinienne a bénéficié ces 20 dernières 
années de progrès majeurs, tels que la miniaturisation des ins-
truments de vitrectomie transconjonctivale sans suture et le 
développement des systèmes de visualisation grand champ, 
qui ont simplifié l’ensemble des procédures.

Chez les patients myopes forts, le développement d’instru-
ments spécifiques, plus longs et/ou courbés, permet de palier 
au problème de la profondeur du globe. Aussi, le retrait d’un 
trocart, en travaillant directement les instruments au travers 
de la sclérotomie, procure quelques millimètres supplémen-
taires. Sur le plan de la visualisation, les premiers progrès sont 
venus de l’utilisation de colorants au cours de la chirurgie, ou 
chromovitrectomie (cas clinique photo II). L’utilisation du vert 
d’indocyanine, premier colorant développé, est aujourd’hui 
controversée, des études expérimentales et cliniques ayant mis 
en évidence une toxicité sur la rétine.

Le bleu trypan, qui a la propriété de traverser les membranes 
cellulaires de cellules mortes, est préférentiellement utilisé 
pour colorer les membranes épirétiniennes, alors que le bleu 
brillant permet une bonne coloration de la MLI. Aucune toxi-
cité rétinienne de ces colorants aux concentrations utilisées 
n’a été mise en évidence. L’acétonide de triamcinolone est 
un corticoïde de synthèse utilisé après dilution. Il offre une 
excellente visualisation du vitré car les cristaux dont il est 
composé adhèrent fortement aux tissus acellulaires [13]. 
L’utilisation systématique et combinée de ces colorants 
constitue un progrès majeur dans la chirurgie maculaire des 
myopes forts, permettant d’identifier distinctement et de 
peler les reliquats hyaloïdiens postérieurs, toute prolifération 
épirétinienne et la MLI.

Plus récemment, les progrès technologiques ont apporté 
de nouveaux outils de visualisation tels que l’OCT intra- 
opératoire et les systèmes de visualisation heads-up, facilitant 
le développement et la réalisation des techniques chirurgicales 
innovantes et complexes détaillées précédemment. L’OCT 
intra-opératoire expose les coupes OCT de la macula lors des 
différentes étapes de la chirurgie. Ainsi, il permet de confirmer 
le DPV, d’identifier des structures prérétiniennes à peler dans 
les cas de mauvaise visualisation peropératoire, et de recher-
cher des déhiscences rétiniennes postérieures, notamment 
dans les cas de décollements de rétine spécifiques du myope 
fort : par déhiscence paravasculaire postérieure, au sein de 
plages d’atrophie ou par trou maculaire [14].
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de certaines structures (filtre vert pour le 
vitré, par exemple) [16]. Bien que la litté-
rature scientifique sur ce nouvel outil reste 
limitée par sa diffusion récente, il semble 
offrir une optimisation des conditions de 
visualisation peropératoire, facilitant la 
réalisation de techniques chirurgicales 
complexes dans des yeux où les condi-
tions de visibilité sont limitées par les 
faibles contrastes.

Conclusion

La chirurgie maculaire des myopes forts 
reste une chirurgie complexe, néanmoins 
facilitée par la modernisation de l’instru-
mentation. Le perfectionnement des tech-
niques chirurgicales permet aujourd’hui 
de limiter les complications per et post
opératoires (cas clinique photo VII) et 
offre une amélioration des résultats ana-
tomiques et fonctionnels.
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Dans la chirurgie du fovéoschisis, la tech-
nique chirurgicale classique consistait en 
une vitrectomie associée à un pelage com-
plet de l’ensemble des structures préréti-
niennes, et à un tamponnement gazeux 
systématique afin de limiter la survenue 
d’un TM en postopératoire. Aujourd’hui, 
la vérification de l’absence de constitu-
tion d’un TM consécutive au pelage, par 
les images OCT en fin de procédure, per-
met de limiter l’utilisation du tampon-
nement aux cas strictement nécessaires 
(fig. 3 et et cas clinique photo III).

En effet, ces tamponnements posent le 
problème de l’occlusion de l’œil opéré 
chez des patients fréquemment mono-
phtalmes et induit une cataracte post
vitrectomie précoce chez des patients 
souvent jeunes au cristallin clair. Cette 
technologie trouve également son utilité 
dans les techniques utilisant les volets 
de MLI en offrant de visualiser sa posi-
tion lors de la chirurgie (cas clinique 
photo VI).

Enfin, une récente étude a permis d’ob-
server que, dans 9 % des cas, l’OCT intra
opératoire montrait que le pelage était 
complet contrairement à l’impression du 
chirurgien. Cet outil permettrait donc dans 
ces situation de limiter la réalisation de 
manœuvres supplémentaires à risque [15]. 
Cette technologie a donc le potentiel de 
réduire les risques d’échec ou de compli-
cations postopératoires en guidant la prise 
de décision du chirurgien. Néanmoins, le 
bénéfice sur les résultats chirurgicaux de 
l’utilisation de l’OCT intra-opératoire, 
comparé au microscope standard, reste à 
prouver et fait l’objet d’études en cours.

Les systèmes de visualisation dits 
heads-up comprennent une caméra 
numérique haute définition intégrée au 
microscope opératoire traditionnel. Les 
images obtenues sont diffusées sur un 
large écran. Cette technologie permet 
une augmentation de la profondeur de 
champ et de la résolution, même à très fort 
grossissement, sans perte de luminosité 
(cas clinique photo IV). L’utilisation de 
filtres permet d’optimiser la visualisation 
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RÉSUMÉ : L’augmentation de la longueur axiale oculaire dans la myopie forte modifie les rapports ana-
tomiques entre le globe et le nerf optique (NO). L’étirement du globe entraîne une déformation de la 
papille et des structures péripapillaires. S’ensuit une altération des interactions biomécaniques entre 
la sclère et la lame criblée, à l’origine d’une neuropathie optique excavatrice.
Ces anomalies morphologiques, qui ont notamment pour conséquence des changements d’aspect de 
la tête du NO, peuvent expliquer la plus forte susceptibilité au glaucome des patients myopes forts. 
Chez ces patients, il est le plus souvent impossible d’utiliser les règles d’analyse habituelles pour 
déterminer la présence ou l’absence d’une neuropathie optique glaucomateuse.
En effet, la difficulté majeure dans l’examen de la papille du myope est de faire la part entre les 
lésions secondaires à la myopie elle-même et celles liées à une pression intraoculaire incontrôlée. 
Cette distinction est indispensable car les traitements pouvant être mis en œuvre sont radicalement 
différents dans les deux situations.

R. HAGE
Fondation Ophtalmologique 
Adolphe de Rothschild, PARIS.

Le nerf optique du myope fort : 
imagerie et pathologie

L’aspect de la papille 
dans la myopie forte

Dans la myopie forte, la tête du nerf 
optique (NO) présente des caractéris-
tiques particulières qui compliquent 
son analyse.

>>> La dysversion papillaire (fig. 1) cor-
respond à une rotation dans les 3 plans 
de l’espace de la tête du NO. Elle n’est pas 

spécifique de la myopie forte et, dans tous 
les cas, n’est pas forcément synonyme de 
pathologie. Elle est présente chez 1 à 2 % 
des individus de la population générale. 
En dehors de la myopie forte, la dysver-
sion papillaire n’est en général pas évolu-
tive. Plus le degré de myopie augmente, 
plus le rapport diamètre vertical/diamètre 
horizontal de la papille augmente [1]. 
Les papilles de myope au-delà de -8 D 
sont significativement plus grandes et 

Fig. 1 : Dysversion papillaire.
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plus ovales que les papilles de patients 
non myopes.

>>> La mégalopapille est une augmen-
tation de la taille de la papille. Chez le 
myope fort, la présence d’une mégalo-
papille multiplie par 3,2 le risque de 
développer une neuropathie optique 
glaucomateuse (NOG) sur le long terme. 
D’ailleurs, l’augmentation de la préva-
lence du glaucome dans la myopie forte 
est davantage liée à l’élargissement et à 
la déformation de la papille qu’à la lon-
gueur axiale elle-même.

>>> L’atrophie péripapillaire (fig. 2) 
du myope fort est divisée en plusieurs 
zones dites delta et gamma, à distinguer 
des zones alpha et bêta retrouvées dans 
le glaucome [2] :
– zone gamma : zone de sclère sans cho-
roïde, sans membrane de Bruch et sans 
couches rétiniennes externes. Seules 
persistent les couches rétiniennes 
internes ;
– zone delta : elle se trouve au sein de la 
zone gamma et est caractérisée par l’ab-
sence de vaisseaux de plus de 50 µm de 
diamètre. Une différence de coloration 
avec la zone gamma permet son identifi-
cation précise à l’examen du fond d’œil ;

forts, le glaucome survient plus précoce-
ment que dans la population générale et, 
plus l’âge avance, plus le risque de surve-
nue de glaucome augmente. Une pachy-
métrie fine est également un facteur de 
risque important, d’autant plus qu’elle 
introduit un biais d’interprétation de la 
PIO, qu’elle sous-estime.

