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RÉSUMÉ : La réduction des risques de cécité chez le myope fort consiste à dépister, surveiller et trai­
ter les complications maculaires néovasculaires ou tractionnelles, la neuropathie optique glaucoma­
teuse et les lésions périphériques prédisposant au décollement de rétine. L’examen en imagerie multi­
modale haute définition sert à une meilleure identification des complications et à leur surveillance 
dans le temps. Le suivi longitudinal des champs visuels et des examens d’imagerie permet d’affirmer 
la présence d’une neuropathie optique glaucomateuse et de corréler les déficits du champ visuel au 
degré d’atrophie maculaire.

Comment surveiller un myope fort pour 
réduire les risques de cécité ?

– la surveillance de la macula ;
– la surveillance du nerf optique (NO).

Surveillance réfractive et 
de l’opacification du cristallin

La myopie forte est la conséquence d’une 
dérégulation du processus d’élongation 
du globe. Ce processus d’élongation, 
normalement stabilisé vers 20 ans, se 
poursuit à l’âge adulte, induisant une aug-
mentation progressive et constante de la 
longueur axiale et de l’erreur réfractive. 
De ce fait, l’information du patient sur 
l’évolutivité de sa myopie permet de le 
sensibiliser à la nécessité de consultations 
fréquentes. Lors des visites annuelles, il 
peut être intéressant de mesurer la lon-
gueur axiale et son évolution [3].

Le cristallin du myope présente une 
opacification apparaissant modérée 
mais dont l’impact sur la vision est plus 
important, probablement secondaire à 
une baisse de la sensibilité rétinienne 
globale. Le myope peut présenter une 
baisse visuelle de loin associée à une 
progression de sa myopie, qu’il sera 
parfois difficile d’imputer de manière 
franche à l’opacification cristallinienne. 
Néanmoins, en l’absence d’autre com-

plication maculaire ou de neuropathie 
optique, la chirurgie de la cataracte peut 
être proposée. Celle-ci permet d’obtenir 
une acuité visuelle (AV) supérieure à 
5/10 dans 50 à 65 % des cas.

Il faudra s’assurer que le décollement 
postérieur du vitré est réalisé et de l’ab-
sence ou du traitement de lésions réti-
niennes périphériques avant de proposer 
la chirurgie. En effet, la chirurgie de la 
cataracte prédispose à un risque accru de 
décollement de la rétine, avec un risque 
cumulé de l’ordre de 10 % en 4 ans qui 
augmente chez les moins de 50 ans [4, 5].

Surveillance de la périphérie 
rétinienne

La myopie forte est un facteur de risque 
de décollement de rétine, proportion-
nel à la longueur axiale, de 10 % pour 
une LA > 30 mm (vs 0,5 % pour l’em-
métrope). Un examen du fond d’œil 
après dilatation pupillaire recherchera 
des lésions rétiniennes périphériques, 
notamment en présence de symptômes 
(photopsies ou myodésopsies).

Le traitement par photocoagulation des 
lésions rétiniennes périphériques est 

L a myopie forte, définie par une 
erreur réfractive inférieure à –6 D 
ou une longueur axiale supérieure 

à 26,5 mm, est une cause de cécité à tra-
vers le monde et sa prévalence est en aug-
mentation constante. En 2050, 10 % de 
la population mondiale sera atteinte de 
myopie forte [1].

La déficience visuelle concerne 10 % 
des myopes forts et peut être la consé-
quence de la survenue de pathologies fré-
quentes, dont l’incidence chez le myope 
est augmentée (glaucome × 3, cataracte 
× 3, décollement de rétine × 12), et de 
pathologies spécifiques : neuropathie 
myopique, maculopathie myopique 
dégénérative, complication néovascu-
laire ou tractionnelle [2]. La prévention 
de la cécité chez le myope fort repose sur 
le dépistage et le traitement précoce de 
ces différentes complications.

