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Contrôle de la myopie

Un contexte : une pandémie 
mondiale de myopie

En l’espace de deux générations, le 
constat est sans appel : la myopie est 
devenue une pandémie mondiale. En 
2000, 1,406 milliard d’individus étaient 
myopes (22,9 % de la population) dont 
163 millions de myopes forts (2,7 % de 
la population). De façon préoccupante, 
on estime que le nombre de myopes aura 
doublé d’ici 2050 (49,8 %), tandis que 
celui des myopes forts aura triplé dans 
le même intervalle (9,8 %), atteignant 
1 milliard de personnes [1]. Autant d’in-
dividus qui seront exposés à dévelop-
per des comorbidités oculaires, dont la 
prévalence augmente avec l’importance 
de la myopie : décollement de rétine, 
glaucome, maculopathie… [2]

Des disparités géographiques existent : 
l’Asie restera inexorablement le conti-
nent le plus touché, mais le monde entier 
est désormais concerné. En France, une 
étude épidémiologique publiée en 2015 
porte à 39 % la proportion d’individus 
myopes [3], et on estime que celle-ci 
s’élèvera à 56 % dans la population 
européenne en 2050 [1].

La myopie se développe dans l’enfance, et 
il est maintenant reconnu qu’elle évolue 
d’autant plus rapidement qu’elle apparaît 
précocement [4]. Une meilleure compré-
hension des facteurs intervenant dans 
l’apparition et la progression de la myopie 
est donc indispensable afin de pouvoir 
envisager un contrôle de son évolution.

La myopie apparaît lorsque le proces-
sus d’emmétropisation est dépassé, via 
une croissance trop importante de la 

longueur axiale (LA) du globe oculaire. 
Une augmentation de la LA de 1 mm 
correspond à une myopisation du globe 
d’environ 2,50 D. La voie sensorielle 
afférente de ce processus reposerait sur 
le défocus hypermétropique en périphé-
rie rétinienne qui induirait un signal 
de croissance pour le globe oculaire. 
La voie sensorielle efférente est encore 
largement inconnue : plusieurs tissus 
cibles (épithélium pigmenté, membrane 
de Bruch ou encore choroïde) et voies 
moléculaires (dopamine, antagonistes 
muscariniques) sont envisagés [5].

Sur le plan génétique, les antécédents 
parentaux de myopie représentent un 
facteur de risque important pour les 
enfants d’être myopes à leur tour [6]. 
Plus d’une centaine de gènes ont été 
identifiés comme étant associés à la 
survenue d’une myopie, sans qu’il soit 
possible de savoir lesquels sont les plus 
déterminants. Cependant, le génome ne 
se modifie que très peu d’une généra-
tion à l’autre, prouvant l’implication de 
facteurs environnementaux dans cette 
pandémie inattendue.

Plusieurs études ont incriminé les acti-
vités en vision de près dans l’apparition 
de la myopie. Une méta-analyse publiée 
en 2015, à propos de 27 études, conclut 
que chaque heure de travail en vision 
de près par semaine est associée à une 
augmentation du risque relatif de myo-
pie de 2 % [7]. Plus que le temps global 
consacré aux activités en vision de près, 
la Sydney Myopia Study a incriminé une 
faible distance de lecture (< 30 cm) et une 
accommodation soutenue sans pause 
(> 30 min) comme étant statistiquement 
associées à la survenue d’une myopie 
chez les enfants [8]. Cependant, dans une 
autre étude comparant la prévalence de 
la myopie chez des enfants australiens 
(3,3 %) et singapouriens (29,1 %) avec 

des temps d’activités comparables en 
vision de près, la différence entre les 
deux groupes était due à une augmen-
tation du temps passé en extérieur 
significativement plus important pour 
les enfants australiens [9].

Guggenheim rapporte qu’une exposition 
à la lumière du jour 2 h par jour permet 
de réduire significativement l’apparition 
de la myopie [10]. La lumière du jour pré-
viendrait le développement de la myopie 
via des mécanismes qui ne sont encore 
que partiellement connus, impliquant 
possiblement la lumière bleue [11] ainsi 
que la production de la dopamine au 
niveau rétinien [12].

Les moyens de contrôler 
la myopie en 2019

1. Conseils environnementaux

Comme nous l’avons vu précédemment, 
le temps d’exposition à la lumière natu-
relle est largement reconnu comme un 
facteur protecteur contre l’apparition de 
la myopie. Cependant, il ne semble pas 
avoir de réel effet freinateur une fois le 
processus myopique engagé [13, 14].