Dans tous les cas, quand elle n’est pas 
significativement élevée, la PIO n’est 
d’aucune utilité dans le diagnostic de 
NOG chez le myope fort. En effet, le NO 
peut développer une excavation liée à 
la pression même si celle-ci est dans les 
limite de la normale. Enfin, des anoma-
lies du champ visuel (CV) peuvent être 
liées à des anomalies biomécaniques de 
part et d’autre de la lame criblée.

Rôle de la lame criblée

La lame criblée (LC) joue un rôle primor-
dial dans la genèse des lésions axonales 
glaucomateuses. Sa déformation, son 
insertion postérieure, son épaississe-
ment et la présence de defects en son sein 
créent un obstacle au flux axoplasmique 
au niveau de la tête du NO, et engendrent 
une souffrance cellulaire. Ces anomalies 
de la LC apparaissent suite à une hyper-
tonie oculaire prolongée. Dans la myo-
pie forte, la LC peut présenter des zones 
de defects qui s’élargissent lorsque se 
surajoute un glaucome. Ces defects de 
la LC sont corrélés à la dysversion de la 
papille, et leur augmentation est corrélée 
à l’apparition d’anomalies du CV [5].

Les examens complémentaires

Il n’existe à ce jour aucune donnée de 
l’examen clinique ni aucun examen 
complémentaire permettant de poser 
avec certitude le diagnostic de glaucome 
chez le myope fort.

1. Champ visuel

Les anomalies papillaires de la myopie 
forte peuvent entraîner des anomalies 

– zone bêta : zone sans épithélium 
pigmentaire ni choriocapillaire mais 
avec une vascularisation choroïdienne 
normale ;
– zone alpha : zone d’amincissement de 
la choriocapillaire.

>>> Près de 90 % des papilles de myope 
sans aucun signe de glaucome ne suivent 
pas la règle ISNT [3]. L’estimation de 
l’excavation par le rapport cup/disc ver-
tical peut être utile pour le suivi, mais 
ne donne pas d’argument solide pour un 
diagnostic de glaucome. L’une des prin-
cipales limites de l’analyse du cup/disc 
est qu’il s’agit d’une analyse en 2 dimen-
sions du NO, alors que dans la myopie 
forte les anomalies structurelles peuvent 
survenir dans les 3 dimensions.

Facteurs de risque 
de glaucome chez les myopes

Dans la myopie forte, la pression intrao-
culaire (PIO) n’est pas associée à une plus 
forte prévalence de NOG. En revanche, 
une longueur axiale supérieure à 
27,5 mm, des papilles larges et la pré-
sence d’un staphylome sont associées à la 
présence d’une NOG [4]. Chez les myopes 

Fig. 2 : Atrophie péripapillaire.
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contenant le liquide cérébro-spinal peut 
être observé en OCT-EDI (enhanced 
depth imaging permettant une meilleure 
résolution de la choroïde et de la sclère). 
Cet espace semble élargi dans la myopie 
forte, ce qui expose la sclère et la lame 
criblée à des contraintes mécaniques 
liées à la pression intracrânienne [9].

Les defects de la lame criblée discutés 
plus haut sont retrouvés dans 16 % des 
cas de myopie forte (fig. 3).

Les cavitations intrachoroïdiennes 
péripapillaires sont retrouvées dans 
5 % des cas de myopie forte. La pré-
sence de cavitation est significati-
vement associée à la présence d’une 
dysversion papillaire ou d’un staphy-
lome myopique (fig. 4) [10].

OCT-angiographie ont montré que 
le lit capillaire péripapillaire était 
diminué chez les myopes forts, et que 
cette diminution était corrélée au degré de 
dysversion de la papille. Il est possible 
que l’élongation du globe soit respon-
sable d’un étalement des vaisseaux 
rétiniens et donc d’une diminution 
de la perfusion du NO, ce qui pourrait 
expliquer un certain degré d’anomalie 
du champ visuel chez des patients sans 
hypertonie oculaire [7].

Les anomalies structurelles 
des nerfs optiques de myope 
fort détectées par OCT [8]

L’espace sous-arachnoïdien entourant 
le NO en arrière de la lame criblée et 

du champ visuel dont certaines ne sont 
pas évolutives et n’ont pas de lien avec 
un glaucome. Ces anomalies ne sont pas 
directement liées au degré de myopie, 
mais plutôt à l’importance de la déforma-
tion de la papille secondaire à la myopie 
[5]. Chez les glaucomateux myopes forts, 
les scotomes paracentraux apparaissent 
à un stade plus précoce que chez les non 
myopes. Chez les myopes, le suivi du 
champ visuel est primordial pour recher-
cher une aggravation rapide qui témoigne 
d’un glaucome évolutif.

2. OCT

L’OCT papillaire pour la mesure de 
l’épaisseur des couches nerveuses réti-
niennes péripapillaires (RNFL) est un 
outil diagnostique incontournable, mais 
sujet à de nombreux artéfacts de mesure 
qu’il faut savoir reconnaître pour ne 
pas conclure à tort à un glaucome. En 
effet, les mesures doivent être réalisées 
en dehors de la zone d’atrophie péri-
papillaire, fréquente chez les myopes 
forts. Quelques appareils permettent 
une mesure du RNFL en utilisant des 
scans de plus grand diamètre, qui per-
mettent la mesure à distance de la zone 
d’atrophie. En effet, les zones d’atrophie 
péripapillaire peuvent ne comporter que 
les couches rétiniennes internes, ce qui 
peut entraîner des anomalies de segmen-
tations et donc des artéfacts de mesures.

Même en l’absence d’artéfact de mesure, 
les résultats de l’OCT doivent être inter-
prétés avec précaution car les bases nor-
matives actuelles sont celles de patients 
emmétropes et ne correspondent pas à 
la réalité de l’épaisseur normale de la 
couche des fibres rétiniennes chez un 
patient myope [6]. Par conséquent, le 
RNFL peut être considéré anormale-
ment bas chez un patient myope non 
glaucomateux.

3. OCT-angiographie

La myopie a une incidence sur l’as-
pect de la papille mais également sur 
sa vascularisation. En effet, les études 

Fig. 3 : Defect de la lame criblée (flèche bleue).

Fig. 4 : Cavitation péripapillaire (flèche jaune).
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RÉSUMÉ : La prise en charge des ulcérations cornéennes résistantes repose avant tout sur l’identifi-
cation des facteurs étiologiques et des éventuels facteurs aggravants.
La démarche thérapeutique est médico-chirurgicale.
Elle vise en premier lieu à éliminer toute iatrogénie ou autres facteurs pouvant retarder la cicatrisa-
tion épithéliale, d’autre part à favoriser la fermeture de la lésion épithéliale, à limiter l’amincissement 
du stroma cornéen et la survenue d’une perforation cornéenne.

L. HOFFART
Clinique Monticelli, MARSEILLE.

Que faire lorsqu’un ulcère 
ne cicatrise pas ?

D es troubles de la cicatrisation cor-
néenne sont observés au cours 
de nombreuses pathologies de 

la surface oculaire telles que les syn-
dromes secs, les kératites infectieuses, 
les kératites auto-immunes, les kératites 
toxiques ou les traumatismes chimiques 
ou physiques. Ces agressions peuvent 
aboutir à des ulcérations épithéliales qui 
peuvent se chroniciser voire évoluer vers 
des complications sévères. En effet, tout 
retard de cicatrisation de l’épithélium 
cornéen aura des conséquences sur la 
transparence, la régularité du stroma et 
donc la qualité optique de la cornée.

Des séquelles, telles que l’amincisse-
ment (parfois jusqu’à la perforation) ou 
la néovascularisation stromale, peuvent 
limiter la récupération visuelle finale 
de ces patients. Une fois l’épithélium 
reconstitué, la fibrose sous-épithéliale 
séquellaire et la taie cornéenne résul-
tante seront d’autant plus denses et pro-
fondes que le retard de cicatrisation aura 
été prolongé.

Le traitement de première intention d’un 
ulcère cornéen comporte l’arrêt de toute 
iatrogénie, l’utilisation des substituts 
lacrymaux, des facteurs pro-cicatrisants 
ainsi que les inhibiteurs des collagénases. 

