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I Le dossier - Oblitérations artérielles rétiniennes

Le point de vue du neurovasculaire

RESUME: L'occlusion de I’artére centrale de la rétine (OACR) est une pathologie neurovasculaire a
part entiére, correspondant a un accident ischémique du territoire carotidien. On distingue les causes
non artéritiques dominées par les sténoses carotidiennes athéromateuses, et les causes artéritiques,
dominées par I'artérite gigantocellulaire.
Des accidents ischémiques cérébraux concomitants sont associés dans jusqu’a 30 % des cas, et
I’examen neurologique a la recherche d’un déficit neurologique doit étre systématique. En cas de
prise en charge trés précoce, I’administration d’un traitement thrombolytique doit étre envisagée
en fonction du tableau clinique. Le bilan étiologique et I'introduction d’un traitement de prévention
secondaire adapté a la cause sous-jacente sont urgents et doivent au mieux étre réalisés en unité

neurovasculaire.
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tic visuel sombre, est un évé-

nement ischémique plutot
rare, avec une incidence globale de 1 a
2 cas/100000 habitants/an, a discrete
prédominance masculine, avec un age
médian de 65 ans au diagnostic [1, 2].
Si son mode de présentation et son dia-
gnostic sont ophtalmologiques, 'TOACR
est a considérer comme une pathologie
neurovasculaire pour des raisons anato-
miques et physiopathologiques.

I ¥ OACR, affection au pronos-

L’artere centrale de la rétine nait de I’ar-
tére ophtalmique, elle-méme premiere
branche de division dela terminaison de
D’artére carotide interne, prenant son ori-
gine au-dessus du toit du sinus caverneux
avant d’emprunter le canal optique. Elle
se divise entre artere centrale de larétine
(vascularisant les couches internes de la
rétine) et en arteres ciliées postérieures
(vascularisant la téte du nerf optique,
les tissus choroidiens). Ainsi, 'OACR
résulte d’une thrombose le long de ’axe
carotidien, ou d’un embole d’origine aor-
tique ou cardiaque empruntant le trajet
de ’artére carotide. On distingue alors
deux grands groupes d’étiologies [1, 2]:

e Les causes non artéritiques, représen-
tant 95 % des étiologies qui regroupent:
—les pathologies carotidiennes:
athérome carotidien le plus souvent
sténosant, plus rares dissections caro-
tidiennes, dysplasies fibromusculaires,
syndrome et maladie de Moya-Moya;
—les sources d’embolie aorto-cardiaque:
troubles durythme emboligenes (fibrilla-
tion atriale, flutter atrial), valvulopathies
mitro-aortiques, athérome de crosse aor-
tique;

—les thrombophilies artérielles: syn-
drome des anti-phospholipides, throm-
bophilies paranéoplasiques.

e Les causes artéritiques, représentant
5 % des étiologies qui regroupent:

—les vascularites des vaisseaux de gros
amoyen calibre, dominées par l’artérite
gigantocellulaire, et les plus rares mala-
dies de Takayasu, vascularites lupiques
et granulomatose avec polyangéite.

L’OACR, accident ischémique rétinien
du territoire carotidien, peut donc étre
associé a des accidents ischémiques
cérébraux du méme territoire caroti-
dien. Deslésions ischémiques cérébrales
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concomitantes sont retrouvées chez 25
a 30 % des patients, symptomatiques
(responsable d’un déficit neurologique
transitoire ou persistant) dans 2/3 des cas
ousilencieuses (asymptomatiques) dans
1/3 des cas[3].

Que faire une fois
le diagnostic posé ?

Du fait des chiffres évoqués plus haut,
on comprend 'urgence d’une évalua-
tion neurologique clinique et d’une
imagerie cérébro-vasculaire associant
de maniére indissociable une analyse
du parenchyme cérébral, et des troncs
supra-aortiques. Dans I'ischémie céré-
brale (accidents ischémiques transi-
toires, accidents ischémiques mineurs),
une prise en charge rapide en milieu
spécialisé, associée a un traitement de
prévention secondaire adapté permet
une réduction de 80 % du risque relatif
de récidive vasculaire cérébrale a trois
mois [4].

