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Incidence du fovéoschisis du myope fort

PAN Z, HUANG Y, LI Z et al. Prevalence, features, and risk factors 
of macular retinoschisis in a population with high myopia. Am J 
Ophthalmol, 2024 Oct 8:S0002-9394(24)00472-0.

L e fovéoschisis myopique (rétinoschisis maculaire) est 
une affection spécifique du myope fort caractérisée par 
une ou plusieurs cavitations d’allure spongieuse séparant 

certaines couches de la rétine dans la région maculaire.

Le fovéoschisis myopique (FM) avait été décrit pour la pre-
mière fois en 1958 mais c’est l’avènement de l’OCT qui a 
permis de caractériser l’affection en 1999 [1]. Par la suite, les 
progrès de l’imagerie en OCT ont progressivement facilité son 
diagnostic en pratique quotidienne.

La pathogénie du FM reste discutée. La plupart des auteurs s’ac-
cordent sur le rôle de tractions tangentielles sur la rétine avec 
de multiples composantes. Certains auteurs ont même proposé 
de renommer la lésion en “Myopic Traction Maculopathy” [2]. 
Il semble que le FM résulte d’une interaction complexe de 
forces biomécaniques associées au staphylome myopique, à 
des tractions vitréorétiniennes, aux adhérences périvasculaires 
et la présence de membranes épirétiniennes dans le contexte 
d’un cortex vitréen anormalement adhérent à la rétine [3, 4]. 

On peut décrire différents types de FM suivant la localisation 
du schisis (fig. 1).

Malgré les progrès de l’imagerie, les valeurs de la prévalence 
du FM chez les myopes fort sont très variables suivant les 
études. Une étude épidémiologique réalisée à Singapour et 
publiée en 2021 rapporte une prévalence de 7,3 % dans les 
yeux de plus de –5 dioptries [5] alors qu’une étude chinoise 
publiée en 2020 rapporte une prévalence de 38,9 % dans les 
yeux de plus de –6 dioptries [6].

L’étude publiée en octobre dernier dans l’American Journal of 

Ophthalmology visait à mieux caractériser les FM et définir leur 
prévalence. Un total de 213 yeux avec myopie forte (plus de 
–6 dioptries) provenant de 129 participants (âge : 64,6 ± 9,8 ans) 
ont été analysés. La prévalence des fovéoschisis était de 27,9 % 
dans cette population âgée avec myopie pathologique.

Après analyse multivariée, la prévalence du fovéoschisis a été 
associée à une pression intraoculaire plus élevée, à une épais-
seur choroïdienne sous-fovéale plus fine, une zone gamma 
plus large, la présence d’un glaucome et la présence d’une 
membrane épirétinienne.

On retiendra que près de 30 % des myopes fort âgés présentent 
un fovéoschisis myopique. Par ailleurs les auteurs rappellent 
l’intérêt de la surveillance des FM de la région fovéale, plus 
susceptibles d’être associés à des baisses d’acuité que les FM 
de la région périfovéale.
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3. PANOZZO G, MERCANTI A. Optical coherence tomography find-
ings in myopic traction maculopathy. Arch Ophthalmol, 
2004;122:1455-1460.

4. KAMAL-SALAH R, MORILLO-SANCHEZ MJ, RIUS-DIAZ F et al. 
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Fig. 1 : Classification des schisis maculaires : (A) schisis des couches internes 
de la rétine entre la couche des fibres et la nucléaire interne (étoile verte) ; (B) 
schisis des couches externes de la rétine entre la plexiforme externe et l’épithé-
lium pigmentaire (triangles rouges). (C) on repère régulièrement des patients 
associant les deux types de schisis (d’après Pan 2024).

A

B

C



réalités Ophtalmologiques – n° 315_Novembre 2024

Brèves

6

DMLA : actualisation de l’échelle simplifiée 
AREDS

AGRÓN E, DOMALPALLY A, CHEN Q et al. An Updated Simplified Se-
verity Scale for Age-Related Macular Degeneration Incorporating 
Reticular Pseudodrusen: Age-Related Eye Disease Study Report 
Number 42. Ophthalmology. 2024;131:1164-1174.

L es échelles de risque de progression de la dégénérescence 
maculaire liée à l’âge (DMLA) sont utiles à plusieurs 
égards. Elles aident à rassurer des patients aux lésions 

minimes en apportant une estimation statistique du risque de 
progression de la maladie. Au contraire, chez des patients asso-
ciant des drusen et des migrations pigmentaires aux deux yeux 
elles permettent de motiver le suivi régulier et de justifier des 
mesures de prévention basées sur des preuves.

Ces échelles représentent un certain équilibre entre la sim-
plicité d’utilisation et la précision de l’estimation du risque. 
L’échelle de gravité simplifiée de l’AREDS utilisée depuis le 
milieu des années 2000 avait été conçue pour être facile à uti-
liser, sans matériel d’imagerie élaboré et basée sur la simple 
présence ou absence de deux caractéristiques maculaires aux 
deux yeux : les drusen séreux et les anomalies pigmentaires 
observables en biomicroscopie ou sur un cliché couleur [1].