Devant une ulcération chronique ou réci-
divante, le collyre de sérum autologue 
ou le plasma enrichi en facteurs de crois-
sance pourront être indiqués. Des études 
récentes montrent des résultats encoura-
geants suite à l’utilisation de la thérapie 
matricielle ou à l’instillation de facteurs 
de croissance neurotrophiques. En cas 
de menace de perforation, des mesures 
chirurgicales devront être associées à la 
prise en charge.

Détermination des facteurs 
étiologiques de l’ulcération 
cornéenne

L’analyse clinique de la surface oculaire, 
des facteurs anatomiques et déclen-
chants associés à l’ulcération cornéenne 
est essentielle. La prise en charge de 
l’ulcère dépendra de son étiologie et des 
facteurs aggravants présents. On préci-
sera donc l’histoire de la maladie, les 
antécédents oculaires et généraux, l’uti-
lisation de lentilles de contact ou d’une 
automédication par corticoïdes ou autres 
thérapeutiques.

Le diagnostic des ulcérations cornéennes 
doit avant tout distinguer les étiologies 
infectieuses des causes non infectieuses 
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primordiale dans le suivi des abcès de cor-
née et l’utilisation préventive des antisep-
tiques doit être privilégiée en prévention 
de la surinfection d’ulcères non infectieux.

(fig. 1), et la réalisation d’un grattage 
cornéen pour examen direct et mise en 
culture est nécessaire au moindre doute. 
En cas de négativité des prélèvements 
mais avec un tableau clinique évoca-
teur, une biopsie cornéenne sera réalisée 
après une fenêtre thérapeutique pour 
sensibiliser les prélèvements. Un bilan 
biologique à la recherche d’une auto- 
immunité ou d’une maladie inflamma-
toire systémique sera réalisé si le contexte 
est évocateur, notamment en présence 
d’une kératite ulcérante périphérique.

L’examen ophtalmologique compor-
tera un examen des paupières et de leur 
bord libre, de la conjonctive tarsale, la 
recherche d’un trichiasis, d’une lagoph-
talmie, de cicatrices cutanéo-muqueuses. 
On observera également la fréquence et 
la qualité du clignement et on étudiera le 
film lacrymal (test de Schirmer, mesure 
du temps de rupture du film lacrymal). 
On testera impérativement la sensibi-
lité cornéenne, avant toute anesthésie 
topique, avec une simple compresse sté-
rile ou une éponge chirurgicale.

On précisera l’aspect de l’épithélium 
avec l’évaluation de la taille, de la forme 
et la localisation de l’ulcère épithélial. 
On notera la présence d’une hyperplasie 
épithéliale des berges (en faveur d’une 
atteinte neurotrophique), d’un amincis-
sement stromal, d’une néovacularisation 
ou d’infiltrats a priori infectieux.

Prise en charge thérapeutique 
d’un ulcère de cornée (fig. 2)

1. Les traitements médicaux

Le traitement médical vise dans un pre-
mier temps à identifier et à éliminer les 
facteurs de risque de retard de cicatri-
sation ainsi qu’à utiliser des molécules 
thérapeutiques pro-cicatrisantes :

>>> Arrêt de la iatrogénie

Tous les collyres potentiellement en 
cause ou inutiles doivent être arrêtés. 

L’utilisation prolongée des antibiotiques, 
antifungiques ou antiparasitaires peut 
résulter en un retard de cicatrisation. La 
réalisation de fenêtres thérapeutiques est 
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Fluo – (initialement)
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Peu fréquent

INFECTIEUX INFLAMMATOIRE

Ulcère infectieux ou inflammatoire ?

Fig. 1 : Caractéristiques cliniques respectives des ulcères infectieux et inflammatoires.
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Prise en charge d’un ulcère cornéen

Fig. 2 : Prise en charge thérapeutique graduée d’un ulcère de cornée.
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des risques microbiologiques. Quelques 
études comparant le collyre de sérum 
autologue et le collyre de sérum de sang 
de cordon ombilical ont démontré l’ef-
ficacité supérieure de ce dernier du fait 
des concentrations bien supérieures 
d’EGF, TGF-β et NGF [4].

Avec un mode d’action similaire au 
sérum autologue par apport de facteurs 
de croissance, le plasma riche en facteurs 
de croissance (PRGF) peut être aisément 
préparé par les pharmacies hospitalières 
par l’utilisation d’un kit de prélève-
ment et de préparation à usage unique 
(Endoret®, Laboratoires Horus).

L’application de facteurs de croissance 
isolés est également en cours d’évalua-
tion. Leurs effets trophiques ainsi que 
leur action sur la prolifération et la migra-
tion des cellules sont particulièrement 
étudiés (EGF, NGF…). L’administration 
topique de NGF s’est avérée efficace 
dans le traitement des ulcères neurotro-
phiques chez l’homme [5].

Le NGF recombinant humain (ceneger-
min 20 μg/mL, Oxervate®, Laboratoires 
Dompé) a reçu une AMM européenne en 
2017 pour les kératites neurotrophiques 
modérées à sévères et sera disponible 
dans les prochains mois en dispensation 
hospitalière [6-7] (fig. 3).

mécanismes de digestion enzymatique 
du stroma cornéen après agression de 
la surface oculaire. Ils retardent ainsi 
la fonte stromale et favorisent la cicatri-
sation épithéliale. L’azythromycine est 
disponible en collyre également, mais 
on note l’absence de médicament de 
la famille des tétracyclines disponible 
sous forme topique actuellement dans 
la pharmacopée.

>>> Facteurs de croissance

Le collyre au sérum autologue est un 
traitement des formes sévères de kéra-
toconjonctivite sèche et peut avoir un 
effet spectaculaire en cas d’épithéliopa-
thie chronique ou de trouble de la cica-
trisation cornéenne. Le sérum autologue 
accélère la cicatrisation épithéliale, 
grâce à l’apport de facteurs de crois-
sance (dont l’Epidermal Growth Factor, 
EGF, et le Transforming Growth Factor, 
TGF-β), de vitamines et de fibronec-
tine qui participent à la cicatrisation 
cornéenne en facilitant notamment la 
migration épithéliale. Le sérum auto-
logue est préparé en pharmacie hospita-
lière et sa conservation au froid doit être 
respectée, sous peine de contamination 
microbienne du flacon. Les difficultés 
de l’utilisation de cette thérapeutique 
sont liées à la procédure de prélèvement 
et aux restrictions de délivrance du fait 

>>> Les substituts lacrymaux

Des facteurs de croissance essentiels à la 
stabilité cellulaire de la surface oculaire 
sont présents dans le film lacrymal et sont 
nécessaires au maintien de l’intégrité 
de l’épithélium cornéen. Un déficit ou 
un déséquilibre de ces facteurs est incri-
miné dans des troubles de la cicatrisa-
tion cornéenne. De nombreux substituts 
lacrymaux ou collyres lubrifiants sont dis-
ponibles et présentent des caractéristiques 
physico-chimiques variées, associées à de 
nombreuses classes thérapeutiques (alcool 
polyvinylinque, méthylcellulose, car-
bomères, gélatines, acide hyaluronique, 
émulsions lipidiques…). Cependant, 
aucun de ces collyres ne permet de recréer 
un film lacrymal normal du fait de la com-
plexité de cette structure multicouche et 
de la stabilisation de la solution sur la sur-
face oculaire. La dernière innovation dans 
ce domaine concerne une nouvelle classe 
de collyres dits “osmoprotecteurs”, visant 
à protéger les cellules de l’épithélium cor-
néen du stress osmotique. L’utilisation des 
agents lubrifiants sans conservateurs est 
recommandée [1].

La mise à disposition d’agents tro-
phiques, tels que la vitamine A ou la 
N-acétylcystéine, sous forme de collyres 
facilite leur application par les patients 
mais leur utilisation est empirique et elle 
repose essentiellement sur des proprié-
tés de protection mécanique [2].

Les patients atteints de syndrome sec 
sévère peuvent bénéficier de la mise en 
place de bouchons méatiques définitifs 
ou résorbables.

>>> Les anti-inflammatoires

D’une manière générale, les anti
inflammatoires topiques, stéroïdiens ou 
non, sont contre-indiqués en cas d’ulcère 
cornéen [3].

