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de malades et de séjour relatifs aux interventions intraoculaires.     Décembre 2019
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Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine – n° 34

A près quelques années de distanciel à cause de l’épidémie de COVID-19, ce 
numéro de printemps de la Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine, 
publiée sous l’égide du Club Francophone des Spécialistes de la Rétine (CFSR), 

est l’occasion de se réjouir de nos retrouvailles durant la journée du CSFR, en marge 
de la Société française d’ophtalmologie. En attendant cet événement, nous pouvons 
déjà lire avec plaisir ce numéro comportant des articles de grande qualité, notamment 
sur un sujet dont l’importance pour l’avenir de la santé visuelle commence à être au 
premier plan : la myopie, en particulier pathologique.

En effet, dans un excellent article, Cécile Delcourt, grande spécialiste de l’épidémio-
logie des maladies oculaires, donne un premier argument qui justifie la montée du 
problème de la myopie forte en répondant à la question : la myopie forte augmente-
t-elle en France ? Élise Philippakis prend ensuite le relais pour rappeler que cette 
maladie peut aboutir à un déficit visuel et exposer avec sa grande clarté habituelle 
comment surveiller un myope fort afin de réduire les risques de cécité. Un troisième 
article sur la myopie traite des moyens d’action pour limiter l’évolution de celle-ci 
chez l’enfant. Gilles Martin, qui connaît parfaitement ce sujet et dirige même des 
protocoles de recherche pour le clarifier, et Pauline Beaujeux répondent efficacement 
et de manière pratique à la question.

Deux autres articles importants apportent de la variété à ce numéro. Le premier sur 
la pédiatrie, par la brillante Alejandra Daruich-Matet, nous rappelle les plus impor-
tantes maladies rétiniennes responsables de baisse d’acuité ou de strabisme chez 
l’enfant car, elle l’explique clairement, “la détection précoce des maladies rétiniennes 
spécifiques au contexte pédiatrique est déterminante pour le pronostic visuel de 
l’enfant mais aussi, dans certaines circonstances, pour son pronostic vital”. Enfin, 
un excellent article de Maxime Nhari et Thibaud Mathis, très pratique et utile, nous 
expose la prise en charge en 2022 de la première cause de baisse d’acuité après chirur-
gie de la cataracte : le syndrome d’Irvine-Gass.

Ces articles sont superbes mais ne peuvent remplacer totalement les vrais rencontres 
et échanges entre collègues. Espérons donc que, cette année, nous serons de nouveau 
nombreux à nous réunir lors de la journée annuelle du CFSR pour avoir aussi des 
discussions informelles, si importantes en réalité pour que la sérendipité joue plei-
nement son rôle dans l’innovation et le progrès. À bientôt donc j’espère…

R. TADAYONI
Université Paris Cité, 
Hôpitaux Lariboisière, 
Saint Louis et Fondation 
Adolphe de Rothschild, 
PARIS.

Éditorial
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XVe journée annuelle du CFSR

AMÉLIORER NOS PRATIQUES

Samedi 7 mai 2022 - Palais des Congrès, Paris

Inscription sur www.cfsr-retine.com
L’accès à la réunion annuelle du CSFR est libre et gratuit mais l’inscription est obligatoire. L’accès à la réunion annuelle du CSFR est libre et gratuit mais l’inscription est obligatoire. 

ADHÉREZ AU CFSR !
Votre adhésion vous permettra :
 •  d’avoir accès au déjeuner du CFSR 

le samedi 7 mai 2022
•  de visualiser les conférences des sessions 

sur le site web du CFSR
• de recevoir les actualités du Club

Vous avez la possibilité d’adhérer pour une 
année ou pour trois ans directement sur le 
site internet du CFSR. 

Pour tout besoin d’informations complé-
mentaires, n’hésitez pas à contacter : 
adhesion-cfsr@europa-organisation.com

SESSION DPC
DIMANCHE 8 MAI 2022 

08h30 - 11h30 

SALLE 242A (niveau 2)

Thème : DMLA

Pour plus d’informations, 
visitez : 

www.cfsr-retine.com



XVe journée annuelle du CFSR

 « AMÉLIORER NOS PRATIQUES » 

Samedi 7 mai 2022

Palais des Congrès, Paris

A V E C  N O S  V I F S  R E M E R C I E M E N T S  À  N O S  F I D È L E S  P A R T E N A I R E S

08h00-08h05 Assemblée Générale du CFSR  
et mot du président
Frédéric Matonti et Sam Razavi

08h05-08h35 Imagerie
Modérateurs : Corinne Dot  
et Ann Schalenbourg

08h05-08h10 Comment diagnostiquer et quantifier une DMLA 
atrophique ? OCT ou Autofluo ?
Maté Strého

08h10-08h15 Les imageries actuelles : rétromode, OCT 
périphérique, OCT grand champ… 
Ali Erginay

08h15-08h20 Nouveautés sur ce que l’OCT sait faire en segment 
antérieur 
Adil El Maftouhi

08h20-08h25 Dernières avancées en OCT-A
Alexandra Miere

08h25-08h35 Discussion

08h35-09h20 Actualités en rétine pédiatrique
Modérateurs : Emmanuel Bui Quoc  
et Umberto Lorenzi

08h35-08h40 Approche chirurgicale actuelle de la PVF 
Georges Caputo

08h40-08h45 Traitement des néovaisseaux choroïdiens de l’enfant
Youssef Abdelmassih

08h45-08h55 Actualités thérapeutiques dans le Coats
Florence Metge

08h55-09h00 Rétinopathie des prématurés : nouvelle classification 
et dépistage en 2022
Thibaut Chapron

09h00-09h05 ROP : traitement actuel

Amandine Barjol

09h05-09h10 Particularités pédiatriques de la chirurgie vitréo-
rétinienne
Alejandra Daruich

09h10-09h20 Discussion

09h20-10h15 Bien voir pour bien opérer
Modérateurs : Christophe Zech  
et Pierre-Raphaël Rothschild

09h20-09h30 Les microscopes optiques vont-ils survivre au 
numérique ?

A : Évidemment ! - Jad Akesbi

B : Aucune chance ! - François Devin

09h30-09h35 OCT peropératoire : pourquoi et comment m’équiper ? 
Pierre Olivier Barale

09h35-09h40 Deux nouvelles indications de colorants en chir V-R
Vincent Pierre-Kahn

09h40-09h45 Implants Carlevale : tous les secrets pour une 
implantation réussie
Stéphanie Baillif

Session 3D

09h45-09h53 Les nouvelles connaissances du chirurgien-
caméraman : balance des blancs température, gain
Vincent Gualino

09h53-10h00 Chirurgie avec immersion en 3D
Frédéric Matonti

10h00-10h15 Discussion

10h15-10h30 Innovations thérapeutiques de l’industrie
Modérateur : Vincent Gualino

10h30-11h45 MLA et DMLA
Modérateurs : Joël Uzzan et Sarah Mrejen

10h30-10h35 Rôle de l’épithélium pigmentaire 
Franck Fajnkuchen

10h35-10h40 Photobiomodulation
Eric Souied

10h40-10h45 Quand penser à une dystrophie en cas d’atrophie 
rétinienne ?
Isabelle Audo

10h45-11h05 Les prochains traitements arrivent 

Brolucizumab - Hassiba Oubraham

Faricimab - Laurent Kodjikian 

Aflibercept à haute dose  - Sam Razavi

Les inhibiteurs du complément
Jean-François Korobelnik

11h05-11h20 Les traitements de longue durée approchent 

Réservoir PDS - Mayer Srour

Transfert de gènes - Sarah Touhami

Anti Vegf conjugués aux biopolymères et inhibiteurs 
de la tyrosine kinase - Oudy Semoun

11h20-11h45 Discussion

11h45-12h15 Conférence invitée du CFSR 
OCT Angiography in Diabetic Retinopathy: Learnings 
and Pathophysiologic Insights
Pr Amani Fawzi

12h15-13h00 Symposium rétine de la SFO

13h00-13h45 Déjeuner du CFSR (ouvert aux membres du 
CFSR à jour de leur cotisation) - Foyer Bleu

14h00-14h30 Diabète
Modérateurs : Bénédicte Dupas  
et Hélène Massé

14h00-14h05 Rétinopathie diabétique et IA : où, comment, par qui, 
quelle responsabilité ?
Pascale Massin

14h05-14h10 OCT-A dernières découvertes. Quelles implications 
pour la prise en charge de nos patients ?
Sophie Bonnin

14h10-14h15 Classification de la rétinopathie diabétique, suivie 
sous anti VEGF. Quand débuter une PPR ?
Aude Couturier

14h15-14h30 Discussion

14h30-15h00 Myopie
Modérateurs : Nicolas Leveziel  
et Typhaine Grenet

14h30-14h35 Comment nommer correctement les maculopathies 
tractionnelles de la myopie forte ?
Ramin Tadayoni

14h35-14h40 Staphylomes et l’EP du myope fort
David Gaucher

14h40-14h45 Fovéoschisis du myope fort : résolution spontanée ? 
Quand opérer ?
Elise Philippakis

14h45-14h50 Dysversion papillaire : nouvelles hypothèses de 
pathogenèse
Salomon Yves Cohen

14h50-15h00 Discussion

15h00-16h10 Dernières nouveautés
Modérateurs : Audrey Giocanti  
et Marie-Noëlle Delyfer

15h00-15h10 Optogénétique
Serge Picaud

15h10-15h15 Qui peut bénéficier de thérapie génique aujourd’hui 
et comment ? 
Michel Weber

15h15-15h20 Peut-on proposer les nouveaux implants EDOF 
sans arrière-pensée à nos patients à risque de 
maculopathie ?
Emeric Hantz

15h20-15h25 CRSC chronique ou effusion uvéale ? 
Alain Gaudric

15h25-15h30 Prophylaxie de l’endophtalmie dans la chirurgie 
rétinovitréenne
Catherine Creuzot-Garcher

15h30-15h35 Quand proposer une biothérapie dans une uvéite 
postérieure ?
Bahram Bodaghi

15h35-15h40 Y a-t-il vraiment un facteur météo influençant la 
survenue des DR ?
Vincent Soler

15h40-15h45 Mac Tel : connaissances physiopathologiques 
actuelles et perspectives de traitement
Valérie Krivosic

15h45-16h10 Discussion

16h10-16h25 Innovations thérapeutiques de l’industrie
Modérateur : Fredéric Matonti

16h30-17h30 Sept trucs et astuces super sioux en 
chirurgie
Animation : Pierre-Loïc Cornut et Franck Becquet
Modérateurs : Yannick Lemer, Mohamed Bennani, 
Eric Fourmaux

16h30-16h38 Bien s’installer pour bien opérer 
Sarah Tick et Pierre-Henry Gabrielle

16h38-16h46 Fiat Lux : S’éclairer et déjouer les troubles des milieux 
Julien Pérol, Jean-Baptiste Conart

16h46-16h54 Quand et comment décoller le vitré ?
Christophe Chiquet, Anne Robinet

16h54-17h02 Vaincre les déchirures géantes 
Pierre Hammeni, Sébastien Guigou 
et Sébastien Bruneau

17h02-17h10 Peler d’une main de maître 
Raphael Adam, Jean-François Le Rouic 

17h10-17h18 Gérer les perfluorocarbones liquides et le silicone 
comme un poisson dans l’eau
John Conrath, Valérie Mane

17h18-17h26 Quand le décollement de rétine se complique… 
Jean-Antoine Pournaras, Christophe Morel

17h30 Mot de la fin
Sam Razavi

SESSION DPC 

DMLA
Dimanche 8 mai 2022 - 8h30/11h30 - Salle 242A - Niveau 2

Programme DPC validant sous l’égide de la SFO

Le programme a été validé par l’ANDPC.