Une fois le diagnostic d’OACR posé,
I’interrogatoire doit rechercher acti-
vement des signes d’accidents isché-
miques cérébraux associés, persistants
ou transitoires et parfois mis au second
plan par le patient. Chez un patient
venu par ses propres moyens, les défi-
cits neurologiques sont le plus souvent
discrets, et doivent donc étre active-
ment recherchés. Un examen neuro-
logique standardisé basé sur 1’échelle
du NIHSS (National Institute of Heath
Stroke Scale), utilisée a la phase aigué
del’AVC, peut étreréalisé par tout méde-
cin [5]. On recherchera aussi des élé-
ments cliniques a valeur d’orientation
étiologique [2] (cf. encadré).

B Comment orienter le patient ?

Plusieurs éléments devraient étre pris en
compte pour stratifier le degré d urgence
et permettre ’orientation, notamment
le délai de survenue des symptomes et
la présence d’un déficit neurologique

associé. Ceci s’explique par les progrés
considérables des traitements de reper-
fusion dela phase aigué de’AVCisché-
mique, ayant mené a un allongement
majeur de la fenétre thérapeutique.

Dans les années 2000, la thrombolyse
intraveineuse a représenté une révo-
lution dans le pronostic des infarctus
cérébraux, dont I’impact était néan-
moins limité par une faible proportion de
patients éligibles en raison d'une fenétre
thérapeutique trés courte (4 h 30 parrap-
portau début des symptémes).

Lesannées 2010 ont vul’avénement d’une
autre révolution thérapeutique qu’est la
thrombectomie mécanique, permettant
d’extraire mécaniquement le caillot par
voie endovasculaire en cas d’occlusion
proximale (c.-a-d., touchant la termi-
naison carotidienne ou les segments
proximaux de l’artére sylvienne) avec

un bénéfice initialement démontré dans
les 6 h apres le début des symptomes [6].
Secondairement, les données d’image-
rie avancée de perfusion (sur scanner ou
IRM) ont permis d’identifier sur le plan
radiologique le cceur ischémique (c.-a-d.,
tissunécrosé, non viable) et la pénombre
ischémique (ie, tissu hypoperfusé, viable
en cas de reperfusion). La présence d'un
mismatch perfusionnel, objectivant la
viabilité d’un certain volume de paren-
chyme cérébral, permet donc d’iden-
tifier les candidats a un traitement de
reperfusion (thrombolyse et/ou throm-
bectomie) tardif, au-dela des délais clas-
siques. Par conséquent, dans1’idéal, c’est
une “horloge tissulaire” individuelle
plutét qu’une fenétre temporelle fixe
qui devrait déterminer 1’éligibilité des
thérapies de reperfusion. Les derniéres
recommandations de 'ESO (European
Stroke Organization) autorisent, chez des
patients sélectionnés sur des critéres de

Proposition d’'une check-list devant une OACR (— valeur d’orientation)

Anamnése:

cardio-vasculaires.
anticoagulants).
a l'OACR.

Signes fonctionnels:

Signes physiques:

v Prise des constantes.
au minium:
répétition, jargon;

sur le tronc pendant 5 s);

v Antécédents personnels: facteurs de risques vasculaires, antécédents de radiothérapie
cervicale ou thoracique (— athérome carotidien, sténose postradique), antécédents

v Traitements en cours, notamment antithrombotiques (antiagrégant plaquettaires,

v Déficit neurologique sensitivo-moteur récent, méme transitoire, souvent controlatéral

v Céphalées inhabituelles (— artérite gigantocellulaire, dissection carotidienne).
v/ Altération de l'état général, arthralgies inflammatoires des ceintures (— artérite
gigantocellulaire associée a une pseudo-polyarthrite rhizomélique).

v Irrégularité du pouls — fibrillation atriale).
v Examen neurologique de débrouillage basé sur le NIHSS de préférence, mais rechercher

—recherche de troubles phasiques: manque du mot, troubles de la compréhension ou de la
— manceuvre de Barré (bras tendus a 45° pendant 10 s) et de Mingazzini (jambes fléchies

—recherche d'une hypoesthésie d'un ou plusieurs membres ou de la face au tact;

—examen du champ visuel par comparaison au doigt.

v Signe de Claude Bernard Horner homolatéral a 'OACR (— dissection carotidienne).

v Signes d'ischémie des branches de l'artere carotide externe: hyperesthésie du cuir
chevelu, absence d'un ou plusieurs pouls temporaux et faciaux, claudication douloureuse
de la méachoire, ulcére lingual (— artérite gigantocellulaire).