Les tétracyclines et les macrolides par 
voie systémique, en plus de leur effet 
antibiotique, inhibent les métallopro-
téinases qui sont impliquées dans les 

Stade 1
● Élimination de la iatrogénie
● Larmes artificielles sans conservateurs
● Correction des troubles associés

Stade 2
● Lentilles de contact / verres scléraux
● Thérapie matricielle / rhNGF
● Tarsorraphie
● Gre�e de membrane amniotique

Stade 3
● Gre�e de membrane amniotique multi
● Lambeau conjonctival

Perforation :
● Colle cyanoacrylate
● Membrane amniotique multicouche
● Recouvrement conjonctival
● Kératoplastie

Fig. 3 : Prise en charge spécifique des kératites neurotrophiques.



réalités Ophtalmologiques – n° 258_Janvier 2019

39

>>> La greffe de membrane amniotique

Utilisée en chirurgie ophtalmologique 
depuis le début des années 2000, la 
greffe de membrane amniotique a radi-
calement modifié le pronostic des ulcé-
rations cornéennes sévères et résistantes 
au traitement médical [11]. Les greffes de 
membranes amniotiques sont indiquées 
dans les atteintes préperforatives de la 
surface oculaire tels que les syndromes 
de Stevens-Johnson ou les brûlures com-
pliquées d’ischémie limbique étendue. 
La membrane amniotique est utilisée 
comme un pansement biologique suturé 
à la conjonctive (overlay) ou dans le fond 
de l’ulcère (inlay) cornéen en une ou plu-
sieurs couches. La membrane amniotique 
est riche en facteurs de croissance ainsi 
qu’en inhibiteurs des protéases et apporte 
une matrice extracellulaire qui facilite la 
migration vers le centre des cellules des 
berges de l’ulcère. Les greffons amnio-
tiques sont disponibles actuellement sous 
forme fraîche (distribuée par les banques 
de tissus) ou lyophylisée (Membrane 
Visio Amtrix®, laboratoires Horus).

>>> L’occlusion palpébrale

La tarsorraphie temporaire ou les injec-
tions de toxine botulique A dans le mus-
cle releveur de la paupière supérieure 
peuvent permettre de stabiliser la sur-
face oculaire en cas d’ulcère résistant 
aux traitements médicaux [12].

>>> En cas de menace ou de perforation 
cornéenne

Les colles tissulaires (cyanoacrylate) 
sont parfois utilisées en urgence pour 
les perforations imminentes ou réelles 
de moins de 1 mm de diamètre. Au-delà, 
une greffe de cornée thérapeutique trans-
fixiante ou lamellaire s’avère nécessaire.

Conclusion

Les troubles de la cicatrisation oculaire 
sont multifactoriels. Les stratégies thé-
rapeutiques viseront donc les différents 

sur l’épithélium cornéen tout en per-
mettant au patient de garder une vision 
binoculaire. Son influence sur la vitesse 
de cicatrisation est controversée. Pour 
certains auteurs, elle l’accélère, pour les 
autres, elle la ralentit mais de manière peu 
significative [9].

>>> Verres scléraux

Les verres scléraux bénéficient des évo-
lutions des matériaux avec notamment 
une perméabilité à l’oxygène accrue. 
Ils permettent une prise en charge des 
cas les plus complexes lorsque les trai-
tements médicaux ou chirurgicaux 
sont inefficaces, notamment en cas de 
facteur mécanique irritatif chronique 
(dystrichiasis, fibrose conjonctivale…). 
Ils permettent de diminuer l’inconfort 
oculaire lié à une kératite chronique 
dans le cas d’un syndrome sec sévère 
et d’améliorer l’acuité visuelle en cor-
rigeant un astigmatisme irrégulier. Leur 
disponibilité est cependant limitée du 
fait des difficultés d’adaptation et peu 
de centres les utilisent, les indications 
de ces verres étant pourtant fréquentes 
dans le cas des atteintes chroniques de 
la surface oculaire [10].

3. Traitements chirurgicaux

La prise en charge chirurgicale est géné-
ralement réservée aux situations de 
menace ou de perforation patente. La 
prise en charge suivra une gradation avec 
successivement :

>>> La thérapie matricielle

Les agents de régénération (RGTA® 
pour ReGenerating Agents) sont des 
biopolymères conçus pour mimer les 
propriétés de protection des héparanes 
sulfates vis-à-vis des protéines matri-
cielles et des facteurs de croissance. Ces 
RGTA® protègent différents facteurs de 
croissance et facteurs angiogéniques qui 
ont comme ligand l’héparine. Ainsi, le 
TGF-β régule la synthèse du collagène 
et des glycosaminoglycanes et contribue 
à la formation de la matrice extracellu-
laire. Sa protection par le RGTA® démon-
trée in vitro ne peut que favoriser cette 
activité in vivo [8].

Ce traitement (Cacicol®, Laboratoires 
Théa) se présente sous la forme d’un 
collyre contenant un nano-polymère 
biodégradable qui, instillé sur la cor-
née, remplace des héparanes sulfates 
dégradés et résiste aux enzymes du 
remodelage car il n’est pas détruit par 
les héparanases. La fixation des RGTA® 
aux protéines matricielles permettrait 
aussi aux facteurs de croissance et aux 
cytokines d’agir sur le site lésé et de favo-
riser un retour à une organisation matri-
cielle proche de l’état physiologique.

2. Apports de la contactologie

>>> Lentille pansement

Une lentille de contact thérapeutique per-
met d’éviter le frottement de la paupière 

❙	� Analyser cliniquement les caractéristiques de l’ulcère pour 
préciser sa nature infectieuse ou inflammatoire.

❙	� Réaliser des prélèvements microbiologiques au moindre doute.

❙	� Réaliser une fenêtre thérapeutique de 48 h et une biopsie 
cornéenne si une étiologie infectieuse n’est pas formellement 
éliminée.

❙	� Prise en charge médico-chirurgicale graduée.

POINTS FORTS
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mécanismes par l’association de dif-
férentes thérapeutiques. Dans toutes 
les situations, les substituts lacrymaux 
visqueux sont à mettre en œuvre et sont 
souvent utiles dans ces indications. Les 
collyres avec conservateurs seront évi-
tés. L’utilisation d’agents trophiques 
comme la vitamine A en pommade ou 
de collyres peut améliorer le confort du 
patient. Une prise orale de tétracycline 
ou d’azithromycine pourrait retarder la 
fonte stromale et favoriser la cicatrisa-
tion épithéliale.

Si ces mesures s’avèrent insuffisantes, 
il devient alors légitime de proposer 
un traitement pro-cicatrisant par col-
lyre de sérum autologue en cure courte 
de 2 à 4 mois. Une greffe de membrane 
amniotique est indiquée en cas d’ulcère 
creusant et de menace de perforation 
cornéenne.
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RÉSUMÉ : La correction de l’astigmatisme fait partie prenante de la correction des amétropies lors de 
la chirurgie de la cataracte. Il existe un grand nombre d’implants avec des caractéristiques variées.
Le chirurgien pourra choisir en fonction de ses habitudes en matière de lentilles intraoculaires (hy-
drophylie (AT TORBI, VISTOR, enVista Toric, Ankoris) ou hydrophobie (SN6AT, Vivinex Toric XY1A, 
TECNIS), forme de l’implant, préchargement (AT TORBI, VISTOR EASY 1 D, Vivinex Toric XY1A), puis-
sance disponible (AT TORBI), surcoût patient ou pas (VISTOR EASY 1 D au prix d’un monofocal), etc.) 
et des paramètres du patient.

T. LEBRUN
Clinique du Landy, 
SAINT-OUEN-SUR-SEINE.

Les différents types d’implants toriques : 
avantages et inconvénients

L a correction de l’astigmatisme fait 
partie prenante de la correction des 
amétropies lors de la chirurgie de 

la cataracte. Il n’est plus convenable de 
nos jours de ne pas se poser la question 
de corriger un astigmatisme cornéen 
lorsque l’on retire un cristallin.

Il existe plus d’une douzaine d’implants 
toriques sur le marché français, qui 
peuvent être classés en fonction de leurs 
caractéristiques :
– matériau : acrylique hydrophobe ou 
hydrophile ;
– forme : navette, monobloc avec anse 
en C ;
– puissances disponibles : sphérique, 
cylindrique ;
– existence d’un préchargement dispo-
nible ou non…
Cet article se veut un catalogue non 
exhaustif des principaux implants dis-
ponibles sur le marché.

AcrySof Toric (Alcon)

L’implant AcrySof Toric (fig. 1) des labo-
ratoires Alcon est un implant acrylique 
hydrophobe monobloc, avec des anses 

en C sans angulation, utilisant le design 
breveté StableForce [1]. L’hydrophobie 
est notamment reconnue pour dimi-
nuer la fréquence de l’opacification de 
la capsule postérieure du cristallin [2]. 
En revanche, l’apparition de microva-
cuoles est plus fréquente dans le maté-
riau hydrophobe (glistening) [3].