L’accès à la session est réservé uniquement aux participants inscrits 
dans le cadre du DPC ce qui nécessite une inscription préalable et 
obligatoire. Les participants au DPC ne sont pas obligatoirement 
membres du CFSR.  

Cette année, nous avons le plaisir de vous proposer la session 
sous deux types de formats :

•   Soit uniquement en présentiel, référence action : 89032200006
•   Soit en mixte, référence action : 89032200009 (présentiel + 1h 

constitué de vidéos pédagogiques qui viendront compléter les 
apports théoriques du présentiel)

Selon votre souhait, vous pouvez choisir de participer sous l’un ou 
l’autre des formats. 

Étapes de l’inscription :

Vous pré-inscrire à la session : connectez-vous sur le site https://sfo.
fmcevent.com/fr/ et remplissez le formulaire d’inscription à partir 
du 4 avril 2022.  

Vous pouvez dès à présent vous inscrire dans le cadre du DPC  : 

a.   Vous connecter à votre espace personnel sur le site www.mondpc.fr 
à l’aide de votre identifiant et votre mot de passe générés lors de 
la création de votre compte sur le site agencedpc.fr.

b.   Indiquer la référence Action dans la rubrique « recherche Actions » 
et cliquer sur « Rechercher ». Cliquer sur « Détail Action de DPC » en 
haut à droite de la page :
•    89032200006 (session présentielle)
•    89032200009 (session mixte)

c.   Descendre en bas de la page et cliquer sur le bouton « S’inscrire » à 
la session N°89032200006 ou 89032200009.

d.   Cliquer sur « valider ».

e.   Un email sera envoyé par l’Agence DPC à la SFO pour validation de 
votre inscription dans le cadre du DPC.

Si vous souhaitez plus d’informations concernant votre inscription 
dans le cadre du DPC, n’hésitez pas à :
•   Envoyer un email à l’adresse : c.dossantos@cds-institute.fr
•   Contacter Mme  Cidalia  DOS SANTOS (référente des programmes 

DPC à la SFO) au 06 38 69 13 21.

22T0968_CFSR_420x270.indd   122T0968_CFSR_420x270.indd   1 07/04/2022   11:1907/04/2022   11:19
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constitué de vidéos pédagogiques qui viendront compléter les 
apports théoriques du présentiel)

Selon votre souhait, vous pouvez choisir de participer sous l’un ou 
l’autre des formats. 

Étapes de l’inscription :

Vous pré-inscrire à la session : connectez-vous sur le site https://sfo.
fmcevent.com/fr/ et remplissez le formulaire d’inscription à partir 
du 4 avril 2022.  

Vous pouvez dès à présent vous inscrire dans le cadre du DPC  : 

a.   Vous connecter à votre espace personnel sur le site www.mondpc.fr 
à l’aide de votre identifiant et votre mot de passe générés lors de 
la création de votre compte sur le site agencedpc.fr.

b.   Indiquer la référence Action dans la rubrique « recherche Actions » 
et cliquer sur « Rechercher ». Cliquer sur « Détail Action de DPC » en 
haut à droite de la page :
•    89032200006 (session présentielle)
•    89032200009 (session mixte)

c.   Descendre en bas de la page et cliquer sur le bouton « S’inscrire » à 
la session N°89032200006 ou 89032200009.

d.   Cliquer sur « valider ».

e.   Un email sera envoyé par l’Agence DPC à la SFO pour validation de 
votre inscription dans le cadre du DPC.

Si vous souhaitez plus d’informations concernant votre inscription 
dans le cadre du DPC, n’hésitez pas à :
•   Envoyer un email à l’adresse : c.dossantos@cds-institute.fr
•   Contacter Mme  Cidalia  DOS SANTOS (référente des programmes 

DPC à la SFO) au 06 38 69 13 21.

22T0968_CFSR_420x270.indd   122T0968_CFSR_420x270.indd   1 07/04/2022   11:1907/04/2022   11:19
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RÉSUMÉ : On assiste actuellement à une véritable épidémie mondiale de myopie, particulièrement 
marquée dans les pays du Sud-Est asiatique où plus de 80 % des jeunes sont myopes. Le nombre de 
myopes au niveau mondial a été évalué à 2,6 milliards en 2020, dont 399 millions de myopes forts. 
En Europe, environ 50 % des jeunes adultes sont myopes et 5 % sont myopes forts. En France, les 
quelques données disponibles semblent confirmer ces chiffres.
La très grande prévalence de la myopie pose le problème du coût et de l’accès à la correction optique 
(6,3 milliards d’euros en France, dont 1,7 milliard de reste à charge pour les ménages), mais égale-
ment celui des nombreuses complications oculaires, faisant craindre une augmentation des cas de 
déficiences visuelles irréversibles. Il apparaît crucial de documenter l’évolution de cette épidémie de 
myopie dans les années futures.

La myopie forte augmente-t-elle 
en France ?

Cette augmentation est préoccupante 
car, même si la myopie peut être corrigée 
par des lunettes adaptées, des verres de 
contact ou de la chirurgie réfractive, la 
forte prévalence de la myopie pose le défi 
d’apporter une correction appropriée au 
grand nombre de personnes qui en ont 
actuellement besoin. L’Organisation 
mondiale de la santé (OMS) a rapporté 
que l’erreur de réfraction non corrigée 
est actuellement la principale cause de 
déficience visuelle dans le monde [2]. 

En France, selon la Direction de la 
recherche, des études, de l’évaluation et 
des statistiques (DREES), les dépenses 
totales pour l’optique étaient de 6,3 mil-
liards d’euros en 2020, dont 1,7 milliard 
de reste à charge pour les ménages [3].

De plus, la myopie forte est associée à 
de nombreuses complications oculaires 
(maculopathies avec et sans traction, 
décollement de rétine, trou maculaire, 
glaucome, cataracte…) pouvant entraî-

Chiffres de la myopie

On assiste depuis plusieurs décennies 
à une véritable épidémie mondiale de 
myopie, particulièrement marquée 
dans les pays du Sud-Est asiatique où 
plus de 80 % des jeunes sont myopes. 
Une méta-analyse de 2016 a évalué 
à 2,6 milliards le nombre de myopes 
au niveau mondial en 2020 (fig. 1) [1]. 
Comme attendu, la majorité des cas sont 
observés en Asie (1,72 milliard), mais la 
myopie est également fréquente sur les 
autres continents, avec 260 millions de 
myopes en Europe notamment. Dans 
cette même méta-analyse, le nombre de 
myopes projeté pour 2050 est de 5 mil-
liards, soit environ la moitié de la popu-
lation mondiale, et le nombre de myopes 
forts augmenterait proportionnellement, 
passant de 399 millions en 2020 à près de 
1 milliard en 2050.

 C. DELCOURT
Université de Bordeaux, Inserm, Bordeaux 
Population Health Research Center, team LEHA, 
UMR 1219, BORDEAUX.
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Fig. 1 : Nombre de myopes au niveau mondial (en milliards, adaptée de [1]).
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pie et de 3,4 % pour la myopie forte [6]. 
Ces chiffres étaient de 52,4 et 4,4 % chez 
les personnes âgées de 20 à 29 ans, ce 
qui est très proche des estimations de la 
méta-analyse européenne. Cependant, 
cette étude présente deux limites : pre-
mièrement, il s’agit de consultants dans 
des centres d’ophtalmologie, ce qui est à 
même de surreprésenter les personnes 
atteintes de troubles réfractifs et, deu-
xièmement, il s’agissait de mesures de 
réfraction non cycloplégique, donc sus-
ceptibles d’être faussées par l’accommo-
dation (notamment chez les plus jeunes).

Diminution ou augmentation 
future de la prévalence ?

Les projections de la méta-analyse mon-
diale, prévoyant une forte augmentation 
de la myopie dans les prochaines décen-
nies, sont basées sur l’hypothèse d’un 
taux de croissance constant au cours 
du temps, similaire à celui observé lors 
des décennies passées. Or, de nombreux 
phénomènes pourraient venir perturber 
ce scénario.

Premièrement, il n’est pas certain que 
l’augmentation de la prévalence de la 
myopie observée au cours du xxe siècle 

ner une baisse de vision permanente [4]. 
L’augmentation marquée de la myopie 
forte fait donc craindre une augmen-
tation des cas de déficiences visuelles 
irréversibles.

En Europe, une méta-analyse du consor-
tium European Eye Epidemiology (E3) a 
évalué le nombre de myopes à 227 mil-
lions en 2010 (une évaluation proche 
de celle de la méta-analyse mondiale, à 
260 millions en 2020), dont 20 millions 
de myopes forts [5]. La prévalence était 
particulièrement élevée chez les jeunes, 
dont 47 % étaient atteints de myopie et 
5 % de myopie forte. Peu de différences 
de prévalence étaient observées entre le 
nord, l’ouest et le sud de l’Europe, sug-
gérant que la fréquence de la myopie est 
similaire entre les différents pays euro-
péens, même si nous ne disposons pas 
de données épidémiologiques détaillées 
pour chacun des pays.

En France notamment, très peu de 
données épidémiologiques sont dis-
ponibles sur la fréquence de la myo-
pie. En 2015, une étude réalisée chez 
plus de 100 000 personnes consultant 
dans 4 centres ophtalmologiques Point 
Vision rapportait une prévalence tous 
âges confondus de 39,1 % pour la myo-

❙	� On assiste à une épidémie mondiale de myopie, particulièrement 
marquée en Asie du Sud-Est où plus de 80 % des jeunes sont 
myopes.