Le suivi du myope s’articule sur 4 axes :
– la surveillance réfractive et de l’opaci-
fication du cristallin ;
– la surveillance et le traitement de la 
périphérie rétinienne ;
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néovaisseaux sont la cause la plus fré-
quente de baisse d’acuité visuelle brutale 
chez le myope fort et concernent 4 à 11 % 
des myopes forts [10].

La détection et la surveillance des 
néovaisseaux choroïdiens myopiques 
consistent tout d’abord en une éduca-
tion du patient sur la perception d’une 
déformation ou d’une baisse visuelle 
et en un examen régulier à l’aide d’une 
grille d’Amsler. La gêne visuelle est sou-
vent perçue précocement chez le myope 
fort, mais peut parfois passer inaperçue 
chez le patient amblyope ou avec une 
forte différence d’acuité visuelle.

Le fond d’œil doit rechercher une hémor-
ragie, mais qui n’est pas systématique. 

atrophie de pleine épaisseur et à l’origine 
de baisse d’acuité visuelle (BAV) centrale 
progressive. La surveillance de l’atro-
phie repose sur la rétinophotographie 
couleur, l’autofluorescence, et l’OCT 
B-scan et EDI (fig. 2). Au stade final, 
l’atrophie se manifestera par une BAV de 
près progressive par perte du point de 
fixation, puis par une BAV de loin. C’est 
l’OCT qui objectivera la progression de 
l’atrophie en rétrofovéolaire (fig. 3).

La deuxième composante est la com-
posante néovasculaire, qui survient à 
tout stade de maculopathie myopique : 
tôt dans l’évolution, compliquant une 
rupture de la membrane de Bruch, sur-
venant brutalement, ou bien tardivement 
en bordure d’une plage atrophique. Les 

sujet à controverse. Le cerclage laser 
préventif ne doit plus être réalisé sauf en 
cas d’antécédent de déchirure géante de 
l’œil adelphe ou chez les patients présen-
tant une hérédodégénérescence de type 
Wagner ou Stickler. Ainsi, il conviendra 
d’identifier et de surveiller la périphérie 
rétinienne à la recherche de déchirures 
rétiniennes qui seront à traiter systémati-
quement en raison du risque d’évolution 
spontanée vers un décollement de rétine 
de 35 à 45 %. A contrario, les palissades 
trouées et trous atrophiques seront trai-
tés uniquement en présence de symp-
tômes ou d’antécédent de décollement 
de rétine de l’œil adelphe (fig. 1).

Les trous rétiniens sont d’origine tro-
phique et ne font pas appel à un méca-
nisme de traction vitréenne. De ce fait, 
ils ne se compliquent que rarement de 
décollements de rétine. Un traitement 
peut être proposé en présence d’un trou 
de plus de 1,5 diamètre papillaire, sans 
remaniements pigmentaires associés, 
même si le patient est asymptomatique. 
La dégénérescence pavimenteuse, le 
blanc sans pression, le givre et les palis-
sades non trouées (retrouvées chez 10 à 
20 % des myopes forts et associées aux 
décollements de rétine dans 30 à 40 % 
des cas) ne justifient pas d’un traitement 
prophylactique [6].

Surveillance de la macula 
du myope fort

Les complications maculaires du myope 
fort sont triples : atrophiques, traction-
nelles et néovasculaires (tableau I). La 
maculopathie myopique atrophique est 
la composante principale et inéluctable 
de la myopie forte, et concerne 66 % des 
myopes forts [8].

La maculopathie myopique est un pro-
cessus évolutif. Elle débute par un amin-
cissement choroïdien progressif, suivi 
par une atrophie d’abord diffuse péri-
papillaire et maculaire puis des plages 
d’atrophie en patchs. L’atteinte macu-
laire ou “atrophie maculaire” est une 

Fig. 1 : Lésions périphériques. A : trous rétiniens atrophiques multiples et périphériques chez une jeune 
femme de 25 ans présentant un décollement de rétine périphérique de l’œil adelphe. Une photocoagula-
tion élective des lésions a été réalisée. B : déchirure rétinienne à clapet avec décollement localisé chez une 
patiente de 50 ans traitée par anti-VEGF pour néovaisseau sur staphylome inférieur.