Fig. 1 : AcrySof Toric SN6AT (Alcon).
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résultat réfractif final. Il propose une 
puissance cylindrique avec l’astigma-
tisme résiduel attendu le plus faible.

Les avantages sont le matériau hydro-
phobe qui limite l’opacification capsu-
laire postérieure, le diamètre total de 
13 mm, le calculateur en ligne intégrant 
la formule de Barrett, mais proposant 
également la formule Holladay pour 
ceux qui possèdent un appareil mesu-
rant la puissance cornéenne totale, 
le filtre de la lumière bleu intégré, la 

Le diamètre de l’optique asphérique est 
de 6 mm avec un diamètre total de l’im-
plant de 13 mm (fig. 2). C’est une optique 
biconvexe avec une surface antérieure 
asphérique (-0,2 µm) et une surface 
postérieure torique. L’axe du cylindre 
est visible sur la face postérieure, grâce 
aux marques visibles sous la forme de 
2 x 3 marques rondes en périphérie. Ces 
marques repères sont à aligner dans l’axe 
le plus cambré.

L’indice de réfraction du matériau est 
de 1,55. Il s’agit du plus haut indice de 
réfraction délivrant ainsi l’implant le 
plus fin possible, ce qui peut par ailleurs 
induire des reflets sur la face antérieure 
de l’implant. La constante A de l’implant 
est de 119 (biomètre contact formule 
Holladay) ou 119,2 (biométrie optique 
formule SRK T).

Cet implant est disponible pour des puis-
sances d’équivalent sphérique compris 
entre +6 et +34 dioptries. Les puissances 
des cylindres disponibles sont de : 1 D 
(T2) et de 1,5 (T3) à 6 D (T9) par 0,75 diop-
trie au plan de l’implant. L’astigmatisme 
corrigé au plan de la cornée s’étend donc 
de 0,68 D à 4,11 D.

L’implant n’est pas préchargé et peut être 
implanté à l’aide d’un injecteur Monarch 
à vis ou du système automatisé Autosert, 
qui permet un contrôle à l’aide de la 
pédale du phacoémulsificateur Alcon 
(Centurion ou Infiniti). Il nécessite l’uti-
lisation de la cartouche D pour les puis-
sances jusqu’à 27 D, avec une incision de 
2,2 mm voire 2 mm pour une injection 
aux berges, et d’une cartouche C pour les 
puissances supérieures qui nécessitent 
une incision par 2,4 mm.

Le caractère hydrophobique de cet 
implant ne facilite pas la mobilisation de 
l’implant dans le sac, en particulier dans 
le sens antihoraire. Lors de l’implanta-
tion, il est conseillé de placer l’implant 
5 à 10° avant l’axe final, puis de retirer 
le visqueux, et enfin de le placer dans 
l’axe exact. S’il est nécessaire de le faire 
tourner dans le sens antihoraire, il est 

préférable de le verticaliser. En revanche, 
la géométrie de l’implant combinée au 
matériau hydrophobe permet une bonne 
stabilité postop dans le sac. L’implant 
tourne très peu en postop, les résultats 
réfractifs sont prédictibles.

Un calculateur spécifique est disponible 
en ligne sur le site www.acrysoftoriccal-
culator.com (fig. 3), avec l’intégration de 
la formule de Barrett qui prend en compte 
l’astigmatisme cornéen postérieur, per-
mettant une meilleure prédictibilité du 

Axis
Marks

∅ 13 D

∅ 6 D

Anterior
asymmetric

biconvex

Toric optic
surface

Fig. 2 : AcrySof Toric : le diamètre de l’optique asphérique est de 6 mm avec un diamètre total de l’implant 
de 13 mm.

Fig. 3 : Calculateur sur le site www.acrysoftoriccalculator.com avec intégration de la formule de Barrett.
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de cylindre disponibles : de 0,39 D à 
11,36 D par ± 0,35 D, la plus large gamme 
de puissances sphériques disponible du 
marché (0 à + 32 D). De par sa géométrie, 
il peut tourner dans le sac capsulaire 
dans les deux sens pour le positionner 
sur l’axe cible. Il a une très bonne stabi-
lité rotationnelle dans les sacs de taille 
normale. Il est préchargé et passe par une 
incision de 1,8 mm, voire 1,6 en berge. 
Il existe également dans sa version bifo-
cale, trifocale et EDOF (extended depth 
of focus) dans les prochaines semaines, 
mais n’est plus bitorique dans ces confi-
gurations (uniquement torique sur sa 
face antérieure).

Les inconvénients sont le matériau 
acrylique à surface hydrophobe (pour 
les puristes de l’hydrophobie), le dia-
mètre total de 11 mm, y compris pour les 
faibles puissances sphériques, qui peut 
limiter la stabilité dans les grands sacs 
capsulaires, par exemple des myopes 
forts, il n’a pas de filtre bleu dans sa ver-
sion standard (jaune).

Il faut faire attention car, contrairement 
aux autres implants toriques, il est réfé-
rencé comme les réfractions des lunettes 
et non en équivalent sphérique comme 
les autres implants. Par exemple, un AT 
TORBI 809 MP de 22 D avec un cylindre 
de 3 correspond en équivalent sphé-
rique à un implant de 23,5 D (22 + 3/2), 
alors que par exemple l’implant Alcon 
SN6AT5 22 D est une correction de 
20,50 (3).

La société Carl Zeiss a prévu prochaine-
ment de passer progressivement toute sa 
gamme torique en équivalent sphérique, 
comme la majorité des fabricants.

VISTOR (Hanita)

L’implant VISTOR de la société Hanita 
est un implant acrylique hydrophile 
à 25 % [5]. C’est un implant navette 
avec 4 petites haptiques. Il possède un 
filtre natural yellow (filtre anti-violet) 
(fig. 7).

disponibles sont de 0,50 à 15 par 
0,50 dioptrie au plan de l’implant. 
L’astigmatisme corrigé au plan de la cor-
née va de 0,39 D à 11,36 D. Il y a donc 
un facteur de 0,77 entre le cylindre de 
l’implant et la correction apportée à l’as-
tigmatisme cornéen.

Il est présenté dans une cartouche prête 
à charger dans l’injecteur (pas de contact 
avec l’implant et peu de manipulations). 
Il s’injecte à l’aide de l’injecteur Bluemixs 
180 ou Viscojet 1.8 par une incision de 
1,8 mm suivant le modèle choisi et la 
plage dioptrique de l’implant sélectionné.

Il existe un calculateur spécifique dis-
ponible sur le site zcalc.meditec.zeiss.
com/zcalc/#login, après inscription 
auprès du service commercial de Carl 
Zeiss Meditec France. C’est un calcu-
lateur qui utilise un algorithme pro-
priétaire, qui prend en compte tous les 
paramètres oculaires tels que la lon-
gueur axiale, la kératométrie, le blanc 
à blanc et la profondeur de la chambre 
antérieure. Nous pouvons, dans le mode 
étendu, faire varier les sphères en fonc-
tion des cylindres pour atteindre l’amé-
tropie la plus proche.

Les avantages de cet implant sont la 
largeur de la gamme de puissances 

stabilité rotationnelle postop, donc une 
bonne prédictibilité réfractive, et la 
disponibilité en bifocale (ReSTOR Toric) 
ou trifocale (PanOptix Toric) (fig. 4).

Les inconvénients sont la difficulté à le 
tourner dans le sens antihoraire en perop, 
la limitation en puissance cylindrique, 
en particulier pour les formes bifocales 
ou trifocales, le risque d’apparition de 
glistening, la présentation en non pré-
chargée. Il nécessite une incision entre 
2 mm et 2,4 mm selon les puissances et 
les habitudes de l’opérateur.

AT TORBI M/MP (Zeiss)

L’implant AT TORBI de la société Carl 
Zeiss est un implant acrylique hydro-
phile à 25 % avec un traitement de sur-
face hydrophobe [4]. C’est un implant 
monobloc à bords carrés avec 4 points 
d’appui (4 haptiques).

Le diamètre de l’optique asphérique est 
de 6 mm avec un diamètre total de l’im-
plant de 11 mm. C’est une optique bito-
rique, la répartition de l’astigmatisme se 
fait sur les faces antérieure et postérieure. 
L’axe du cylindre est visible sur la face 
antérieure sous la forme de 2 marques 
radiaires en périphérie (fig. 5 et 6). Il se 
positionne facilement dans le sac capsu-
laire et se mobilise sans difficulté dans 
un sens ou dans l’autre.