❙	� En parallèle, la prévalence de la myopie forte augmente, avec 
près de 400 millions de myopes forts dans le monde en 2020, dont 
20 millions en Europe.

❙	� En France comme en Europe, environ 50 % des jeunes sont 
myopes et 5 % sont atteints de myopie forte.

❙	� Les tendances futures sont difficiles à déterminer avec, d’une part, 
le développement de programmes de prévention et de traitements 
préventifs et, d’autre part, une augmentation de la myopie 
observée au décours de la pandémie de COVID-19 (en raison des 
confinements et de l’école à distance).

POINTS FORTS
continue dans les prochaines décen-
nies, notamment en Europe. Ainsi, une 
étude allemande portant sur plus de 
32 000 enfants âgés de 0 à 17 ans n’a pas 
mis en évidence d’augmentation de la 
myopie (avec correction optique, décla-
rée par les parents) entre la première 
vague de l’étude en 2003-2006 et la deu-
xième vague en 2014-2017 [7].

Deuxièmement, certains facteurs de 
risque de la myopie ont été bien identi-
fiés, notamment le temps passé à l’exté-
rieur dans l’enfance [8]. Ils ont fait l’objet 
d’études interventionnelles randomisées 
montrant une diminution du risque de 
myopie dans le bras “intervention” [9]. 
Au vu de ces résultats, certains pays asia-
tiques ont mis en place des programmes 
nationaux de prévention auprès des 
enfants d’âge scolaire, ce qui a permis 
de ralentir puis de faire décroître la pré-
valence des troubles visuels [10, 11]. 
De même, les nouveaux moyens de pré-
vention par l’instillation de collyres 
à l’atropine ou l’utilisation de verres 
défocalisants pourraient, à l’avenir, faire 
diminuer la prévalence de la myopie et, 
plus encore, celle de la myopie forte [12].

Au contraire, une augmentation de 
l’incidence de la myopie a été mise en 
évidence en 2020 dans plusieurs études 
asiatiques, notamment chez les jeunes 
enfants (6-8 ans) [13, 14]. Une plus 
forte progression de la myopie chez les 
enfants myopes a également été rappor-
tée dans la même période. Cette aggrava-
tion brutale est attribuée aux contraintes 
sanitaires liées à la pandémie de COVID-
19 (notamment confinements et école à 
distance), qui ont fortement diminué le 
temps passé à l’extérieur et augmenté 
celui passé sur écran [15].

Conclusion

La myopie forte touchait près de 400 mil-
lions de personnes dans le monde 
en 2020, dont 20 millions en Europe. 
Environ 50 % des jeunes européens 
sont atteints de myopie et 5 % de myo-
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3.	Les dépenses de santé 2020 - Résultats 
des comptes de la santé. Direction de la 
recherche, des études, de l’evaluation 
et des statistiques, 2021.

4.	Morgan IG, Ohno-Matsui K, Saw SM. 
Myopia. Lancet, 2012;379:1739-1748.

5.	Williams KM, Verhoeven VJ, Cumberland P 
et al. Prevalence of refractive 
error in Europe: the European Eye 
Epidemiology (E(3)) Consortium. Eur J 
Epidemiol, 2015;30:305-315.

6.	Matamoros E, Ingrand P, Pelen F et al. 
Prevalence of myopia in France: a 
cross-sectional analysis. Medicine, 
2015;94:e1976.

7.	Schuster AK, Krause L, Kuchenbacker C 
et al. Prevalence and time trends in myo-
pia among children and adolescents. 
Dtsch Arztebl Int, 2020;117:855-860.

8.	Morgan IG, Wu PC, Ostrin LA et al. 
IMI risk factors for myopia. Invest 
Ophthalmol Vis Sci, 2021;62:3.

9.	He M, Xiang F, Zeng Y et al. Effect of 
time spent outdoors at school on the 
development of myopia among chil-
dren in China: a randomized clinical 
trial. JAMA, 2015;314:1142-1148.

10.	Wu PC, Chen CT, Chang LC et al. 
Increased time outdoors is followed 
by reversal of the long-term trend to 
reduced visual acuity in Taiwan pri-
mary school students. Ophthalmology, 
2020;127:1462-1469.

11.	Yang YC, Hsu NW, Wang CY et al. 
Prevalence trend of myopia after pro-
moting eye care in preschoolers: a serial 
survey in Taiwan before and during the 

pie forte, ce qui est probablement appli-
cable à la population française, même si 
nous manquons de données épidémio-
logiques fiables. Enfin, il est difficile de 
déterminer si l’augmentation de la myo-
pie observée depuis la Deuxième Guerre 
mondiale va continuer au même rythme 
au cours des prochaines décennies, en 
raison d’une part de la mise en place de 
programmes de prévention et de l’intro-
duction de nouveaux traitements pré-
ventifs (pharmaceutiques et optiques) et 
d’autre part d’évolutions du mode de vie, 
notamment au décours de la pandémie 
de COVID-19.

Il apparaît donc essentiel de documenter 
l’évolution de cette épidémie de myopie 
dans les prochaines années, notamment 
dans la population française.
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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 ;

 É. PHILIPPAKIS
Hôpital Lariboisière, PARIS.
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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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RÉSUMÉ : On estime à 50 % la proportion de la population mondiale qui sera myope en 2050 et à 10 % 
celle de la myopie forte à risque de complications potentiellement cécitantes (glaucome, décollement 
de rétine, maculopathie). La freination de la myopie chez l’enfant est un enjeu de santé publique ma-
jeur afin de lutter contre cette pandémie annoncée.
La littérature scientifique des 20 dernières années est riche d’études cliniques et méta-analyses sur 
les stratégies existantes. Certaines d’entre elles, inefficaces, doivent être abandonnées (verres pro-
gressifs ou prismés, sous-correction, lentilles monofocales), d’autres ont fait leur apparition récem-
ment et semblent prometteuses (verres et lentilles diurnes à défocalisation périphérique), enfin, l’atro-
pine et l’orthokératologie confirment leur positionnement dans le domaine. Malgré cela, il n’existe 
toujours pas de conduite à tenir consensuelle et la stratégie doit être adaptée au cas par cas.

Que proposer aux enfants myopes 
de parents myopes forts pour limiter 
l’évolution de leur myopie ?

ché l’Asie, avec une prévalence estimée 
actuellement à 52 % de la population et 
à 87 % des enfants entre 13 et 15 ans. On 
peut observer dans ces pays une prise 
de conscience générale du problème, 
aussi bien de la part des médecins et des 
chercheurs que des pouvoirs publics et 
de la population dans son ensemble. En 
Europe, une étude de 2015 estimait à 
42,7 % la proportion de myopes dans la 
tranche 10-18 ans [2]. Mais avec une pré-
valence déjà à 20 % chez les enfants de 
moins de 10 ans, on ne peut que prédire 
une évolution inexorable vers une situa-
tion similaire à celle des pays asiatiques.

Il apparaît alors indispensable que les 
pays occidentaux prennent à leur tour 
conscience de ce problème, afin de 
mettre en place des stratégies visant 
à prévenir l’apparition de la myopie 
chez les enfants et à freiner de manière 
précoce la myopie évolutive pour évi-
ter d’aboutir à une myopie forte à l’âge 
adulte.

Identifier les enfants à risque

On considérait auparavant qu’il existait 
classiquement deux principaux pics 
d’apparition de la myopie : autour de 
6 ans et autour de 12 ans. Étant désor-
mais démontré que plus une myopie 
apparaît tôt dans l’enfance, plus elle est 
à risque d’évoluer vers une myopie forte, 
il est préférable de réaliser des dépistages 
plus réguliers chez les enfants à risque.

La génétique a été et fait encore l’objet de 
nombreuses recherches. Les antécédents 
familiaux de myopie sont un facteur de 
risque majeur de développer une myopie 
dans l’enfance. Avec un parent myope, 
le risque relatif est de 1,98. Lorsque les 
deux parents sont myopes, ce risque 
est de 2,98 [3]. Plus d’une vingtaine de 
gènes ont été identifiés comme associés 
à la survenue d’une myopie, sans qu’il 
soit possible de savoir ceux qui sont les 
plus déterminants. Il est probable qu’il 
existe des gènes de prédisposition à 

Le boom de la myopie

Alors que le monde se relève petit à 
petit de la COVID-19, une autre pandé-
mie menace : celle de la myopie. Dans 
son rapport de 2015, l’Organisation 
mondiale de la santé (OMS) estimait à 
près de 50 % la prévalence de la myo-
pie dans le monde à l’horizon 2050 [1]. 
Sur le plan de la santé publique, la pro-
blématique sera alors double du fait du 
coût que représentera la prise en charge 
des troubles réfractifs à grande échelle, 
mais aussi des comorbidités potentielle-
ment cécitantes induites par la myopie 
forte (glaucome, décollement de rétine, 
maculopathie).

À l’image de l’autre pandémie triste-
ment connue, la myopie a d’abord tou-

 G. MARTIN, P. BEAUJEUX
Hôpital Fondation A. de Rothschild, PARIS.
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défocalisation sont disposés selon une 
géométrie en nid d’abeille (DIMS) ou de 
manière plus espacée sous la forme d’une 
constellation concentrique de pastilles 
asphériques (HALT) (fig. 1).

Chacun des deux types de verres a fait 
l’objet d’une étude comparative contre 
verres monofocaux chez des enfants 
entre 8 et 13 ans myopes de –1 à –5 D. 
Les résultats significatifs à 2 ans des 
verres DIMS montrent une évolution 
moyenne de l’équivalent sphérique 
de –0,38 contre –0,93 D dans le groupe 
contrôle et un allongement de la lon-
gueur axiale de +0,21 contre +0,53 mm 
dans le groupe contrôle [6]. À la fin des 
2 ans, les patients du groupe contrôle ont 
été basculés dans le groupe Miyosmart et 
on retrouve, à 3 ans, non seulement une 
persistance de l’effet freinateur dans le 
groupe traité dès le début par Miyosmart, 
mais également un effet significatif au 
bout de 1 an dans le groupe initiale-
ment équipé en verres monofocaux [7]. 
Concernant les verres HALT, des résul-
tats significatifs à 2 ans ont été publiés 
en mars 2022 [8] : les enfants traités par 
verres Stellest ont évolué de –0,66 contre 
–1,46 D dans le groupe contrôle, corres-
pondant à un allongement de longueur 
axiale de +0,34 contre +0,69 mm dans le 

l’apparition de la myopie et que l’envi-
ronnement en soit le facteur déclenchant 
principal. En effet, plusieurs études ont 
incriminé les activités en vision de près 
et le manque d’exposition à la lumière 
naturelle dans la genèse de la myopie 
chez l’enfant [4].