Encadré.
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mismatch perfusionnel, la thrombolyse
intraveineuse jusqu’a 9 h et la thrombec-
tomie mécaniquejusqu’a 24 h parrapport
au début des symptémes [7, 8], sur des cri-
teres de mismatch radio-clinique (incon-
gruence entre le volume d’ischémie et
I'importance du déficit neurologique) [9].

Ainsi, du fait de I’allongement consi-
dérable de la fenétre thérapeutique,
tout déficit neurologique focal brutal,
persistant ou transitoire dans les moins
de 24 h devrait faire I’objet d’un avis
neurovasculaire urgent pour identifier
un patient potentiellement éligible a
un traitement de reperfusion et ainsi
déclencher une alerte AVC. Au-dela des
24 h,le patient devrait étre adressé a son
unité neurovasculaire (UNV) de proxi-
mité (ou & défaut a un service d’accueil
des urgences en étroite collaboration
avec I’'UNV) pour initier le bilan étio-
logique et introduire le traitement de
prévention secondaire.

I Quels sont les éléments
du bilan étiologique ?

Les causes non artéritiques sont domi-
nées par une surreprésentation de
1’athérome carotidien sténosant, 40 %
des patients présentant une sténose
carotidienne > 70 % homolatérale [1].
On attachera donc une importance
toute particuliére al’imagerie des troncs
supra-aortiques (TSA) et en particulier a
’artére carotide homolatérale.

L’écho doppler, anciennement examen
de premiére ligne, s’est vu progressive-
ment remplacé par les autres imageries
non invasives que sont I’angioscanner
et I’angiographie par résonance magné-
tique (ARM) des troncs supra-aortiques.
En effet, celles-ci permettent la visuali-
sation de’axe carotidien sur’ensemble
de son trajet, depuis l'ostium de I’artére
carotide commune jusqu’a la terminai-
son carotidienne intracrdnienne et sont
couplées a une analyse du parenchyme
cérébral. En écho doppler, certains seg-
ments carotidiens sont inexplorables,
notamment les segments sous pétreux et
intrapétreux, pourtant sieges fréquents
de dissection et de 1ésions inflamma-
toires, et la terminaison carotidienne
est difficile d’exploration. Il permet en
revanche larecherche d’un signe du halo
sur les arteres temporales superficielles,
sous-clavieres et axillaires en cas de sus-
picion d’artérite gigantocellulaire [10].
Ainsi, lebilan vasculaire d'une OACRne
saurait se contenter d’un seul écho dop-
pler, qui doit nécessairement étre couplé
a une autre modalité non invasive pour
explorer tout I’axe carotidien, et a une
imagerie du parenchyme cérébrale : IRM
cérébrale associée a une ARM ou scan-
ner cérébral associé a un angioscanner
des troncs supra-aortiques (exemples en
fig.1et2).

Les explorations cardiaques com-
prendront au minium un ECG et une
échographie transthoracique (ETT), res-
pectivement a la recherche de troubles

Fig. 1: A gauche, IRM cérébrale, séquence diffusion, coupe axiale haute, montrant des lésions ischémiques
récentes sous la forme d’hypersignaux en zone jonctionnelle des territoires des artéres cérébrales anté-
rieures et sylviennes (tétes de fleches bleues). A droite, ARM injectée, coupe axiale, montrant une sténose
serrée du siphon carotidien homolatéral (fléche rouge).

du rythme emboligeéne, et d'une cardio-
pathie emboligéne (cardiopathie dilatée,
FEVG < 30 %, valvulopathies mitrales
de haut grade, akinésie sur séquelle
d’infarctus). En cas d’ETT négative chez
un sujet jeune (< 55-50 ans en neurolo-
gie vasculaire) une ETT avec épreuve
de bulles ou une échographie transoe-
sophagienne (ETO) seront proposées
respectivement a larecherche d’un fora-
men ovale perméable, ou d’une tumeur
cardiaque (myxome de 1’oreillette,
fibroélastome). Chez les sujets 4gés, on
recherchera une FA paroxystique par
un holter ECG prolongé, les recomman-
dations préconisant le recours précoce
aux dispositifs de monitoring implan-
tables [11].