Cette échelle de gravité simplifiée présente deux limites impor-
tantes. D’une part, les estimations des risques sont basées sur 
l’évolution vers la DMLA “avérée”, c’est-à-dire la DMLA 
néovasculaire ou l’atrophie géographique (AG) étendue à la 
zone centrale. L’AG avec épargne centrale était considérée 
comme un facteur de risque (anomalies pigmentaires), plutôt 

que comme un élément du résultat. Actuellement les approches 
thérapeutiques potentielles visant à ralentir la progression de 
l’AG peuvent être appropriées pour l’AG avec épargne cen-
trale autant que pour l’AG centrale et il semble alors plus utile 
de considérer toutes les AG comme une forme évoluée de la 
DMLA. D’autre part, les pseudodrusen réticulés (PDR) (sub 

retinal drusenoid deposits ou SDD) sont à présent reconnus 
comme une caractéristique supplémentaire des formes pré-
coces de la DMLA fortement associée à un risque de progression 
vers la DMLA avérée [2, 3]. Les échelles qui ne tiennent pas 
compte de la présence de PDR risquent donc de sous estimer 
le risque évolutif de la maladie. En outre, il semble que la pré-
sence de PDR puisse être utilisée comme caractéristique binaire 
(présence ou absence) ce qui permet d’inclure ce troisième fac-
teur de risque sans compliquer l’utilisation de l’échelle.

Fig. 1 : Valeur des risques d’évolution à 5 ans sur l’échelle de sévérité de la DMLA 
simplifiée actualisée (d’après Aigron 2024).
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Fig. 2 : Exemples pratiques utilisant l’échelle de sévérité de la DMLA simplifiée actualisée (d’après Aigron 2024).
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Le rapport 42 de l’AREDS publié en Octobre dans Ophthalmology 
propose une mise à jour de l’échelle de gravité simplifiée de 
l’AREDS incorporant ces éléments sur l’AG et les PDR. L’étude 
est basée sur l’analyse post hoc des deux cohortes d’essais cli-
niques : AREDS (n = 2 719) et AREDS2 (n = 1 472).

Les taux de progression à cinq ans vers la DMLA tardive ont 
été calculés selon les niveaux 0 à 4 de l’échelle de gravité sim-
plifiée après deux mises à jour : (1) l’atrophie géographique 
non centrale (AG) a été considérée comme faisant partie du 
résultat, plutôt que comme une caractéristique de risque, et (2) 
la séparation de l’échelle a été faite en fonction de la présence 
ou non de PDR.

La nouvelle échelle pour les sujets sans PDR comporte des 
taux de progression à 5 ans d’environ 0,5 %, 4 %, 12 %, 27 % 
et 50 %, de sorte que les taux de l’échelle originale restent 
exacts. La nouvelle échelle pour les patients ayant des PDR 
comporte des taux de progression à 5 ans d’environ 3 %, 8 %, 
39 %, 59 % et 72 %, c’est-à-dire environ le double pour la plu-
part des niveaux (fig. 1).

Cette échelle de sévérité actualisée remplit donc plusieurs 
objectifs. Elle est adaptée aux définitions modernes de la 
DMLA tardive ou avérée, elle améliore la précision du pro-
nostic en incorporant le statut vis-à-vis des PDR et, enfin, elle 
reste simple à utiliser dans la pratique clinique de routine. La 
figure 2 présente quelques exemples d’évaluation du risque 
de progression.
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Éditorial
Nodules cotonneux, PAMM, RIPL, AMN : 
témoins d’ischémie rétinienne révélée 
par l’OCT

D ans ce numéro, nous analyserons comment les avancées de l’imagerie réti-
nienne, notamment l’angio-OCT et l’augmentation de la résolution de l’OCT, 
ont amélioré notre compréhension de la vascularisation capillaire rétinienne 

maculaire.

Les nodules cotonneux, la Paracentral Acute Middle Maculopathy (PAMM) et les 
Retinal Ischemic Perivascular Lesion (RIPL) apparaissent à l’OCT comme des signes 
d’infarcissement tissulaire témoignant d’une ischémie capillaire. Leur reconnais-
sance est cruciale, d’autant que l’angiographie à la fluorescéine se montre souvent 
peu informative dans l’analyse de ces lésions. Mais les lésions d’Acute Macular 
Neuroretinopathy (AMM) se distinguent par leur prédilection pour les femmes 
jeunes. Les dernières données suggèrent néanmoins une origine ischémique, possi-
blement liée à une occlusion des veinules collectrices du plexus capillaire rétinien 
profond.