La constante A de l’implant est de 
118,3. Cet implant est disponible pour 
des puissances d’équivalent sphérique 
compris entre 0 et +32 par 0,50 diop-
trie. Les puissances des cylindres 

Fig. 4 : Disponibilité en trifocale (PanOptix Toric).

Fig. 6 : AT TORBI M/MP : l’axe du cylindre est visible 
sur la face antérieure sous la forme de 2 marques 
radiaires en périphérie, ici dans sa version bifocale.

Fig. 5 : AT TORBI M/MP (Zeiss).
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l’aide de l’injecteur Medicel ou Viscojet 
easy 1.8 par une incision de 1,8 mm.

Les avantages de cet implant sont 
l’étendue de la gamme de puissances de 
cylindre disponibles : de 0,78 D à 7,50 D 
par +/- 0,35 D. Il possède une bonne sta-
bilité dans les sacs de taille normale, et il 
a un diamètre plus grand pour les petites 
puissances ≤ 16 dioptries pour limiter le 
risque de rotation postopératoire. Il peut 
tourner dans les deux sens pour l’axer 
plus facilement, il est préchargé et sans 
surcoût pour un cylindre de 1 D au niveau 
de l’implant soit 0,76 D au niveau cor-
néen. Il est injectable par une incision de 
1,8 mm. Il possède un repère d’axe facile 
à voir même à travers les petites pupilles.

Les inconvénients sont le matériau acry-
lique hydrophile avec un risque d’opa-
cification capsulaire postérieure accru 
par comparaison aux hydrophobes, 
le diamètre total de 11 mm y compris 
pour les faibles puissances sphériques 
qui peut limiter la stabilité dans les 
grands sacs capsulaires par exemple 

Cet implant est disponible pour des 
puissances d’équivalent sphérique 
compris entre +10 et +30 par 0,50 diop-
trie. Les puissances des cylindres dis-
ponibles sont de 1 à 10 par 0,50 dioptrie 
au plan de l’implant. L’astigmatisme 
corrigé au plan de la cornée va de 0,78 
D à 7,50 D. Il y a donc un facteur de 
0,77 entre le cylindre de l’implant et 
la correction apportée à l’astigmatisme 
cornéen.

Il existe un calculateur en ligne sur le 
site www.hanitalenses.com/new-toric/
(fig. 8 et 9) qui peut inclure, si l’option 
est cochée, le facteur modificatif de l’as-
tigmatisme postérieur en utilisant la for-
mule d’Abulafia-Koch.

Il est disponible dans sa version préchar-
gée VISTOR EASY pour le cylindre de 
1 D, qui a l’avantage de ne pas générer de 
surcoût pour le patient puisqu’il est au 
même prix que l’implant sphérique. Les 
autres puissances de cylindres ne sont 
pas disponibles en version préchargée 
pour l’instant en France. Il s’injecte à 

Le diamètre de l’optique asphérique 
est de 6 mm avec un diamètre total de 
l’implant de 11 mm pour les puis-
sances standards, et de 11,5 mm 
pour des puissances ≤ 16 dioptries. 
La répartition de l’astigmatisme se 
fait sur la face antérieure de l’op-
tique. L’axe du cylindre est visible 
sur la face antérieure sous la forme de 
2 x 3 marques périphériques correspon-
dant à l’axe du cylindre (un trait périphé-
rique et 2 points plus centraux).

La constante biométrique optique est de 
117,7.

Fig. 7 : VISTOR (Hanita).

Fig. 8 et 9 : Calculateur en ligne sur le site www.hanitalenses.com/new-toric/qui peut inclure, si l’option est cochée, le facteur modificatif de l’astigmatisme postérieur 
en utilisant la formule d’Abulafia-Koch.
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limiter le risque de rotation postopéra-
toire, la présence d’un filtre des lumières 
bleues. Il peut tourner dans les deux sens 
pour l’axer plus facilement.

Les inconvénients sont le matériau acry-
lique hydrophile avec un risque d’opa-
cification capsulaire postérieure accru 
par comparaison aux hydrophobes, pas 
de version préchargée, la puissance des 
cylindres disponibles est limitée avec 
un pas de +0,75 D, l’injection à travers 
une incision supérieure à 2 mm pour des 
puissances au-delà de 25 dioptries.

EnVista Toric (Bausch + Lomb)

L’implant enVista Toric de la société 
Bausch + Lomb est un implant acry-
lique hydrophobe avec 4 % d’hydro-
phile mono-pièce et des haptiques 

Cet implant est disponible pour des 
puissances comprises entre +6 et +30 
par 0,50 dioptrie. Les puissances des 
cylindres disponibles sont de 1 à 6 diop-
tries par 0,75 dioptrie au plan de l’im-
plant. L’astigmatisme corrigé au plan de 
la cornée va de 0,68 D à 4,11 D. Il y a donc 
un facteur de 0,685 entre le cylindre de 
l’implant et la correction apportée à l’as-
tigmatisme cornéen.

Il existe un calculateur en ligne sur le 
site www.physioltoric.eu/PhysIOLtoric 
(fig. 11) qui peut inclure, si l’option est 
cochée, le facteur modificatif de l’astig-
matisme postérieur en utilisant la for-
mule d’Abulafia-Koch.

Les avantages de cet implant sont le dia-
mètre total de 11,4 mm avec ses anses 
souples qui lui permettent une bonne 
stabilité dans le sac capsulaire pour 

des myopes forts. Il n’a pas de filtre bleu 
dans sa version standard et n’est pas pré-
chargé pour les puissances de cylindres 
supérieurs à 1 D.

Ankoris (PhysIOL)

L’implant Ankoris de la société PhysIOL 
est un implant acrylique hydrophile à 
26 % [6]. C’est un implant avec 4 hap-
tiques pour une meilleure stabilité 
(fig. 10).

Le diamètre de l’optique asphérique est 
de 6 mm avec un diamètre total de l’im-
plant de 11,4 mm et une angulation de 5°. 
Le cylindre est situé sur la face antérieure 
de l’optique. L’axe du cylindre est visible 
sur la face antérieure sous la forme de 
2 x 3 points périphériques correspon-
dant à l’axe du cylindre.

L’implant possède une filtration Blue 
Tech® qui filtre les rayons UV et la 
lumière bleue.

La constante biométrique optique est de 
118,95 pour la SRK T. Il n’est pas pré-
chargé et nécessite une incision entre 2 
et 2,2 mm à partir de 25 D.

Fig. 10 : Ankoris (PhysIOL).
Fig. 11 : Calculateur en ligne sur le site www.physioltoric.eu/PhysIOLtoric qui peut inclure, si l’option est 
cochée, le facteur modificatif de l’astigmatisme postérieur en utilisant la formule d’Abulafia-Koch.
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de l’implant et la correction apportée à 
l’astigmatisme cornéen.

L’implant n’est pas préchargé et peut-
être implanté à l’aide d’un injecteur réu-
tilisable BLIS-R1, avec des cartouches à 
usage unique BLIS-X1, et nécessite une 
incision par 2,2 mm.

Le caractère hydrophobique de cet 
implant ne facilite pas la mobilisation de 
l’implant dans le sac, en particulier dans 
le sens antihoraire, mais la fenestration 
la facilite néanmoins.

Un calculateur spécifique est disponible 
en ligne sur le site envista.toriccalcula-
tor.com (fig. 13), sans l’intégration de 
l’astigmatisme de la face postérieure de 
la cornée.

Les avantages de cet implant sont le dia-
mètre total de 12,50 mm et son hydro-
phobie qui lui permettent une bonne 
stabilité dans le sac capsulaire pour limi-
ter le risque de rotation postopératoire, 
les fenestrations des anses pour mobili-
ser plus facilement l’implant, le matériau 
sans glistening.

Les inconvénients sont l’absence de 
version préchargée, la puissance des 
cylindres disponibles limitée avec un 
pas de +0,75 D et un premier cylindre à 
1,25 D, l’injection à travers une incision 
d’au moins 2,2 mm.

TECNIS Toric 
(Johnson and Johnson Vision)

L’implant TECNIS Toric de la société 
Johnson and Johnson Vision est un 
implant acrylique hydrophobe avec 
une surface antérieure torique et des 
haptiques en C (fig. 14) [8]. L’indice de 
réfraction du matériau et de 1,47 ce qui 
engendre un minimum d’aberrations 
chromatiques.

L’hydrophobie diminuerait la fréquence 
de l’opacification de la capsule posté-
rieure du cristallin. Il serait indemne de 

Le diamètre de l’optique asphérique est 
de 6 mm avec un diamètre total de l’im-
plant de 12,50 mm. C’est une optique 
biconvexe avec une surface antérieure 
torique. L’axe du cylindre est visible sur 
la face antérieure sous la forme de 2 traits 
périphériques sur l’axe le plus cambré.