A B

Composante atrophique
(A)

Composante tractionnelle 
(T)

Composante néovasculaire 
(N)

A0 : absence de lésions 
atrophiques

T0 : absence de fovéoschisis N0 : absence de NVC

A1 : dépigmentation en 
mosaïque

T1 : fovéoschisis de la rétine 
interne ou externe

N1 : rupture de la membrane 
de Bruch

A2 : atrophie 
choriorétinienne diffuse

T2 : fovéoschisis de la rétine 
interne et externe

N2a : NVC actif

A3 : atrophie 
choriorétinienne en patchs

T3 : décollement fovéal
N2b : NVC cicatriciel/tache 

de Fuchs

A4 : atrophie maculaire 
totale

T4 : trou maculaire de pleine 
épaisseur

T5 : trou maculaire avec 
décollement de rétine

Tableau I : Classification ATN de la maculopathie myopique récemment proposée et distinguant les 3 compo-
santes : atrophique, tractionnelle et néovasculaire (d’après [7]). NVC : néovaisseau choroïdien.
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Dans tous les cas, l’analyse attentive 
des coupes d’OCT haute définition 
balayant toute la zone maculaire est 
nécessaire, à la recherche d’un gris 
hyperréflectif en avant de l’épithélium 
pigmentaire (fig. 4). Si l’angiographie à 
la fluorescéine est encore actuellement 
le gold standard, l’utilisation de l’OCT-
angiographie associé à l’OCT B-scan 
offre une sensibilité de 97 % pour la 
détection des néovaisseaux choroïdiens 
myopiques [11]. Après traitement par 
anti-VEGF, la surveillance d’une réci-
dive précoce va être assurée par l’auto-
surveillance et des visites mensuelles 
les 6 premiers mois, avec un cube macu-
laire en OCT B-scan haute définition et 
en coupes serrées, et un OCT-A en cas 
de doute.

La troisième composante regroupe les 
pathologies chirurgicales associées à 
la myopie forte. Les yeux myopes forts 
peuvent présenter des membranes épi-
rétiniennes, des trous lamellaires et 
des trous maculaires dont l’indication 

Myopie forte

Myopie pathologique

Fond d’œil normal

Dépigmentation en mosaïque
Amincissement
choroïdien

Atrophie choriorétinienne
papillaire di�use

Atrophie maculaire di�use

Ruptures de la
membrane de Bruch

Atrophie en patchs NVC myopiques

Atrophie maculaire 
en patchs

Atrophie maculaire 
avec NVC

Formation et 
agrandissement 

des trous 
maculaires

*

Fig. 2 : Atrophie maculaire. A : processus évolutif de l’atrophie myopique (d’après [9]). B : rétinophotographie montrant une atrophie diffuse maculaire associée à 
quelques zones d’atrophie en patchs (flèche). C : les coupes OCT EDI objectivent l’amincissement choroïdien et l’effet “moulé” des vaisseaux choroïdiens (astérisque). 
L’OCT retrouve également un fovéoschisis extrafovéolaire.

A B

C

Fig. 3 : Atrophie maculaire. A et B : progression de l’atrophie maculaire sur 6 ans avec menace maculaire 
documentée par les clichés en autofluorescence. C : chez une autre patiente, on voit sur l’OCT B-scan l’at-
teinte rétrofovéolaire de l’atrophie avec la limite de la zone hyperréflective dépassant l’aire fovéolaire (ligne 
verticale).