En dehors des antécédents familiaux 
et du mode de vie, d’autres facteurs 
de risque de myopie sont également à 
rechercher et feront recommander un 
suivi ophtalmologique régulier chez un 
enfant : origine asiatique, prématurité, 
petit poids de naissance, amblyopie ou 
strabisme chez un des parents, myopie 
dans la fratrie, maladies d’origine géné-
tique ou chromosomique.

Les moyens de freiner 
la myopie en 2022

1. La freination en lunettes

Alors que plusieurs méta-analyses s’ac-
cordent sur le fait que les verres bifocaux, 
progressifs et prismés n’ont pas fait la 
preuve d’une efficacité suffisante sur la 
freination de la myopie [5], les deux der-
nières années ont vu arriver sur le mar-
ché de nouvelles générations de verres. 
Leur principe repose sur le concept de 
la défocalisation périphérique, qui part 
du postulat que l’allongement de la lon-
gueur axiale chez le myope serait stimulé 
par le fait qu’en correction monofocale 
classique, l’image reçue par la rétine péri-
phérique est focalisée en arrière du globe 
oculaire. Ainsi, des équipes de chercheurs 
ont développé des verres permettant de 
diminuer ce stimulus en ramenant cette 
image périphérique en avant de la rétine.

Deux technologies brevetées ont démon-
tré une efficacité dans des études rando-
misées : DIMS pour Defocus Incorporated 
Multiple Segments (Miyosmart, Hoya) 
et HALT pour Highly Aspherical Lenslet 
Target (Stellest, Essilor). Dans les deux 
cas, le centre du verre corrige l’amétro-
pie prescrite en monofocal. Autour de 
cette zone centrale, plusieurs “îlots” de 

groupe contrôle. Les résultats publiés à 
1 an étaient par ailleurs significatifs [9].

L’effet de ces deux types de verres serait 
corrélé au temps de port (les fabricants 
recommandent un minimum de 10 à 12 h 
par jour) et à l’âge (la vitesse d’évolution 
était plus rapide chez les enfants les plus 
jeunes). Dans les deux cas, la tolérance 
des verres était bonne, aucun effet indé-
sirable cliniquement pertinent n’ayant 
été rapporté dans les études.

2. La freination en lentilles

De nombreuses études ont rapporté 
l’efficacité de la contactologie dans le 
domaine de la freination myopique, 
bien avant l’apparition des verres dits 
défocalisants. Deux types de lentilles 
de contact prédominent actuellement 
et reposent également sur le principe de 
la défocalisation périphérique : l’ortho-
kératologie (le remodelage cornéen noc-
turne induit par la lentille comprend un 
anneau de défocus périphérique positif) 
et les lentilles diurnes à défocalisation 
périphérique, rigides ou souples (dont 
la lentille souple journalière MiSight, 
CooperVision). Les lentilles rigides 
conventionnelles ne sont plus considé-
rées comme des moyens de freination 

1 021 microlentilles asphériques
de puissance positive
réparties sur 11 anneaux concentriques
Zone centrale de 9 mm de diamètre

Zone centrale de 9,4 mm de diamètre
392 îlots de défocalisation

de puissance +3,50 dioptries
répartis sur un anneau de

33 mm de diamètre

Fig. 1 : Comparaison schématique de deux verres défocalisants. Le verre Stellest (à gauche) comporte 
1 021 pastilles de défocalisation de puissances variables réparties sur toute la surface du verre. Les 392 îlots 
de défocalisation du verre Miyosmart (à droite) sont concentrés autour de la zone centrale corrigeant l’amé-
tropie.
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comparativement aux verres défocali-
sants. De plus, les dernières générations 
de lentilles d’orthokératologie “customi-
sables” permettent d’ajuster la puissance 
du défocus périphérique en fonction de la 
réponse thérapeutique du patient.

Les lentilles de contact gardent donc tout 
leur intérêt, y compris en première inten-
tion, dans le contrôle de la myopie chez 
les enfants motivés et lorsque le cadre 
familial est propice à garantir la sécurité 
du port. Ces méthodes restent cependant 
pour le moment peu plébiscitées en rai-
son du nombre insuffisant de praticiens 
formés à la fois à la contactologie et à la 
pédiatrie.

3. La freination en collyres

Les méthodes de freination pharma-
cologique de la myopie sont celles qui 
ont fait l’objet du plus grand nombre de 
publications au cours des 10 dernières 
années. Les deux études majeures sur 
le sujet, conduites en plusieurs phases 
et sur des enfants asiatiques, ont été 
publiées en 2012 et 2016 sous l’acro-
nyme ATOM-2 [12], et en 2019, 2020 
et 2022 sous l’acronyme LAMP [13]. 
Les travaux d’ATOM-2 ont permis de 

de la myopie au regard des dernières 
méta-analyses.

La méta-analyse de VanderVeen rap-
portait une évolution moyenne à 2 ans 
de 0,30 mm de la longueur axiale chez 
les enfants équipés en orthokérato-
logie, contre 0,60 mm dans le groupe 
contrôle [10]. Concernant les lentilles 
souples journalières défocalisantes, 
les résultats à 2 ans chez des enfants de 
8 à 12 ans rapportaient une évolution 
de –0,38 D de l’équivalent sphérique 
et de +0,21 mm de la longueur axiale 
dans le groupe MiSight, contre –0,92 D 
et +0,45 mm dans le groupe porteur de 
lentilles monofocales [11]. Après 6 ans 
d’utilisation, 23 % des enfants équipés 
n’ont montré aucune évolution réfrac-
tive et la biométrie moyenne dans le 
groupe MiSight était comparable à celle 
du groupe contrôle 4 ans plus tôt.

Outre son action freinatrice, la contacto-
logie semble améliorer la qualité de vie 
des enfants en leur permettant de se pas-
ser de lunettes dans la journée, facilitant 
notamment la pratique d’activités spor-
tives. Bien que reposant sur des principes 
d’action similaires, le recul actuel est plus 
grand concernant l’efficacité des lentilles 

démontrer une efficacité de l’atropine 
à 0,01 %, comparable aux dosages plus 
élevés à 0,1 et 0,5 % sur l’évolution de 
l’équivalent sphérique avec un meilleur 
profil de tolérance. À noter que les résul-
tats sur l’allongement de la longueur 
axiale n’étaient pas significatifs. C’est sur 
ces études que se sont reposées l’OMS 
et la Société mondiale d’ophtalmologie 
pédiatrique (WSPOS) pour recomman-
der l’utilisation de l’atropine à 0,01 % 
pour la freination myopique.

Depuis, les travaux de Yam et al. dans les 
études LAMP ont démontré une supério-
rité du dosage à 0,05 % par rapport à des 
dosages plus faibles (0,01 et 0,025 %), 
aussi bien sur l’équivalent sphérique 
que sur la longueur axiale, avec une 
tolérance identique. Une méta-analyse 
récente conclut également que l’atropine 
à 0,05 % semble la plus efficace parmi 
8 dosages évalués [14].

Freination de la myopie : quelle 
stratégie pour quel enfant ?

La découverte d’une myopie chez un 
enfant peut se rencontrer dans deux 
situations : devant l’apparition de symp-
tômes évocateurs (plissement des yeux, 
rapprochement des supports de lecture, 
augmentation de la taille des caractères 
lors de l’écriture manuscrite, plaintes 
visuelles en classe lorsque l’enfant est 
placé loin du tableau, etc.) ou bien lors 
d’un dépistage systématique. Dans tous 
les cas, il est indispensable de confir-
mer le diagnostic par la réalisation 
d’une réfraction sous cycloplégie, par 
cyclopentolate ou atropine (fig. 2). La 
réalisation d’un brouillard avec ou sans 
tropicamide n’est pas suffisante et il n’est 
pas rare que les spasmes accommodatifs 
très puissants chez l’enfant fassent pas-
ser une hypermétropie pour une myopie 
faible à modérée.

Une fois la myopie confirmée, les verres 
doivent être prescrits en correction 
optique totale et en recommandant un 
port permanent à partir de –0,50 D ou 

❙	� Avec des prévisions de prévalence de 50 % de la population 
mondiale en 2050, la myopie est un problème de santé publique.

❙	� La freination de la myopie doit être envisagée précocement, en 
particulier lorsque le diagnostic est posé tôt dans l’enfance.

❙	� L’atropine à faible concentration est le traitement le plus éprouvé, 
les études récentes semblant s’accorder sur un dosage à 0,05 % 
sur plusieurs années.

❙	� La contactologie (orthokératologie, lentilles souples ou rigides 
diurnes à défocalisation périphérique) est une solution efficace 
pour des familles bien sélectionnées par des ophtalmologistes 
formés.

❙	� Les verres de dernière génération à défocalisation périphérique 
sont une alternative simple et prometteuse, dont les résultats sur 
le long terme sont en cours d’évaluation.

POINTS FORTS
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quant la natation. En revanche, il faudra 
avoir évalué de manière rigoureuse les 
capacités de l’enfant et de la famille à 
respecter les procédures d’hygiène et de 
décontamination afin d’éviter la surve-
nue de complications infectieuses.

L’atropine pourra être proposée à des 
patients motivés, les principaux freins 
étant l’observance sur le long terme et les 
difficultés logistiques (le collyre n’étant 
pas disponible en pharmacie d’officine). 
Cette méthode reste cependant la moins 
coûteuse, le collyre étant pris en charge 
par l’Assurance Maladie. Il faudra pré-
venir la famille de la possible survenue 
d’une sensibilité accrue à la lumière 
du soleil par beau temps, ainsi que de 
quelques difficultés d’accommodation 
au cours des deux premières semaines 
de traitement.

Les verres de nouvelle génération 
semblent prometteurs pour une démo-
cratisation à grande échelle de la frei-
nation myopique, mais des études 

privilégiant un bon éclairage, si possible 
en lumière naturelle.

La question des traitements freinateurs 
doit être abordée dès la découverte de la 
myopie afin de permettre à la famille de 
s’approprier le sujet et de s’y préparer. 
Bien qu’il n’existe pas de recommanda-
tion consensuelle et officielle, certains 
éléments feront plus facilement débu-
ter un traitement : une découverte de 
myopie avant l’âge de 10 ans, une évo-
lution de plus de 0,5 D par an, un terrain 
à risque (origine asiatique, antécédents 
familiaux de myopie, prédominance des 
activités en vision de près).