Fig. 2: Reconstruction 3D d'un angioscanner des
troncs supra-aortiques (TSA) avec vue sur l'artére
carotide gauche, mettant en évidence une dissection
carotidienne avec une sténose sus bulbaire (fléeche
blanche), suivie d'une dilatation pseudo anévrys-

male sous pétreuse (fléche jaune).
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Enfin, les explorations biologiques
comprendront un bilan d’hémostase
(NFS-plaquettes, TP, TCA), un bilan
métabolique (ionogramme sanguin,
fonction rénale, bilan hépatique, gly-
cémie a jeun +/— Hb1AC si diabete
connu, bilan lipidique), et des enzymes
cardiaques (troponine, Nt-proBNP).
L’obtention des parametres inflamma-
toires (VS, CRP) est une urgence chez le
sujet de > 50 ans, un syndrome inflam-
matoire pouvant orienter vers une
artérite gigantocellulaire. Chez le sujet
jeune, en I’absence d’autre orientation
diagnostique, onréalisera une recherche
d’anticorps antinucléaires, antiphospho-
lipides, ANCA [1, 2].

L’essentiel du bilan (imagerie cérébro-
vasculaire, ECG et biologie avec VS et
CRP) peut en pratique étre obtenu en
<24 h en UNV ou a défaut dans un ser-
vice d’urgence générale.

Traitements de phase aigué
et de prévention secondaire

La question d’un traitement thromboly-
tique de ’OACR est pertinente, les cel-
lulesrétiniennes étant particulierement
sensibles a’ischémie et le faible calibre
de I’artere occluse étant un facteur de
prédictif de bonne reperfusion, prouvé
dans I'ischémie cérébrale [1, 2, 12]. Les
méta-analyses des essais thérapeutiques
réalisés démontrent que ’administra-
tion intraveineuse d’Altéplase dans les
4h 30 suivant le début des symptémes
permet de quasiment tripler les chances
de récupérer une acuité visuelle fonc-
tionnelle, mais le bénéfice n’a pas été
montré sur des délais ultérieurs [12]. Ces
résultats sont limités du fait de petites
tailles d’effectifs et de part de disparités
méthodologiques.

Des essais thérapeutiques randomisés
sont en cours, mais le recrutement dans
ces essais est lent, car seulement 30 % des
patients sont vus et diagnostiqués par un
ophtalmologue dans les 4h 30 suivant
I’installation des symptomes [13]. Les

sociétés savantes insistent donc sur la
nécessité d'une bonne coopération entre
ophtalmologues et neurologues pour
fluidifier le parcours et raccourcir les
délais de prise en charge. En cas d’OACR
prouvée avec exclusion des diagnostics
différentiels, les mémes sociétés savantes
suggerent de considérer une thrombolyse
intraveineuse dans les 4h 30 suivant
I'installation des symptémes pour amé-
liorer le pronostic visuel, en’absence de
contre-indications [1, 2, 13, 14].

Enfin, le traitement de prévention secon-
daire repose essentiellement sur la cause
sous-jacente. En ce sens, les recomman-
dations de ’ESO sont applicables aux
causes non artéritiques [15], comprenant
antiagrégant plaquettaire (mono- ou
biantiagrégation plaquettaire), endarté-
riectomie carotidienne en cas de sténose
homolatérale > 50 %, anticoagulation en
cas de trouble du rythme supraventri-
culaire, et équilibration des facteurs de
risques vasculaires. Enfin, toute suspicion
clinique de cause artéritique et notamment
d’artérite gigantocellulaire devrait motiver
I'introduction urgente dune corticothéra-
piesystémique pour prévenir une bilatéra-
lisation de I'atteinte, dans ’attente d’'une
confirmation diagnostique [1, 2].
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