A B

C
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chirurgicale est similaire à celle de l’em-
métrope. Une BAV inférieure à 5/10 
accompagnée d’une BAV de près doit 
faire poser l’indication chirurgicale 
en présence d’une membrane épiréti-
nienne. Les trous maculaires du myope 
fort doivent être opérés sans attendre une 
augmentation de leur taille et sans délai 
afin d’optimiser les chances de fermeture 
et de récupération visuelle.

Le fovéoschisis du myope fort concerne 
30 % des myopes forts. L’OCT iden-
tifie un épaississement rétinien avec 
un aspect de “travées” verticales, cor-
respondant à un étirement mécanique 
des cellules de Müller de la rétine sous 
l’effet d’une traction tangentielle et 
antéropostérieure (fig. 5). La chirurgie 
du fovéoschisis myopique, longtemps 
redoutée par son risque de trou macu-
laire postopératoire, doit être proposée 
dès lors qu’une baisse d’acuité visuelle 
inférieure à 5/10 et de près est ressentie, 
accompagnée d’une progression ana-
tomique, sans attendre la survenue de 
décollement fovéolaire qui augmente 
le risque de trou maculaire postopé-
ratoire [12, 13]. Il est néanmoins rai-
sonnable d’effectuer 2 visites à 3 mois 
d’intervalle afin de documenter une 
évolutivité et de s’assurer de l’absence 
d’atrophie évoluée ou de néovaisseau 
myopique associé avant de proposer une 
chirurgie.

Surveillance du nerf optique 
du myope fort

L’augmentation de la longueur axiale 
oculaire dans la myopie forte modifie les 
rapports anatomiques entre le globe et 
le NO, et 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 mor-
phologiques, qui ont notamment pour 
conséquence des changements d’aspect 
de la tête du NO (papille dysversique, 
mégalopapille), peuvent expliquer la 

Fig. 5 : Différents aspects de fovéoschisis myopiques associés ou non à un décollement fovéolaire ou une 
néovascularisation choroïdienne.

Fig. 4 : Néovaisseau choroïdien en imagerie multimodale. Patient de 70 ans avec baisse d’acuité visuelle à 
5/10 et métamorphopsies. A : l’OCT B-scan montre une hyperréflectivité à bords flous ou gris hyperréflectif 
en avant de l’épithélium pigmentaire sans décollement séreux rétinien associé. B et C : l’angiographie à la 
fluorescéine retrouve un lacis hyperfluorescent aux temps précoces et une diffusion tardive. D : en OCT-A, le 
néovaisseau est bien visible avec un aspect de sea-fan.

A

B C D
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doivent être réalisées en dehors de la 
zone d’atrophie péripapillaire. Une 
autre particularité est le déplacement 
des pics de faisceau de fibres optiques, 
avec une position plus temporale des 
pics supérieurs et inférieurs. Même en 
l’absence d’artéfact de mesure, les résul-
tats de l’OCT doivent être interprétés 
avec précaution car les bases normatives 
actuelles sont celles de patients emmé-
tropes et ne correspondent pas à la réalité 
de l’épaisseur normale de la couche des 
fibres rétiniennes chez un patient myope. 
Par conséquent, le RNFL peut être consi-
déré anormalement bas chez un patient 
myope non glaucomateux et seul le suivi 
longitudinal peut être informatif [15].

Le traitement visera à abaisser la PIO 
comme chez l’emmétrope par collyre 
hypotonisant ou trabéculoplastie au 
laser. La pression cible sera estimée pour 
chaque patient mais il est communément 
admis que la PIO d’un myope fort ne 
devrait pas excéder 16 mmHg.

Conclusion

La prévention de la cécité repose sur 
la détection, la surveillance et le trai-
tement adapté des différentes compli-
cations survenant chez le myope fort : 
cataracte précoce, lésions rétiniennes 
périphériques, néovaisseaux choroï-
diens, pathologie maculaire chirurgicale 
et neuropathie optique glaucomateuse. 
La maculopathie myopique atrophique 
devra être monitorée afin d’identifier son 
rôle dans la baisse d’acuité et de prévenir 
le patient d’une menace visuelle.