Les études comparant les différentes 
stratégies étant peu nombreuses, le choix 
reposera moins sur la meilleure efficacité 
d’une méthode par rapport à une autre 
que sur les avantages et inconvénients 
de chacune en pratique. Par exemple, la 
contactologie présente un intérêt certain 
pour les enfants très sportifs et on privilé-
giera l’orthokératologie chez ceux prati-

dès lors que l’acuité visuelle sans correc-
tion n’atteint pas les 10/10. Les études 
et méta-analyses récentes ont démontré 
que la sous-correction et le port intermit-
tent n’ont pas d’efficacité sur le ralentis-
sement de la myopie et pourraient même 
avoir des effets délétères [15].

Toute découverte de myopie doit s’ac-
compagner d’informations et de recom-
mandations à l’enfant et ses parents sur 
les facteurs environnementaux sus-
ceptibles d’influer sur l’évolution de la 
myopie et sur l’importance d’éviter au 
maximum l’évolution vers la myopie 
forte. On pourra remettre à la famille 
la fiche SFO résumant ces informa-
tions (n° 67). On recommandera d’aug-
menter le temps dédié aux activités en 
extérieur, notamment sportives, et de 
réduire autant que possible les activités 
en vision de près, en introduisant des 
pauses toutes les 20 min pour porter le 
regard au loin pendant environ 20 s. On 
adaptera les postures de lecture en éloi-
gnant les supports à plus de 30 cm et en 

1. PRÉVENTION

Activités (sportives) en extérieur :
2 h/jour 

2. DIAGNOSTIC

Cycloplégie indispensable :
– atropine (0,3 % < 3 ans ; 0,5 % ≥ 3 ans) : 5 jours
OU
– cyclopentolate : 45 min avant  

 

Pas de correction
Contrôle 3 à 6 mois

Correction optique totale
Port permanent
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– améliorer l’éclairage

Myopie de moins de 0,5 D
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AV sans correction ≥ 10/10 

Myopie de 0,5 D ou plus
ET/OU

AV sans correction < 10/10 

Contrôle tous les 6 mois
Freination si ≥ 0,5 D/an

Information sur la prévention et la freination

Freination d’emblée

Identification des enfants à risque :
– Myopie chez les parents ou la fratrie
– Origine asiatique
– Prématurité ou petit poids de naissance
– Âge au diagnostic < 10 ans
– Évolution de 0,5 D ou plus par an 

NON OUI

Contrôle tolérance et AV
3 à 6 semaines après initiation du traitement

Biométrie et réfraction tous les 6 mois
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Tolérance,
sécurité 

Simplicité
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Fig. 2 : Proposition de stratégie de prise en charge de la myopie de l’enfant.
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G. Martin a déclaré des liens d’intérêts 
avec Hoya. P. Beaujeux a déclaré des liens 
d’intérêts avec CooperVision, LCS, Precilens 
et Menicon.

aux populations européennes, dont 
les profils d’évolution myopique sont 
possiblement différents. De plus, la plu-
part des études ayant été menées contre 
verres standards, il existe un réel besoin 
d’études randomisées de bon niveau de 
preuve comparant les différentes stra-
tégies entre elles. Une étude comparant 
verres défocalisants et atropine est en 
cours à l’Hôpital Fondation Rothschild.

L’acceptabilité des traitements de freina-
tion myopique demeure un enjeu majeur 
en raison du coût qu’ils représentent (la 
contactologie est mal remboursée et les 
verres défocalisants ont un reste à charge 
plus élevé que les verres monofocaux), de 
la disponibilité insuffisante des collyres 
d’atropine diluée ou encore de l’obser-
vance de ces traitements sur le long terme.

Enfin, toutes les recherches se sont 
focalisées sur la freination chez l’enfant 
et l’adolescent. Or on sait que certains 
patients présentent des myopies d’ap-
parition tardive et/ou des myopies dont 
l’évolution se poursuit à l’âge adulte. 
Une évaluation de l’efficacité et de la 
tolérance des stratégies de freination 
existantes apparaît donc également 
nécessaire chez ces patients.
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Défis actuels et à venir 
dans le contrôle de la myopie

Plusieurs questions restent en sus-
pens dans le domaine de la freination 
myopique. Tout d’abord, bien que les 
données actuelles suggèrent que les 
traitements doivent être initiés rapide-
ment chez les enfants dont la myopie 
se déclare tôt dans l’enfance, il n’y a 
pas de recommandation consensuelle 
sur la durée du traitement. En effet, de 
nombreuses études sur l’atropine et 
la contactologie ont rapporté un effet 
rebond à l’arrêt. Cette donnée n’est pas 
encore connue pour les verres défocali-
sants. Pour l’atropine, il semblerait que 
le rebond soit d’autant plus important 
que le dosage est élevé et que l’enfant est 
jeune. Certains auteurs suggèrent alors 
de poursuivre l’atropine de façon plus 
prolongée que ce qui était auparavant 
recommandé et de n’envisager un arrêt 
que lorsque la longueur axiale semble se 
stabiliser, en général à l’adolescence. Ils 
conseillent également un arrêt progres-
sif, en passant par une phase de traite-
ment à 0,01 %, plutôt qu’une suspension 
brutale du traitement. Mais ces schémas 
n’ont pas encore été évalués et des études 
complémentaires seront nécessaires.

La mise sur le marché des verres de 
dernière génération donne lieu à une 
bataille médiatique entre les fabricants, 
qui aimeraient imposer leur produit 
comme LE traitement révolutionnaire. 
Il appartiendra à la communauté oph-
talmologique de rester vigilante sur les 
prochaines publications scientifiques à 
venir afin de confirmer ou non ces pre-
miers résultats.

À noter que l’immense majorité des 
études cliniques dans le domaine de la 
freination myopique ont été réalisées sur 
des patients asiatiques. Les résultats ne 
sont donc pas strictement transposables 

G. MARTIN, P. BEAUJEUX
Hôpital Fondation 
A. de Rothschild, PARIS.
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RÉSUMÉ : La détection précoce des maladies rétiniennes spécifiques au contexte pédiatrique est 
déterminante pour le pronostic visuel de l’enfant mais aussi, dans certaines circonstances, pour son 
pronostic vital.
Savoir reconnaître un rétinoblastome et ses principaux diagnostics différentiels tels que la maladie de 
Coats ou la persistance de la vascularisation fœtale est indispensable afin d’instaurer un traitement 
et un suivi adaptés. Le diagnostic des hémorragies rétiniennes associées à une maltraitance pouvant 
mettre en jeu la vie de l’enfant est d’importance capitale. La réalisation d’un bilan d’extension s’avère 
essentielle devant des pathologies rétiniennes associées à des manifestations systémiques ou fai-
sant partie d’associations syndromiques. Enfin, la détection précoce de pathologies potentiellement 
cécitantes, telles que les dystrophies rétiniennes, exige à l’heure actuelle la réalisation d’un bilan 
génétique.

Les plus importantes maladies 
rétiniennes responsables 
de baisse d’acuité visuelle 
ou de strabisme chez l’enfant

L’examen du fond d’œil ainsi que les 
examens complémentaires d’imagerie 
rétinienne peuvent s’avérer difficiles 
chez les nourrissons et certains enfants. 
Il est important de se donner les moyens 
de réussir ces examens, comme une dila-
tation pupillaire optimale, l’utilisation 
d’un blépharostat adapté à l’âge et/ou 
l’emmaillotage. Par ailleurs, l’examen 
de la famille de l’enfant peut être d’une 
grande aide au diagnostic des patholo-
gies héréditaires.

La prise en charge thérapeutique diffère 
de celle des adultes en raison des carac-
téristiques propres aux enfants : leur bas 
âge, les caractéristiques anatomiques des 
yeux pédiatriques qui nécessitent une 
adaptation des techniques chirurgicales 
et l’amblyopie souvent associée qui exige 
un suivi adapté.

Décollements de rétine

Le décollement de rétine (DR) est sou-
vent diagnostiqué tardivement chez l’en-
fant. Il existe une incidence supérieure 
de prolifération vitréo-rétinienne et des 
complications sévères par rapport au 
décollement de rétine de l’adulte. On 
retrouve des DR rhegmatogènes, exsu-
datifs et tractionnels avec des étiologies 
spécifiques de l’enfant.

Parmi les étiologies associées aux DR 
rhegmatogènes, on retrouve les causes 
traumatiques, les colobomes chorioré-
tiniens et les vitréorétinopathies telles 
que le syndrome de Stickler ou le réti-
noschisis juvénile lié à l’X. Le rétinoblas-
tome et la maladie de Coats sont souvent 
à l’origine des DR exsudatifs. Parmi les 
causes de DR tractionnels, on retrouve 

L es maladies rétiniennes pédia-
triques représentent un spectre 
pathologique unique. Elles peuvent 

être congénitales ou acquises, d’origine 
tumorale, vasculaire, génétique, inflam-
matoire, traumatique ou systémique. Cet 
article a pour but de faciliter la détec-
tion de certaines maladies rétiniennes 
sévères rencontrées dans le contexte 
pédiatrique et dont le pronostic visuel, 
voire dans certains cas le pronostic vital, 
dépend d’une prise en charge précoce et 
adaptée.

 A. DARUICH-MATET
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Necker-Enfants 
Malades, Université Paris Cité ; 
Centre de Recherche des Cordeliers, 
UMRS 1138, Équipe 17, PARIS.
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autre maladie vitréo-rétinienne pédia-
trique. Un examen clinique détaillé si 
besoin sous anesthésie générale, incluant 
une imagerie multimodale (échographie B, 
angiographie à la fluorescéine, tomogra-
phie par cohérence optique), permet de 
poser un diagnostic et d’orienter la prise 
en charge. Dans les cas plus complexes, 
une imagerie par résonance magnétique 
(IRM) peut être réalisée.

Les deux pathologies les plus fré-
quentes pouvant simuler un rétinoblas-
tome sont la PVF et la maladie de Coats 
(fig. 1B à D) [1, 22]. La PVF représente le 
diagnostic différentiel le plus fréquent 
chez les enfants de moins d’un an et la 
maladie de Coats le plus fréquent chez 
les enfants de plus de 2 ans [1]. D’autres 
pathologies sont davantage retrou-
vées avant l’âge de 1 an, comme les DR 
(fig. 1E), les colobomes choriorétiniens 
et les hémorragies du vitré (fig. 2A). 
D’autres diagnostics comme la toxoca-
rose rétinienne, la vitréorétinopathie 
exsudative familiale, la persistance des 
fibres à myéline, l’hamartome astrocy-
taire et l’endophtalmie endogène sont 
plus fréquents après l’âge de 5 ans [1].