2. Moyens en lunettes

En 2011, une méta-analyse de 8 études 
rapporte que l’utilisation de lunettes 
progressives (add +1,50 à +2,00 D) est 
statistiquement associée à une freination 
myopique mais à un degré cliniquement 
peu pertinent, et que les bénéfices des 
verres bifocaux sont limités et discor-
dants à travers les différents essais [15]. 
Leur mécanisme d’action commun 
reste hypothétique mais imputé à la 
diminution des efforts accommodatifs et 
à la réduction de la défocalisation hyper-
métropique périphérique. Ces résultats 
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sont corroborés par une large méta- 
analyse en réseau publiée en 2016 : 
Huang conclut à un effet faible, mais 
statistiquement significatif, des lunettes 
progressives dans le contrôle de la myo-
pie (différence de progression d’équi-
valent sphérique (ES) et de LA avec 
le groupe contrôle respectivement de 
0,14 D/an et -0,04 mm/an) [14]. Dans 
l’ensemble, les verres de lunettes mul-
tifocaux ne représentent donc pas une 
option cliniquement pertinente dans la 
freination myopique.

Toutefois, les verres de lunettes bifocaux 
prismatiques (3D base nasale sur le seg-
ment en VP de chaque verre) semblent 
montrer des résultats plus probants : 
Cheng retrouve à 3 ans une différence 
significative en termes d’évolution 
de l’ES et de la LA en comparaison au 
groupe témoin, respectivement de 
0,35 D/an et -0,09 mm/an (p = 0,001). 
D’autres études sont nécessaires afin 
de justifier leur intérêt en pratique 
clinique [16].

La sous-correction en lunettes des 
enfants myopes est à proscrire, ayant 
non seulement démontré une ineffica-
cité dans la freination myopique mais 
potentiellement un impact dans une 
progression plus rapide [14, 17].

3. Moyens en contactologie

L’orthokératologie (OK) est reconnue 
comme un moyen de contrôler l’évolu-
tion myopique. Le remodelage cornéen 
nocturne induit par la lentille d’OK 
comprend un anneau de défocus péri-
phérique positif permettant de ramener 
l’image périphérique dans le plan réti-
nien et d’envoyer un signal d’arrêt de 
croissance du globe, donc de la LA. Dans 
une revue de 2017, Li reprend les résul-
tats de 10 études majeures concernant 
l’OK et décrit une freination myopique 
moyenne de 45 % à 2 ans [18]. Dans une 
méta-analyse, Sun précise que cette 
efficacité n’est pas différente selon les 
ethnies [19]. L’OK a aussi démontré son 
efficacité dans les myopies rapidement 

progressives (LA > 0,36 mm/an) des 
enfants les plus jeunes (avant 8 ans) [20].

Par ailleurs, d’autres études suggèrent 
que la freination myopique serait d’au-
tant plus importante que l’équivalent 
sphérique est élevé en début d’adapta-
tion [21]. En réponse à cette observation, 
de nouvelles générations de lentilles 
permettant une meilleure action sur 
la réfraction en rétine périphérique 
(donc une meilleure freination) visent 
à augmenter l’efficacité de l’OK pour 
les myopies < -4,00 D. L’effet freinateur 
d’une correction incomplète en OK 
pour les myopies les plus fortes semble 
ne pas devoir être négligé, mais néces-
site un port de lunettes diurne pour 
corriger l’amétropie résiduelle [22]. 
Enfin, Cho décrit un effet rebond à l’ar-
rêt de l’OK sans répercussion à moyen 
terme sur l’efficacité de la freination 
myopique si celui-ci reste ponctuel, 
et recommande de ne pas interrompre 
le traitement de façon prolongée avant 
l’âge de 14 ans [23].

Dans une revue de 2016, les lentilles 
souples sphériques à défocalisation péri-
phériques (LSDP) ont aussi démontré 
leur intérêt dans le contrôle de la myopie 
avec une freination moyenne de 46 % à 
deux ans [24]. Plusieurs designs existent 
mais ont en commun une zone de défo-
cus périphérique positif qui permet, tout 
comme en OK, de générer un défocus 
périphérique myopique afin de contrô-
ler la croissance de la LA. L’efficacité du 
contrôle myopique semble être corrélée 
au temps de port diurne des lentilles 
(6 à 7 j/7, 7 à 8 h/j) [25].