Sur le plan pratique, la consultation 
d’un myope fort nécessite a minima une 
mesure de l’AV de loin et de près, une 
prise de tension corrélée à la pachymé-
trie, un examen à la lampe à fente dilaté 
et un cube maculaire en B-scan de haute 
définition. Une mesure de la longueur 
axiale, une rétinophotographie couleur, 
un cliché en autofluorescence ainsi 
qu’un champ visuel seront nécessaires 
au suivi longitudinal.

ces patients pour lesquels il est difficile 
de faire la part des choses entre une plus 
grande sensibilité du NO à de plus faibles 
pressions, et des anomalies du champ 
visuel liées aux changements bioméca-
niques de part et d’autre de la lame cri-
blée. Chaque myope doit être considéré 
comme un glaucomateux jusqu’à preuve 
du contraire.

Il n’existe à ce jour aucun examen com-
plémentaire permettant de poser avec 
certitude le diagnostic de glaucome 
chez le myope fort. C’est l’analyse lon-
gitudinale des examens qui permettra 
de conclure à une neuropathie optique 
glaucomateuse. En effet, l’analyse du 
champ visuel doit corréler les déficits 
campimétriques aux anomalies papil-
laires structurelles et aux plages d’atro-
phie maculaire. Ces déficits, en l’absence 
d’évolution, seront à distinguer d’une 
neuropathie optique glaucomateuse.

L’OCT papillaire pour la mesure de 
l’épaisseur des couches nerveuses réti-
niennes péripapillaires est sujet à de 
nombreux artéfacts de mesure chez le 
myope fort (18 % des cas) : les mesures 

plus forte susceptibilité au glaucome des 
patients myopes forts.

Près de 90 % des papilles de myope sans 
aucun signe de glaucome ne suivent pas 
la règle ISNT [14]. L’estimation de l’ex-
cavation par le rapport cup/disc verti-
cal peut être utile pour le suivi mais ne 
donne pas d’argument solide pour le 
diagnostic d’une neuropathie optique 
glaucomateuse. En effet, la difficulté 
majeure dans l’examen de la papille du 
myope est de différencier les lésions 
secondaires à la myopie elle-même et 
celles liées à une pression intraoculaire 
(PIO) incontrôlée.

Dans la myopie forte, le risque de trans-
formation de l’hypertonie en glaucome 
est augmenté de 50 %. Le glaucome 
survient plus précocement que dans la 
population générale et le risque de sur-
venue augmente avec l’âge. Une pachy-
métrie fine, fréquente chez le myope 
fort, est également un facteur de risque 
important, d’autant plus qu’elle intro-
duit une sous-estimation de la PIO. La 
mesure de la PIO est donc un mauvais 
examen de dépistage de glaucome chez 

❙	� La cataracte est plus précoce chez le myope et une chirurgie peut 
être proposée en cas de baisse visuelle, après s’être assuré de 
l’absence d’autre complication maculaire.

❙	� La seule indication du cerclage laser préventif est une déchirure 
géante de l’œil adelphe. Les déchirures ainsi que les palissades 
et les trous en présence de symptômes ou d’antécédents 
de décollement de rétine seront traités sélectivement par 
photocoagulation.

❙	� La macula du myope fort nécessite la réalisation d’OCT en haute 
définition afin de mieux détecter les néovaisseaux choroïdiens, 
suivre l’évolution de l’atrophie et rechercher des pathologies 
maculaires chirurgicales.

❙	� Seul le suivi longitudinal des champs visuels et des OCT papillaires 
permet d’affirmer la présence d’une neuropathie optique 
glaucomateuse chez le myope fort, en raison des anomalies 
morphologiques de la papille et de l’atrophie péripapillaire.
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