2. Maladie de Coats

La présence de télangiectasies périphé-
riques caractéristiques et d’exsudats 
jaunâtres unilatéraux, en l’absence de 
masse à l’échographie, chez un enfant 
de sexe masculin permet d’orienter vers 
un diagnostic de maladie de Coats. Les 
enfants plus jeunes (moins de 3 ans) 
présentent en général des formes plus 
sévères de la maladie au diagnostic, 
avec souvent un décollement de rétine 
total (fig. 1C) [3]. L’identification de la 
présence d’un nodule sous-fovéolaire, 
forme clinique particulière de la maladie 
de Coats, est d’une importance primor-
diale en raison d’une évolution vers la 
fibrose dans la grande majorité des cas 
(fig. 1D) [4].

Le traitement des télangiectasies par 
photocoagulation laser permet le 
contrôle de l’exsudation maculaire 

rétinienne uni- ou bilatérale blanchâtre, 
avec des calcifications et des dilatations 
vasculaires en surface. Il existe souvent 
du liquide sous-rétinien, voire un véri-
table décollement de rétine exsudatif, et 
un essaimage sous-rétinien ou vitréen 
(fig. 1A).

Établir le bon diagnostic, le plus préco-
cement possible, est essentiel pour ces 
patients, afin non seulement de ne pas 
retarder la prise en charge oncologique 
urgente d’un rétinoblastome, mais aussi 
pour préserver le pronostic visuel d’une 

la rétinopathie du prématuré, l’incon-
tinentia pigmenti, la vitréorétinopathie 
exsudative familiale et la persistance de 
la vascularisation fœtale (PVF).

1. Rétinoblastome

Différentes anomalies vitréo-rétiniennes 
de l’enfant se présentent avec des signes 
cliniques similaires à ceux d’un réti-
noblastome, notamment une leucocorie 
ou un strabisme. Le rétinoblastome se 
présente classiquement, en ophtalmos-
copie indirecte, comme une tumeur 

Fig. 1 : Rétinoblastome et diagnostics différentiels. A : rétinoblastome (image Dr Alexandre Matet, Institut 
Curie, Paris). B : persistance de la vascularisation fœtale montrant un cordon hyaloïdien reliant la capsule 
postérieure du cristallin à la papille optique. C : décollement de rétine exsudatif associant des exsudats 
jaunâtres et des télangiectasies vasculaires (flèche) dans le cadre d’une maladie de Coats (stade 3B). 
D : forme de maladie de Coats avec nodule subfovéolaire (stade 2B2). E : décollement de rétine mixte trac-
tionnel et rhegmatogène (déhiscence, flèche) dans le cadre d’une rétinopathie du prématuré non dépistée. 
F : décollement de rétine par déchirure géante avec rétine repliée sur elle-même.
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pie forte, des anomalies faciales (apla-
tissement médiofacial), de la sphère 
ORL (fente palatine, syndrome de Pierre 
Robin avec rétrognatisme, glossoptôse 
et surdité), dentaires et articulaires. 50 
à 70 % des patients présenteront un DR, 
avec une grande proportion d’atteinte 
bilatérale. On distingue deux types prin-
cipaux : les DR par trous atrophiques, de 
progression lente et associés à des lignes 
de démarcation pigmentées, et les DR de 
survenue rapide, par déchirure souvent 
géante (fig. 1F).

Hémorragies rétiniennes 
et vitréennes

Les hémorragies rétiniennes (HR) sont 
très rares après 1 mois et n’existent pas 
chez le jeune enfant en bonne santé 
(fig. 2A à D). La cause la plus cou-
rante d’HR pédiatrique est l’accouche-
ment (fig. 2A et C). Jusqu’à 50 % des 
nouveau-nés normaux à terme ont des 
HR pendant les 24 premières heures de 
vie. Elles surviennent chez le nourrisson 
asymptomatique et sont fréquentes après 
l’utilisation d’une ventouse. Les hémor-
ragies en flammèches disparaissent 
dans les 7 jours et les hémorragies intra
rétiniennes après 4 à 8 semaines.

Avant l’âge de 1 an, les hémorragies intra-
vitréennes bilatérales sont le plus sou-
vent secondaires à un syndrome du bébé 
secoué (SBS). Après cet âge, les causes 
traumatiques restent les plus fréquentes 
(70 % des cas environ). Parmi les causes 
non traumatiques, on distingue principa-
lement les hémorragies intravitréennes 
secondaires aux vascularites, aux mala-
dies hématologiques (leucémie, drépa-
nocytose) et aux vitréorétinopathies.

1. Syndrome du bébé secoué 
 et diagnostics différentiels

Le syndrome du bébé secoué désigne l’en-
semble des traumatismes crâniens (TC) 
infligés, dits traumatismes crâniens non 
accidentels (TCNA), où le secouement, 
seul ou associé à un impact, provoque 

rement centripète des procès ciliaires, 
signe caractéristique de la maladie. Au 
niveau postérieur, des tractions vitréo-
rétiniennes non extensibles peuvent 
être à l’origine d’un DR, notamment au 
cours de la croissance du globe oculaire. 
L’échographie permet de confirmer l’ab-
sence de masse tumorale, et de visualiser 
la persistance de l’artère hyaloïdienne et 
la longueur axiale réduite, symptoma-
tique de la microphtalmie associée.

La prise en charge chirurgicale précoce 
des formes sévères, suivie d’une prise en 
charge rigoureuse de l’amblyopie, amé-
liore le pronostic visuel des yeux atteints 
de PVF [5].

4. Syndrome de Stickler

Le syndrome de Stickler est une vitréoré-
tinopathie de transmission autosomique 
dominante associée à des mutations des 
gènes du collagène. Il associe une myo-

dans les stades précoces. Le recours à la 
chirurgie vitréo-rétinienne est souvent 
nécessaire dans les cas avancés afin de 
préserver le globe oculaire.

3. Persistance de la vascularisation 
fœtale

La PVF est souvent unilatérale. Il existe 
fréquemment chez ces jeunes patients 
une microphtalmie associée, qui peut 
aider à orienter le diagnostic. Trois 
formes de PVF sont classiquement 
décrites, selon la localisation antérieure, 
postérieure ou mixte des anomalies 
vasculaires.

La forme mixte, la plus fréquemment 
observée, associe une membrane 
fibrovasculaire rétrocristallinienne et 
un cordon hyaloïdien reliant la capsule 
postérieure du cristallin à la papille 
optique (fig. 1B). Cette membrane peut 
entraîner dans les formes sévères un éti-

Fig. 2 : Hémorragies rétiniennes pédiatriques. A : hémorragies intravitréennes blanchâtres associées à une 
hémorragie intrarétinienne (flèche) dans le cadre d’un accouchement par voie basse avec utilisation d’une 
ventouse. B : syndrome du bébé secoué. Hémorragies multiples de localisation rétrohyaloïdienne (étoile), 
intrarétinienne (flèche violette) et prérétinienne (flèche verte). C : hémorragies prérétiniennes (flèche verte) 
et intrarétiniennes (flèche violette) dans le cadre d’un accouchement par voie basse. D : rétinopathie du pré-
maturé montrant un bourrelet de démarcation (flèche) entre la rétine vascularisée et la rétine non vascula-
risée, des hémorragies liées à une néovascularisation associée, et une tortuosité vasculaire et une dilation 
veineuse au pôle postérieur (stade 3, zone 2, maladie plus).

A

C

B

D



réalités Ophtalmologiques – n° 290_Avril 2022 – Cahier 2

Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine – n° 34

25

extradural (au lieu d’un HSD) [6]. Un 
HSD et des HR peuvent s’observer dans 
l’acidurie glutarique de type 1 après un 
TC mineur.

Parmi les causes non traumatiques, on 
distingue principalement les hémor-
ragies survenant dans le cadre de 
l’accouchement (fig. 2A et C), d’une 
rétinopathie du prématuré (fig. 2D), 
d’une vitréorétinopathie exsudative, de 
tumeurs oculaires ou de maladies systé-
miques (leucémie, drépanocytose, ané-
mie, sepsis, etc.) [9]. Finalement, d’autres 
pathologies entraînent des hémorragies 
rétiniennes, telles qu’une hypertension 
intracrânienne (HR péripapillaires et 
s’accompagnant constamment d’un 
œdème papillaire) ou une rupture d’ané-
vrysme intracrânien (HR exception-
nelles avec hémorragie prérétinienne, 
hémorragie sous-arachnoïdienne et 
syndrome de Terson).

2. Rétinoschisis juvénile lié à l’X

L’hémorragie intravitréenne et/ou 
intrakystique est observée chez un tiers 
des patients avec rétinoschisis juvénile. 
L’hémorragie intravitréenne peut être le 
signe inaugural révélant le diagnostic. 
Une tomographie par cohérence optique 
de l’œil adelphe orientera le diagnostic.

Dystrophies rétiniennes 
héréditaires

Les maladies héréditaires de la rétine, 
également appelées dystrophies réti-
niennes héréditaires, sont un groupe 
cliniquement et génétiquement hétéro-
gène d’atteintes rétiniennes caractérisées 
par une dégénérescence des photorécep-
teurs, de l’épithélium pigmentaire réti-
nien (EPR) et/ou la choroïde.

Depuis l’identification du premier gène 
responsable d’une maladie héréditaire 
de la rétine en 1988 [10], d’énormes 
progrès diagnostiques ont conduit à 
l’identification de plus de 270 gènes res-
ponsables des maladies héréditaires de la 

des hématomes sous-duraux (HSD) 
plurifocaux.

>>> Probable en cas :
– d’hémorragies intrarétiniennes limi-
tées au pôle postérieur et associées à un 
HSD unifocal ;
– d’HR touchant la périphérie et/ou plu-
sieurs couches de la rétine, qu’elles soient 
uni- ou bilatérales, sans HSD associé.

Le diagnostic différentiel principal 
est le TC accidentel mais, dans ce cas, 
l’histoire clinique doit être parfaitement 
concordante. Seuls les traumatismes 
accidentels avec forte décélération (type 
accidents de la voie publique sévères) 
peuvent entraîner des HSD multifocaux. 
Les HR sont extrêmement rares dans 
ce contexte (< 3 %). Quand elles sont 
présentes, elles sont peu nombreuses 
et s’étendent rarement au-delà du pôle 
postérieur [7].

Une chute de moins de 1,5 m ne peut 
provoquer ni HSD plurifocal, ni hémor-
ragie rétinienne diffuse et/ou bilatérale. 
Elle n’entraîne jamais l’association HSD 
et HR. Une chute de faible hauteur est 
exceptionnellement à l’origine des HR. 
Lorsqu’elles existent, elles sont locali-
sées au pôle postérieur, ne sont pas éten-
dues, sont fréquemment unilatérales 
et en général associées à un hématome 

un traumatisme crânio-cérébral. Il sur-
vient chez les nourrissons de moins de 
1 an et dans deux tiers des cas de moins 
de 6 mois [6].