La constante A de l’implant est de 119,1 
pour la formule SRK T.

Cet implant est disponible pour des 
puissances sphériques comprises entre 
+10 et +34 dioptries. La puissance des 
cylindres disponibles va de 1,25 à 5,75 D 
par pas de 0,75 dioptrie au plan de l’im-
plant. L’astigmatisme corrigé au plan de 
la cornée s’étend de 0,90 à 4,03 D. Il y a 
donc un facteur de 0,72 entre le cylindre 

fenêtrées en C [7]. L’indice de réfraction du 
matériau et de 1,54 (fig. 12).

L’hydrophobie diminuerait la fréquence 
de l’opacification de la capsule posté-
rieure du cristallin et il serait peu sujet 
au glistening en raison du procédé de 
fabrication par cryotaillage. Il possède 
des bords carrés sur 360°.

Fig. 12 : EnVista Toric (Bausch + Lomb).

Fig. 13 : Calculateur spécifique disponible en ligne sur le site envista.toriccalculator.com.
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l’implant le moins puissant est visible 
sur la face antérieure sous la forme de 
3 points périphériques de part et d’autre 
du méridien.

La surface des haptiques est texturée 
pour une meilleure stabilité dans le sac 
capsulaire.

La constante A de l’implant est de 119,2 
pour la formule SRK T.

L’implant XY1A avec filtre de lumière 
bleue est disponible pour des puis-

qui lui permettent une bonne stabilité 
dans le sac capsulaire, pour limiter 
le risque de rotation postopératoire, 
le matériau sans glistening et la faible 
incidence de l’opacification capsulaire 
postérieure.

Les inconvénients sont l’absence de 
version préchargée, la puissance des 
cylindres disponibles limitée par pas de 
0,75 D et l’injection à travers une incision 
d’au moins 2,2 mm.

Vivinex Toric XY1A préchargé 
(HOYA)

L’implant Vivinex Toric XY1A de la 
société HOYA est en acrylique hydro-
phobe biconvexe, avec des bords carrés 
de 6 mm de diamètre d’optique et de 
13 mm de diamètre maximal (fig. 16) [9]. 
Il a été développé pour limiter l’appa-
rition de glistening et bénéficie d’un 
traitement de surface breveté pour limi-
ter l’apparition de la PCO. La surface 
antérieure est asphérique et la posté-
rieure est torique. L’axe du cylindre de 

glistening. Il possède des bords carrés 
sur 360°.

Le diamètre de l’optique asphérique 
est de 6 mm avec un diamètre total de 
l’implant de 13 mm. C’est une optique 
biconvexe avec une surface antérieure 
torique. L’axe du cylindre le moins puis-
sant est visible sur la face antérieure sous 
la forme de 4 points périphériques.

La constante A de l’implant est de 119,3 
pour la formule SRK T.

Cet implant est disponible pour des puis-
sances sphériques comprises entre +5 et 
+34 dioptries. La puissance des cylindres 
disponibles commence à 1 D puis s’étend 
de 1,50 à 6,00 D par pas de 0,75 dioptrie 
avec en plus deux cylindres de 7 et de 8 
dioptries. L’astigmatisme corrigé au plan 
de la cornée s’étend donc de 0,69 à 5,48 D.

L’implant n’est pas préchargé, il est 
implanté à l’aide d’un injecteur resté-
rilisable et nécessite une incision par 
2,2 mm.

Le caractère hydrophobique de cet 
implant ne facilite pas la mobilisation 
de l’implant dans le sac, en particulier 
dans le sens antihoraire. Un calculateur 
spécifique est disponible en ligne sur 
le site amoeasy.com/calc (fig. 15), avec 
l’intégration de l’astigmatisme de la face 
postérieure de la cornée.

Les avantages de cet implant sont le dia-
mètre total de 13 mm et son hydrophobie 

Fig. 14 : TECNIS Toric (Johnson and Johnson Vision).

Fig. 15 : Calculateur spécifique disponible en ligne sur le site amoeasy.com/calc avec intégration de l’astig-
matisme de la face postérieure de la cornée.

Fig. 16 : Vivinex Toric XY1A (HOYA).
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glistening. C’est le seul implant hydro-
phobe torique préchargé du marché.

L’inconvénient est la puissance des 
cylindres disponibles seulement jusqu’à 
4,17 D.

Conclusion

En conclusion, le chirurgien trouve à sa 
disposition un grand nombre d’implants 
avec des caractéristiques variées (fig. 18 
et 19) pour corriger l’astigmatisme. 

sances sphériques comprises entre +10 et 
+30 dioptries. Les cylindres vont de T2 à 
T9 correspondant à 1 dioptrie pour le T2 
puis de 1,50 à 6,00 D par pas de 0,75 diop-
trie pour les suivants, corrigeant les 
astigmatismes cornéens de 0,69 D à 
4,17 D.

Il est présenté dans le même système 
préchargé que sa version monofocale 
(Vivinex modèle XY1), reconnu pour sa 
simplicité et sa fiabilité avec une implan-
tation à partir de 2 mm.

La stabilité rotationnelle de Vivinex 
Toric a été étudiée par le Pr Menapace 
(Vienne) sur une étude de 103 implants 
Vivinex à 1 mois postopératoire, avec 
une rotation moyenne de 1,43° et aucune 
rotation supérieure à 5°. Les résultats à 
3 mois confirment ces résultats.

Un calculateur spécifique est disponible 
en ligne sur le site www.hoyatoric.com 
avec l’intégration de l’astigmatisme de la 
face postérieure de la cornée, basé sur la 
formule de régression d’Abulafia-Koch. Il 
est commun à un autre implant torique de 
la marque peu distribué en France (HOYA 
iSert Toric 351 préchargé) (fig. 17).

Les avantages de cet implant sont le 
diamètre total de 13 mm, l’hydrophobie 
et le traitement de surface qui lui per-
mettent une bonne stabilité dans le sac 
capsulaire pour limiter le risque de rota-
tion postopératoire et le matériau sans 

❙	� La correction de l’astigmatisme est indispensable lors de la 
chirurgie de la cataracte. Il existe un choix varié d’implants en 
fonction des paramètres de la lentille : 
�– hydrophylie (AT TORBI, VISTOR, enVista Toric, Ankoris) 
   ou hydrophobie (SN6AT, Vivinex Toric XY1A, TECNIS) ; 
�– préchargement disponible (AT TORIB, VISTOR EASY (1 D), Vivinex 
   Toric XY1A) ; 
�– puissance disponible (AT TORBI et VISTOR) ; 
– �surcoût patient ou pas (VISTOR EASY 1 D au prix d’un monofocal).

POINTS FORTS

Fig. 17 : Calculateur spécifique disponible en ligne sur le site www.hoyatoric.com avec intégration de l’astig-
matisme de la face postérieure de la cornée, basé sur la formule de régression d’Abulafia-Koch.
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Il pourra choisir en fonction de ses 
habitudes en matière de lentilles 
intraoculaires (hydrophylie ou hydro-
phobie, forme de l’implant, pré-
chargement, puissance disponible, 
coût patient…) et des paramètres 
du patient.
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RÉSUMÉ : La rétinite toxoplasmique est l’uvéite postérieure la plus fréquente chez le sujet immuno-
compétent. Ses caractéristiques cliniques et son comportement sur les examens d’imagerie sont 
bien connus et permettent d’arriver au diagnostic sans confirmation biologique de l’infection.
Lorsque l’aspect clinique ou l’évolution de la maladie est atypique, une ponction de chambre an-
térieure peut être réalisée afin de rechercher une réaction immunitaire dirigée vers le parasite. Le 
traitement de la maladie est bien codifié et il associe anti-parasitaire et anti-inflammatoire jusqu’à 
guérison du foyer infectieux.
Ces traitements systémiques, non dénués d’effets secondaires, ne sont pas forcément recommandés 
chez tous les patients, et une évaluation du rapport bénéfice/risque doit être réalisée avant toute 
prescription.

T. MATHIS, B. DELAUNAY, 
L. KODJIKIAN
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital de la Croix-Rousse, LYON.

Toxoplasmose oculaire : où en est-on ?

L a rétinite toxoplasmique est l’uvéite 
postérieure la plus fréquente chez 
le sujet immunocompétent [1]. Cela 

s’explique par la forte séroprévalence de 
la toxoplasmose, estimée en 2010 à 37 % 
dans une cohorte de femmes enceintes 
en France [2]. Si les conséquences oph-
talmologiques sont majeures en cas de 
toxoplasmose congénitale, on estime que 
plus de 2/3 des rétinites toxoplasmiques 
sont d’origine acquise avec une moyenne 
d’âge des patients proche de 50 ans [3, 4].