Une large étude débutée en 2014 par 
Chamberlain rapporte une freination 
de 52 % après 3 années d’adaptation 
en LDSP [26]. À la fin de cette première 
phase, les patients du groupe contrôle 
(lentilles souples conventionnelles) 
ont également été adaptés en LSDP. 
Les résultats préliminaires à 1 an de la 
phase 2 montrent un bénéfice des LSDP 
quel que soit l’âge du début de l’adap-
tation, même si l’efficacité semble plus 

grande chez les enfants adaptés précoce-
ment en phase 1. À ce jour, aucun essai 
n’a étudié l’impact d’un arrêt précoce 
du traitement, ni l’effet d’une correction 
incomplète de l’amétropie sur l’efficacité 
du contrôle myopique.

Par ailleurs, il est important de noter que 
plusieurs études ont souligné la sécu-
rité du port des lentilles d’OK et LSDP 
chez les enfants éligibles à une freina-
tion myopique et sélectionnés par un 
ophtalmologiste contactologue [27, 28].

Les lentilles rigides conventionnelles 
ne sont plus considérées comme des 
moyens de freination de la myopie au 
regard des dernières méta-analyses [14].

4. Moyens pharmacologiques

L’atropine, étudiée à plusieurs dosages, 
est reconnue dans plusieurs méta
analyses comme l’un des traitements 
les plus efficaces dans la freination 
myopique. Gong et Huang s’accordent à 
démontrer que l’efficacité de l’atropine 
est dose indépendante, à l’inverse des 
effets indésirables significativement plus 
importants avec les collyres les plus forte
ment dosés. Aucune différence n’a été 
observée entre les enfants asiatiques et les 
enfants caucasiens en termes d’efficacité 
du collyre et d’effets secondaires [14, 29]. 
Le mécanisme d’action de l’atropine est 
encore largement inconnu, bien que l’on 
sache qu’il est indépendant de la dimi-
nution d’accommodation induite par le 
collyre. L’atropine pourrait être à l’origine 
d’un relargage de dopamine au niveau 
de l’épithélium pigmentaire rétinien, 
ou encore impliquée dans la régulation 
des récepteurs muscariniques au niveau 
rétinien ou scléral [30].

Les études ATOM 1 et 2 ont été conduites 
sur 5 ans et ont montré que l’atropine 
réduisait la progression de la myopie 
et l’allongement de la LA, le dosage 
à 0,01 % ayant une efficacité compa-
rable aux dosages plus forts à 1 %, 0,5 % 
et 0,1 % [31]. Les effets indésirables 
(conjonctivite allergique, mydriase, flou 
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en vision de près et photophobie) étaient 
minimes avec l’atropine 0,01 % et statis-
tiquement moindre qu’avec les autres 
dosages, et aucun événement indésirable 
grave n’a été signalé sur toute la durée de 
l’essai. Au cours des 2 premières années 
(phase 1), l’efficacité du traitement 
était dose dépendante bien que la diffé-
rence était cliniquement faible entre les 
groupes (évolution -0,30, -0,38 et -0,49 D 
respectivement pour les groupes 0,5 %, 
0,1 % et 0,01 %).

À l’arrêt des collyres (phase 2), un phé-
nomène de rebond dose dépendant était 
observé sur l’équivalent sphérique dans 
chaque groupe, et était statistiquement 
moins important dans le groupe atro-
pine 0,01 %. Un effet rebond sur la LA 
était également rapporté dans tous les 
groupes, excepté avec l’atropine 0,01 %.

Après un an de wash-out, les enfants 
présentant une évolution myopique 
> -0,50 D étaient moins nombreux dans 
le groupe atropine 0,01 % que dans les 
autres groupes. Ces enfants “progres-
seurs” de chaque groupe ont reçu un trai-
tement complémentaire de 2 ans avec de 
l’atropine 0,01 % (phase 3). Au terme des 
5 ans de l’essai, la freination myopique 
était significativement plus importante 
sur le plan de l’ES et de la LA dans le 
groupe 0,01 %, et évaluée à 50 %.

La pirenzépine, un antimuscarinique 
sélectif, semble être une alternative à 
l’atropine pour le contrôle de la myo-
pie. De par son effet sélectif, elle est 
théoriquement associée à un moindre 
risque d’effets secondaires. Cependant, 
son utilisation n’est pas recommandée 
en pratique en raison du faible nombre 
d’études disponibles à ce jour [14].

5. Études associatives et comparatives

Grace à une méta-analyse en réseau, 
Huang a comparé l’efficacité de l’atro-
pine faiblement dosée, de l’OK et 
des LSDF : aucune différence statis-
tiquement significative n’a pu être 
mise en évidence entre ces différents 

moyens de freination [14]. Des études 
comparatives randomisées sont néces-
saires pour confirmer ces résultats.