Au fond d’œil, des HR sont présentes 
dans environ 85 % des cas [7]. Elles 
peuvent être asymétriques, voire unila-
térales. Tout type d’hémorragie peut être 
retrouvé : prérétinienne, intrarétinienne, 
sous-rétinienne ou intravitréenne 
(fig. 2B). Leur sévérité est corrélée à celle 
du TCNA [8]. Le pronostic visuel serait 
plus sombre en cas d’hémorragie intra-
vitréenne [7]. Bien que la localisation au 
pôle postérieur soit la plus habituelle, 
l’extension jusqu’à l’ora serrata est en 
faveur d’un TCNA. Les HR sont quasi 
pathognomoniques du SBS quand elles 
touchent la périphérie de la rétine et/ou 
plusieurs couches de la rétine. Un réti-
noschisis hémorragique, un pli rétinien 
périmaculaire et/ou un trou maculaire 
traumatique peuvent y être associés.

Chez un nourrisson, en cas d’histoire 
clinique absente, fluctuante ou incom-
patible avec les lésions cliniques ou l’âge 
de l’enfant et après élimination des dia-
gnostics différentiels, le diagnostic de 
TCNA par secouement est :

>>> Certain en présence d’hémorragies 
rétiniennes (de tout type) associées à 

❙	� Un décollement de rétine chez le jeune enfant doit toujours faire 
évoquer un rétinoblastome.

❙	� Des hémorragies rétiniennes chez un nourrisson imposent 
d’éliminer une maltraitance.

❙	� La détection et le traitement précoces de maladies vitréo-
rétiniennes pédiatriques déterminent le pronostic anatomique et 
visuel de l’œil.

❙	� La réalisation d’un bilan d’extension est indispensable pour le 
diagnostic de certaines maladies rétiniennes.

❙	� Le diagnostic clinique d’une dystrophie rétinienne héréditaire chez 
l’enfant nécessite la réalisation d’un bilan génétique.

POINTS FORTS
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adapté selon les hypothèses diagnos-
tiques et un traitement précoce en milieu 
hospitalier. Les principales causes res-
ponsables d’une uvéite postérieure chez 
l’enfant peuvent être infectieuses ou non 
infectieuses.

Les causes infectieuses sont à éliminer 
en priorité. On retrouve celles d’origine 
congénitale (TORCH) ou acquise, telles 
que la toxoplasmose, la toxocarose, la 
neurorétinite subaiguë diffuse unila-
térale (DUSN), la nécrose rétinienne 
aiguë virale (ARN et BARN, HSV2, 
CMV), la tuberculose, etc. Parmi les 
causes non infectieuses, il faut penser 
particulièrement chez l’enfant à éli-
miner un corps étranger intraoculaire. 
Parmi les autres causes, on retrouve la 
maladie de Vogt-Koyanagi-Harada, la 
sarcoïdose, le syndrome de Blau (érup-
tion cutanée + polyarthrite + uvéite), la 
maladie de Behçet, le syndrome CINCA 
(pathologie chronique infantile neuro-
logique avec atteinte cutanée et articu-
laire), le syndrome IRVAN (vascularite 
rétinienne + dilatations anévrismales 
des artérioles + neurorétinite) et le 
syndrome TINU (néphropathie tubulo- 
interstitielle + uvéite).

Finalement les pseudo-uvéites sont par-
ticulièrement importantes à prendre en 
compte dans le contexte pédiatrique. 
Parmi elles, le rétinoblastome dans sa 
forme infiltrante diffuse peut se pré-
senter avec un œil rouge, un pseudo-
hypopion, un essaimage vitréen (91 % 
des cas) et une hémorragie intravitréenne 

(severe early-onset retinal dystrophy ou 
SEORD) peut également être présent.

Jusqu’à maintenant, la prise en charge 
de ces patients consistait en une évic-
tion des facteurs aggravants – tabac, 
rayonnements lumineux de faibles lon-
gueurs d’onde, carences alimentaires, 
affections oculaires associées, notam-
ment œdème maculaire –, une prise en 
charge de la basse vision et un conseil 
génétique. Le voretigène néparvovec est 
la première thérapie génique ayant reçu 
une autorisation européenne de mise sur 
le marché (AMM) en novembre 2018. Il 
utilise un vecteur viral pour transférer 
une copie fonctionnelle du gène RPE65 
présent sous la forme d’un ADNc au sein 
des cellules de l’EPR. Plusieurs essais 
ont été conduits pour démontrer l’in-
nocuité et l’efficacité de cette nouvelle 
thérapie [14-16]. Ce traitement est admi-
nistré par l’intermédiaire d’une injection 
sous-rétinienne après vitrectomie 25 G 
(fig. 3B) et peut seulement être effectué 
dans des hôpitaux accrédités.

Uvéites postérieures

Devant une uvéite postérieure de l’en-
fant, l’ophtalmo-pédiatre doit chercher 
des critères de gravité (AV ≤ 5/10 et 
inflammation majeure : hyalite, foyer 
au pôle postérieur, atteinte de la papille, 
nécrose rétinienne, vascularite, occlu-
sions vasculaires, œdème maculaire, 
décollement séreux rétinien) afin de 
mettre en place un bilan étiologique 

rétine. Néanmoins, jusqu’à une époque 
très récente, ces avancées n’étaient pas 
liées au développement de stratégies 
thérapeutiques et ces pathologies ont 
longtemps été considérées comme 
incurables. Au cours des dernières 
décennies, de nouvelles options théra-
peutiques ont commencé à être explorées 
dans des études précliniques, certaines 
d’entre elles passant au cadre clinique, 
notamment la thérapie génique [11], 
les prothèses rétiniennes [12] et la stimu-
lation cérébrale directe [13]. Il est donc 
primordial de nos jours d’effectuer un 
bilan génétique chez tout enfant présen-
tant un tableau clinique de dystrophie 
héréditaire de la rétine.

Au cours des dernières années, la dys-
trophie rétinienne héréditaire liée à des 
mutations bialléliques du gène RPE65 
a fait l’objet de la plupart des essais cli-
niques dans le domaine de la thérapie 
génique, menant à la première thérapie 
génique oculaire approuvée par la Food 
and Drug Administration (FDA) aux 
États-Unis.

>>> Dystrophies rétiniennes hérédi-
taires secondaires aux mutations bial-
léliques du gène RPE65

Les mutations bialléliques du gène 
RPE65 ont été identifiées dans 5 à 10 % 
des amauroses congénitales de Leber 
(ACL) et chez 2 % des patients pré-
sentant une rétinite pigmentaire (RP). 
L’ACL liée à REP65 se manifeste dès les 
premiers mois de vie par un syndrome 
du nystagmus précoce. Le retard d’éta-
blissement de la fonction visuelle est 
modéré et une fonction visuelle appa-
remment normale se développe. L’aspect 
du fond d’œil peut être normal au cours 
des premiers mois de vie ou présenter 
des lésions punctiformes blanches intra-
rétiniennes, tandis que la macula est pré-
servée (fig. 3A). L’électrorétinogramme 
global montre une absence de réponses 
des systèmes des cônes et des bâtonnets, 
individualisables du bruit de fond. Un 
tableau moins sévère appelé “dystro-
phie rétinienne sévère à début précoce” 

Fig. 3 : Dystrophies rétiniennes héréditaires liées à une mutation du gène RPE65. A : rétinophotographie mon-
trant des lésions blanchâtres intrarétiniennes avec une macula relativement préservée. B : photographie pen-
dant une vitrectomie 25 G et l’injection sous-rétinienne de voretigène néparvovec à l’aide d’une canule 38 G.
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(24 %). Les leucémies peuvent également 
simuler une uvéite avec une présenta-
tion associant un pseudo-hypopion ou 
un hyphéma, un engainement vascu-
laire, des exsudats périvasculaires, des 
nodules cotonneux, des hémorragies réti-
niennes et/ou une ischémie rétinienne.
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RÉSUMÉ : Le syndrome d’Irvine-Gass représente la première cause de baisse de vision après chirurgie 
de la cataracte. Son diagnostic est souvent simple, une angiographie à la fluorescéine doit néanmoins 
être réalisée en cas de forme atypique.
Le traitement curatif n’est pas consensuel. On utilisera en première intention des anti-inflammatoires 
non stéroïdiens locaux, parfois associés à des corticostéroïdes topiques et de l’acétazolamide. En 
cas d’échec, il faut avoir recours aux corticoïdes injectés en périoculaire ou en intravitréen. Dans les 
formes réfractaires, un traitement par injections d’anti-VEGF ou par immunomodulateur type interfé-
ron ou immunosuppresseur type anti-TNF doit se discuter.

Le syndrome d’Irvine-Gass en 2022 : 
quelle prise en charge ?

Quel bilan ?

Le diagnostic est souvent réalisé 
devant une baisse d’acuité visuelle du 
patient. Il repose sur l’analyse du fond 

d’œil, complétée par la tomographie 
par cohérence optique (OCT). L’œil est 
blanc et indolore. Il peut exister une 
légère inflammation de la chambre 
antérieure et, à ce titre, il est impor-

L e syndrome d’Irvine-Gass (SIG) 
ou œdème maculaire cystoïde du 
pseudophaque fut initialement 

décrit par Irvine en 1953 comme un 
œdème maculaire survenant dans les 
suites d’une chirurgie de cataracte. Il fut 
caractérisé en angiographie en 1966 par 
Gass et Norton, et c’est Maumenee qui 
parla ensuite de syndrome d’Irvine-Gass.

Sa prévalence reste faible, même si des 
études réalisées sur l’OCT ou l’angiogra-
phie peuvent retrouver des proportions 
plus élevées, au-delà de 5 % [1]. Cet 
œdème maculaire peut survenir même 
en l’absence de complication peropé-
ratoire. Il se manifeste en moyenne 4 à 
12 semaines après la chirurgie, suite à l’ar-
rêt des traitements anti-inflammatoires 
donnés à titre systématique. Son évolu-
tion est spontanément favorable dans 
80-90 % des cas. Néanmoins, il consti-
tue la principale cause de baisse de 
vision après chirurgie de la cataracte. Sa 
prise en charge est donc un réel enjeu 
thérapeutique.

 M. NHARI, T. MATHIS
Hôpital de la Croix-Rousse, LYON.

Fig. 1 : Patient présentant un syndrome d’Irvine-Gass. A et B : temps précoce et tardif de l’angiographie à la fluores-
céine. C : OCT spectral domain révélant un œdème maculaire cystoïde associé à un décollement séreux rétinien.
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lium pigmentaire, diminuant ainsi la 
production de prostaglandines. Ces 
dernières entraînent une vasodilatation 
et une augmentation de la perméabilité 
capillaire, altérant ainsi les barrières 
hématorétiniennes internes et externes.