Examen clinique

Les symptômes dépendent de la locali-
sation du foyer. En cas d’atteinte macu-
laire ou papillaire, l’apparition d’un 

scotome invalidant est à redouter. Les 
myodésopsies, secondaires à la hyalite, 
sont presque constantes. À l’examen, le 
segment antérieur est soit normal, soit le 
siège d’une uvéite antérieure aiguë gra-
nulomateuse pouvant être synéchiante 
et hypertone. La hyalite, cotée selon une 
échelle standardisée, est maximale en 
regard du foyer actif. En cas de hyalite 
intense, on peut observer une membrane 
épirétinienne et des brides vitréennes, 
pouvant évoluer vers un décollement 
de rétine dans 5 % des cas [5]. Le foyer 
aigu de toxoplasmose est typiquement 
unique, blanchâtre, satellite d’un foyer 
cicatriciel pigmenté en cas de récidive, et 
associé à une hyalite de contiguïté. Il réa-
lise un tableau de “phare dans le brouil-
lard” en cas de hyalite intense (fig. 1).

Fig. 1 : Aspect initial (A) puis à 1 mois (B) d’une rétinite toxoplasmique active. Aspect initial de “phare dans 
le brouillard” avec foyer actif blanchâtre masqué par une forte hyalite. Au stade cicatriciel, présence d’une 
couronne atrophique autour du foyer.

A B
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mique négative permet d’éliminer le 
diagnostic. En revanche, sa spécificité 
est très mauvaise. En cas de doute dia-
gnostique, une ponction de chambre 
antérieure peut être proposée. Le calcul 

Les complications sont rares mais nom-
breuses : vascularite de contiguïté, occlu-
sion vasculaire sur le trajet du foyer, 
papillite, œdème maculaire, décolle-
ments séreux rétiniens, membrane épi-
maculaire, décollement de rétine, forme 
extensive nécrosante, et néovaisseaux 
choroïdiens sur cicatrice ancienne 
(fig. 2).

Apport des examens 
d’imagerie

L’angiographie à la fluorescéine montre 
un foyer initialement hypofluorescent 
avec une prise de contraste progressive 
centripète. Elle recherche également 
des complications vasculaires à type 
de vascularite ou d’occlusion vascu-
laire, et une diffusion papillaire et/ou 
maculaire.

L’angiographie en ICG montre un foyer 
hypofluorescent tout au long de la 
séquence. Le temps tardif est marqué par 
l’apparition de taches hypofluorescentes 
autour du foyer à la phase d’inversion, 
appelées “Satellite Dark Dots” dans la 
littérature (fig. 3) [6].

L’OCT met en évidence un foyer rétinien 
hyperréflectif avec un épaississement 
et une désorganisation des couches 
internes de la rétine, associée à un 
épaississement choroïdien maximal en 
regard du foyer. La réaction vitréenne est 
visible à travers une hyaloïde épaissie, 
adhérente à la surface du foyer, compor-
tant de nombreux points hyperréflectifs 
(fig. 4) [7].

L’OCT-angiographie pourrait permettre 
de visualiser les vaisseaux nourriciers 
du foyer, dont le flux diminue progres-
sivement au cours de la cicatrisation [8]. 
Il peut aussi permettre de détecter une 
occlusion vasculaire associée par la 
visualisation d’une zone ischémique 
sans flux, ou encore la présence d’un 
néovaisseau choroïdien compliquant 
la cicatrice atrophique d’une ancienne 
lésion.

Diagnostic biologique

Le diagnostic d’une rétinite toxoplas-
mique est clinique, et la fiabilité des tests 
reste limitée. Une sérologie toxoplas-

Fig. 2 : Temps tardif en angiographie à la fluorescéine montrant un foyer actif en temporal, associé à une 
vascularite veineuse proximale, et une diffusion papillaire.

Fig. 3 : Hyperfluorescence centripète d’apparition progressive le long de la séquence en fluorescent (gauche 
et centre). Aspect hypofluorescent du foyer puis apparition de taches hypofluorescentes péri-lésionnelles à 
la phase d’inversion en ICG (droite).

Fig. 4 : Hyperréflectivité des couches internes avec épaississement choroïdien en regard, et adhérence d’une 
hyaloïde épaissie (gauche). Évolution atrophique à 1 mois (droite).
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chez le patient immunodéprimé [19]. 
La prise en compte de la tolérance est 
toutefois primordiale. L’arrêt du traite-
ment peut être envisagé dès l’évolution 
atrophique des berges du foyer. Un trai-
tement préventif est proposé en cas de 
récidives fréquentes avec menace macu-
laire, avec une réduction significative 
du risque de récidive. C’est l’emploi du 
cotrimoxazole, à raison de trimétho-
prime 160/sulfaméthoxazole 800 tous 
les deux à trois jours, qui a été décrit [20]. 
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de première intention, compte tenu de 
la meilleure tolérance de l’azythromy-
cine, et de l’efficacité équivalente de 
cette association [17].

Une supplémentation en folates et un 
contrôle de la NFS tous les 10 jours sont 
toutefois indiqués à cause du risque de 
cytopénie iatrogène (pyriméthamine).

En cas de contre-indication au traitement 
général, l’emploi d’injections intravi-
tréennes de clindamycine et de dexa-
méthasone a été décrit.

La corticothérapie vise à diminuer 
l’inflammation vitréenne et péri- 
lésionnelle, mais il n’existe aucune 
preuve formelle de la supériorité de son 
association aux anti-parasitaires par rap-
port aux anti-parasitaires seuls [18]. Par 
ailleurs, une couverture anti-parasitaire, 
de préférence débutée 48 h auparavant, 
est indispensable en raison du risque de 
rétinochoroïdite fulminante. La poso-
logie, généralement débutée à 0,5 mg/
kg/j, dépend de l’inflammation et de la 
localisation du foyer. Ce traitement peut 
éventuellement être administré en bolus 
intraveineux sur quelques jours en cas 
de forme maculaire menaçant la fonction 
visuelle à court terme.

L’indication de traitement est formelle 
en cas de localisation maculaire ou péri-
papillaire. Une abstention thérapeutique 
peut être éventuellement proposée en 
cas de localisation périphérique, sauf 

du coefficient de Desmonts est le test de 
référence. Celui-ci correspond au rap-
port IgG spécifiques/IgG totales dans 
l’humeur aqueuse sur le rapport IgG 
spécifiques/IgG totales dans le sang. 
Un rapport supérieur à 3 affirme le dia-
gnostic avec une sensibilité de 70 % et 
une spécificité de 100 % [9]. La PCR 
présente une sensibilité de l’ordre de 
50 % suivant les études [10, 11]. Son 
rendement est toutefois meilleur que 
le coefficient de Desmonts en cas d’im-
munodépression. Enfin, le western blot 
(IgA et IgG) a montré une meilleure sen-
sibilité que le coefficient de Desmonts 
en cas de PCA effectuée dans les 3 pre-
mières semaines [12]. Quelle que soit 
la méthode utilisée, la négativité des 
prélèvements ne permet pas d’exclure 
le diagnostic.

Évolution

L’évolution spontanée est la cicatrisa-
tion centripète du foyer actif pour laisser 
place à une cicatrice atrophique pigmen-
tée, dont le retentissement fonctionnel 
dépend de sa localisation.

Le risque de récidive est maximal la 
première année, de l’ordre de 26 % [13], 
puis décroît progressivement [14]. L’âge 
élevé et l’absence de traitement lors de 
la première poussée sont des facteurs de 
risque de récidive [13]. Les données sont 
contradictoires concernant l’effet de la 
grossesse et des chirurgies intraoculaires 
sur le risque de récidive.

Traitement

Le traitement ambulatoire associe un 
traitement anti-parasitaire per os à un 
traitement anti-inflammatoire.

Les molécules anti-parasitaires de 
référence sont la pyriméthamine et la 
sulfadiazine, bien qu’aucun traitement 
n’ait pu être validé [15, 16]. Toutefois, 
c’est l’azythromycine associée à la pyri-
méthamine qui constitue le traitement 

❙	� Le diagnostic de toxoplasmose oculaire est clinique.

❙	� Les examens d’imageries aident au diagnostic, la place de l’OCTA 
reste à définir.

❙	� Un diagnostic biologique peut être demandé en cas de forme 
atypique.

❙	� Le traitement anti-parasitaire est à discuter au cas par cas même 
si de nouvelles molécules moins toxiques peuvent être utilisées.
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