D’autre part, plusieurs études récentes 
suggèrent l’effet complémentaire et 
synergique de l’OK et de l’atropine fai-
blement dosée dans la freination myo-
pique. Un essai clinique prospectif et 
randomisé au Japon a décrit une supé-
riorité statistiquement significative d’un 
traitement freinateur combiné OK + atro-
pine 0,01 % par rapport à l’OK en mono-
thérapie (LA -0,1 mm/an, p = 0,03) [32].

Ajustement de nos pratiques

1. Évaluer le risque de myopie et de 
progression

Au regard des différents facteurs de 
risque admis dans le développement et 
la progression de la myopie (antécédents 
familiaux, temps passé en extérieur et 
consacré aux activités en vision de près, 
début précoce et évolution réfractive 
annuelle d’une myopie), il convient 
d’ajuster le délai de suivi de chaque 
enfant [30]. Les faibles hypermétropies 
ne doivent pas être faussement rassu-
rantes. Ainsi, un enfant hypermétrope 
de +0,75 D ou moins à 6 ans a 75 % de 
risque d’être myope à l’adolescence. Les 
cycloplégies doivent être répétées lors 
des contrôles et une surveillance de la 
biométrie peut être instaurée.

2. Adopter de bonnes habitudes

L’ophtalmologiste veillera à sensibiliser 
les parents à l’apparition possible d’une 
myopie chez leur enfant, en jouant sur 
les facteurs de risque modifiables : limi-
ter et fractionner (< 30 min) le temps 
passé devant les écrans, favoriser le 
temps d’exposition à la lumière naturelle 
(> 2 h/j), ne pas préconiser systématique-
ment les filtres anti-lumière bleue chez 
l’enfant.

En cas d’apparition d’une myopie chez 
un enfant, il conviendra d’informer les 

parents sur les enjeux et les moyens 
possibles de freination.

3. Freiner la myopie

Un traitement freinateur peut être ins-
tauré chez l’enfant, dès lors qu’une 
myopie évolutive est confirmée sous 
cylcoplégique et ce d’autant plus que 
la progression est rapide (> -1,00 D/an) 
ou modérée (entre -0,50 et -1,00 D/an). 
Il n’existe dans l’absolu pas de myopie 
“minimale” pour envisager le contrôle 
de la myopie, pas plus que d’âge minimal 
clairement définit (cependant aucune 
étude ne porte sur des enfants de moins 
de 5 ans).

En France, seuls les moyens contacto-
logiques sont accessibles en pratique 
courante. Il revient à l’ophtalmologiste 
contactologue de choisir, en concerta-
tion avec l’enfant et ses parents (selon 
les avantages et inconvénients de cha-
cune des deux lentilles) et en fonction 
de l’amétropie à corriger, une adapta-
tion en OK ou en LSDP. Il n’en reste pas 
moins qu’une adaptation en lentille chez 
l’enfant requiert un investissement cer-
tain de l’enfant et de ses deux parents. 
Par ailleurs, ces adaptations doivent se 
développer en pratique courante mais 
se heurtent au nombre de praticiens 
contactologues ainsi qu’au souci du coût 
d’un équipement.

Contrairement à l’atropine 0,01 %, 
l’utilisation de collyre à l’atropine 1 %, 
0,5 % ou 0,3 % n’est actuellement pas 
recommandée en pratique courante, 
en raison d’une part d’une proportion 
non négligeable d’effets indésirables, 
et d’autre part d’un effet rebond à l’ar-
rêt et d’un manque de données sur le 
long terme à ces différents dosages. Le 
collyre à l’atropine 0,01 % n’est à ce 
jour pas disponible en collyre d’offi-
cine mais il peut être délivré par cer-
taines pharmacies hospitalières. Les 
dilutions à partir de collyres plus forte-
ment dosés, par les parents, ne doivent 
pas être encouragées. Inspiré de diffé-
rentes études prospectives, un schéma 
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thérapeutique a récemment été proposé 
avec une instillation le soir au coucher 
pendant 2 ans minimum [30]. La faible 
disponibilité du collyre conditionne 
actuellement son utilisation, réservée 
entre autres aux échecs d’adaptation en 
lentilles et aux myopies progressives 
(≥ -0,50 D/an) sous OK ou LSDP.

Les lunettes progressives (add +1,50 
à +2,00 D), ayant démontré un intérêt 
cliniquement faible dans la freination 
myopique, représentent davantage 
une alternative qu’un traitement de 
première intention dans le contrôle de la 
myopie. Elles peuvent avoir leur place 
chez les patients les plus jeunes ainsi 
qu’en cas d’impossibilité d’adaptation 
en lentille ou de traitement par l’atropine 
faiblement dosée.
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