Ils sont généralement utilisés au stade 
initial de la maladie, seuls ou en associa-
tion avec des corticostéroïdes. Les effets 
secondaires les plus fréquents sont des 
brûlures, des picotements et une hyper
hémie conjonctivale.

2. Inhibiteurs de l’anhydrase carbonique

L’acétazolamide est un inhibiteur de l’an-
hydrase carbonique. Son efficacité sur la 
résorption de l’œdème maculaire avait 
été rapportée de manière expérimentale. 
Wolfensberger a montré par la suite qu’il 
agissait sur la fonction de pompe des 
cellules de l’épithélium pigmentaire en 
inhibant l’anhydrase carbonique située 
au pôle apical de ces cellules [4]. Cette 
efficacité est rapide, apparaissant dans 
les 15 jours. Deux études ont rapporté la 
supériorité de l’acétazolamide per os asso-
cié aux AINS et corticoïdes topiques sur 
l’acuité visuelle finale et la diminution de 
l’épaisseur maculaire centrale en compa-
raison du traitement topique seul [5, 6].

Néanmoins, il s’agit d’un traitement 
lourd, souvent mal toléré sur le plan 
général et potentiellement néphro-
toxique. Il semble également exister un 
risque de tachyphylaxie en lien avec le 
développement d’anticorps sériques 
anti-anhydrase carbonique.

3. Corticostéroïdes

Les corticoïdes se sont très vite imposés 
dans l’arsenal thérapeutique du SIG. 
Ils inhibent la formation de cytokines 
pro-inflammatoires telles que les prosta-
glandines, le tumor necrosis factor (TNF) 
alpha, le pigment epithelium-derived 
factor (PEDF) ou le vascular endothelial 
growth factor (VEGF), restaurant ainsi la 
barrière hématorétinienne en stabilisant 
les jonctions des cellules endothéliales. 

tant de ne pas méconnaître une uvéite 
torpide.

L’existence d’une hyalite ou d’une vas-
cularite doit faire remettre en cause le 
diagnostic. Il ne faut donc pas hésiter, en 
cas de doute clinique ou si l’évolution est 
atypique, à réaliser une angiographie à la 
fluorescéine et éventuellement au vert 
d’indocyanine, à la recherche d’une 
autre cause d’inflammation. Cependant, 
une diffusion papillaire a bien été décrite 
dans la définition du SIG par Gass et 
Norton, et survient chez un tiers des 
patients.

La figure 1 montre un SIG associant dif-
fusion papillaire et œdème maculaire à 
l’angiographie.

Traitement curatif

Bien qu’il s’agisse d’une pathologie 
connue, peu d’études se sont intéressées 
à comparer les différents traitements. Il 
n’existe donc pas de consensus sur la 
prise en charge du SIG.

Celle-ci repose sur une escalade théra-
peutique. La première étape peut consis-
ter, en cas de chirurgie compliquée, à 
traiter les facteurs favorisants locaux : 
une réfection de chambre antérieure 
avec vitrectomie doit être envisagée en 
cas de rupture capsulaire avec issue de 
vitré, une désincarcération d’une hernie 
irienne dans une incision cornéenne… 
Par ailleurs, une vitrectomie avec levée 
de traction vitréomaculaire peut s’avérer 
suffisante pour traiter un SIG si celle-ci 
est symptomatique et a progressé après 
la chirurgie.

1. Anti-inflammatoires non stéroïdiens

Plusieurs études se sont accordées 
pour démontrer une efficacité des anti- 
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 
dans le traitement curatif du SIG [2, 3]. 
Ils inhibent les cyclo-oxygénases 
(COX) 1 ubiquitaires et COX2 présentes 
principalement au niveau de l’épithé-

Ainsi, ils diminuent la perméabilité vascu-
laire responsable de l’œdème maculaire.

La voie d’administration la plus simple 
est la voie topique. Plusieurs études ont 
analysé l’intérêt d’ajouter un corticoïde 
au traitement par AINS seul. Néanmoins, 
cette efficacité reste controversée dans le 
traitement curatif du SIG. Certaines études 
ont suggéré qu’une association corticoïde 
et AINS topiques était supérieure au trai-
tement par AINS ou corticoïde topique 
seul, tandis que d’autres ne retrouvaient 
pas de différence significative [7, 8].

Une autre voie d’administration est la 
voie périoculaire. Plusieurs études ont 
confirmé l’efficacité d’une injection 
de triamcinolone dans l’espace sous- 
ténonien, avec une amélioration signi-
ficative de l’acuité visuelle après trai-
tement [9-11]. Cependant, cette voie 
périoculaire n’est que peu utilisée à ce 
jour devant l’avènement de la voie d’ad-
ministration intravitréenne.

Bien qu’il n’existe à l’heure actuelle 
aucun essai contrôlé randomisé concer-
nant l’implant de dexaméthasone, de 
nombreuses études observationnelles 
ont rapporté une excellente effica-
cité de ce traitement à court et long 
terme. Une récente étude nationale 
retrouvait un gain de 15 lettres ou plus 
pour 37 % des patients à 6 mois [12]. 
Il semblerait également que l’instaura-
tion précoce d’un traitement par injec-
tion intravitréenne (IVT) d’implant de 
dexaméthasone serait associée à une 
meilleure acuité visuelle finale [13].

Plus récemment, l’implant d’acétate de 
fluocinolone a obtenu l’autorisation de 
mise sur le marché (AMM) pour le trai-
tement de l’œdème maculaire diabétique 
et de l’œdème maculaire uvéitique non 
infectieux. Il existe peu de données sur 
son utilisation dans le SIG, mais deux 
séries de cas semblent présager une 
efficacité prolongée dans les SIG récur-
rents avec une amélioration de l’acuité 
visuelle et de l’épaisseur maculaire à 
36 mois [14, 15].
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efficacité reste néanmoins débattue. De 
même, il existe de rares séries de patients 
atteints de SIG traités par des anti-TNF 
tels que l’adalimumab ou l’infliximab. 
Les résultats sont discutés mais il sem-
blerait exister une efficacité.

Afin d’améliorer la prise en charge de 
patients atteints de SIG et en se basant sur 
les données de la littérature, un algorithme 
de prise en charge est recommandé par la 
Société française d’ophtalmologie (fig. 2).

Conclusion

L’excellent résultat de la chirurgie 
moderne de la cataracte a accru les 
attentes de nos patients. L’apparition 
d’un œdème maculaire persistant en 
postopératoire peut altérer significati-
vement le pronostic visuel et la satis-
faction des patients. La prise en charge 
du SIG est donc un vrai enjeu. De nom-
breuses thérapeutiques ont été étudiées, 
le manque d’essais cliniques randomi-

4. Anti-VEGF

L’utilisation hors-AMM des anti-VEGF 
a été peu étudiée et reste sujette à débat. 
Une première série de 16 patients traités 
par bévacizumab retrouvait une amélio-
ration de l’acuité visuelle pour un seul 
patient. Cependant, 2 séries plus récentes 
de 59 et 40 patients respectivement sug-
géraient une efficacité des 3 anti-VEGF 
(bévacizumab, ranibizumab et afli-
bercept) sur l’amélioration de l’acuité 
visuelle et la réduction de l’épaisseur 
maculaire centrale à 6 mois [16, 17].

Il existe quelques cas de traitement com-
biné avec IVT d’anti-VEGF et de corticos-
téroïdes pour lesquels il est difficile de 
conclure à un bénéfice de ce traitement 
additionnel.

5. Autres traitements

L’utilisation d’interféron alpha par voie 
topique ou en injections sous-cutanées 
a été rapportée dans de rares cas. Son 

sés explique néanmoins l’absence de 
recommandations internationales.

Avant toute décision thérapeutique, 
un examen minutieux de la chambre 
antérieure doit être réalisé afin de ne 
pas méconnaître une cause locale pro- 
inflammatoire ou mécanique d’œdème 
maculaire pouvant être traitée par reprise 
chirurgicale. En cas de baisse de vision, 
un traitement par AINS et corticosté-
roïde topique est généralement entre-
pris. L’adjonction de d’acétazolamide 
per os reste à l’appréciation du clinicien 
en fonction du rapport bénéfice/risque. 
En cas d’échec ou d’intolérance au trai-
tement, des injections sous-ténoniennes 
de triamcinolone ou intravitréennes de 
dexaméthasone sont requises. Dans les 
formes chroniques, l’implant d’acétate 
de fluocinolone pourrait constituer une 
alternative efficace. Enfin, en cas de 
forme réfractaire, des IVT d’anti-VEGF 
ou un traitement immunomodulateur ou 
immunosuppresseur peuvent se discu-
ter, malgré des résultats débattus.

Chirurgie sans incident Chirurgie avec rupture capsulaire ± issue de vitréOU

AINS topique ± CTC topique
± acétazolamide oral

Réfection du segment antérieur +
vitrectomie postérieure ± pelage de la MLI

Si échec 1-3 mois
ou intolérance ou
contre-indication

� Faire angiographie IVT d’anti-VEGF ou anti-TNF

Interféron alpha en sous-cutané

Injection de corticoïdes

Triamcinolone en sous-ténonien
ou sous-conjonctival

Injection intravitréenne de
dexaméthasone

Futur ?

IVT d’acétate de fluocinolone

Si échec ou contre-indication
aux corticoïdes

Fig. 2 : Algorithme thérapeutique recommandé par la Société française d’ophtalmologie (L. Kodjikian). AINS : anti-inflammatoire non stéroïdien ; CTC : corticoïde ; 
IVT : injection intravitréenne ; MLI : membrane limitante interne ; TNF : tumor necrosis factor ; VEGF : vascular endothelial growth factor.
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M. NHARI, T. MATHIS
Hôpital de la Croix-Rousse, 
LYON.

❙	� Le syndrome d’Irvine-Gass est la première cause de baisse de 
vision après chirurgie de la cataracte.

❙	� 80-90 % des formes sont résolutives spontanément mais il peut se 
chroniciser.

❙	� Il ne faut pas méconnaître une uvéite torpide : faire une 
angiographie devant toute forme atypique (hyalite, vascularite) ou 
en cas d’évolution défavorable.

❙	� Il n’existe pas de recommandations internationales sur la prise en 
charge thérapeutique. La plupart des thérapeutiques sont utilisées 
hors AMM.

❙	� Il est habituel de débuter par un AINS topique ± un corticoïde 
topique ± de l’acétazolamide oral.

❙	� En cas d’inefficacité, il faut avoir recours aux corticoïdes injectés.

❙	� Dans les formes réfractaires, un immunomodulateur/
immunosuppresseur peut se discuter.
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