Le dossier s’ouvre avec le Dr Paul Goupillou. Il propose un premier chapitre sur les 
nodules cotonneux, des lésions observées dans la pratique courante mais dont la 
physiopathologie reste discutée.

Ensuite, le Dr Aliénor Vienne-Jumeau nous offre une revue complète sur les PAMM, 
ces lésions blanchâtres de la couche nucléaire interne. L’analyse des PAMM en OCT 
en face a permis de décrire “la cascade ischémique” avec une progression d’abord 
horizontale de l’ischémie au niveau de la couche nucléaire interne puis verticale, 
atteignant les couches internes rétiniennes.

Je poursuivrai en présentant les RIPL, qui désignent les séquelles durables des lésions 
de PAMM. Lorsque ces lésions sont isolées, il est crucial de référer les patients à un 
cardiologue pour un bilan cardiovasculaire complet. En effet, des lésions de PAMM/
RIPL isolées peuvent être les premiers signes de pathologies systémiques sévères, 
telles que la maladie de Horton ou des affections cardiovasculaires.

Enfin, le Dr Prithvi Ramtohul partage les dernières avancées sur les AMN, une patho-
logie touchant préférentiellement les femmes jeunes, avec une physiopathologie qui 
reste mystérieuse. Les données récentes en angio-OCT sont néanmoins en faveur 
d’une ischémie au niveau du plexus capillaire profond.

Je vous souhaite à tous une belle lecture de ce dossier riche et instructif !

É. BOUSQUET
Service d’ophtalmologie, Hôpital Lariboisière, 
Assistance publique – Hôpitaux de Paris (AP-HP), 
université de Paris Cité, PARIS.
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RÉSUMÉ : les nodules cotonneux sont des lésions rétiniennes blanc-grisâtre bien connues des ophtal-

mologistes. Mais alors, pourquoi s’intéresser aujourd’hui aux nodules cotonneux ? Tout d’abord, pour 

tenter d’en comprendre la physiopathologie, pas complètement élucidée. Par ailleurs, les nodules 

cotonneux sont un signe d’alerte important concernant la présence d’une ischémie rétinienne. Il 

faudra chercher les étiologies puisque certaines ischémies rétiniennes peuvent engager le pronostic 

fonctionnel ou vital du patient.

P. GOUPILLOU
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Lariboisière, 
PARIS.

Tout savoir sur les nodules cotonneux

L es nodules cotonneux sont des 
lésions rétiniennes blanc-grisâtre 
légèrement surélevées à contours 

flous et de grand axe perpendiculaire à 
celui des fibres nerveuses rétiniennes. Ils 
sont généralement prédominants au pôle 
postérieur et en péripapillaire. Leur taille 
excède rarement un tiers du diamètre 
papillaire. En tomographie par cohé-
rence optique (OCT), on constate une 
lésion hyper-réflective surélevée dans 
les couches des cellules ganglionnaires 
et des fibres nerveuses (fig. 1). Lorsqu’ils 
sont isolés, les nodules cotonneux sont 
asymptomatiques à moins que la fovéa 
ne soit atteinte.

Ces lésions sont bien connues des oph-
talmologistes. Mais alors, pourquoi 
s’intéresser aujourd’hui aux nodules 
cotonneux ? Tout d’abord, pour tenter 
d’en comprendre la physiopathologie, 
pas complètement élucidée. Ensuite, les 
nodules cotonneux sont un signe d’alerte 
important concernant la présence d’une 
ischémie rétinienne, d’étiologies très 
variées. Il faudra donc savoir les explo-
rer, puisqu’elles peuvent engager le pro-
nostic vital du patient.

Physiopathologie

Selon la théorie la plus répandue, les 
nodules cotonneux sont présumés 
secondaires à l’occlusion d’une artériole 

précapillaire, entraînant un infarctus 
localisé des fibres nerveuses rétiniennes, 
à l’origine d’un blocage local du trans-
port axoplasmique (fig. 1) [1]. Cette 
hypothèse est corroborée par des études 
expérimentales animales d’occlusions 
capillaires induites, qui donnent nais-
sance à des nodules cotonneux [2]. Le 
transport axoplasmique désigne l’en-
semble des échanges qui se réalisent 
entre le corps cellulaire du neurone et 
la synapse, via les axones : il s’agit d’un 
transport bidirectionnel. En histologie, 
les nodules cotonneux se présentent 
sous la forme de pseudo “corps cellu-
laires” (cytoid bodies) en cela qu’ils res-
semblent à une cellule avec un noyau. 
Cette image histologique correspond à 
une augmentation de volume de l’axone 

Fig. 1 : Théorie de l’ischémie localisée. L’occlusion 
d’une branche terminale (ou précapillaire) d’une arté-
riole rétinienne (rouge) est généralement considérée 
comme entraînant une petite zone d’infarctus (grise) 
dans la couche des fibres nerveuses, où le transport 
axoplasmique orthograde et rétrograde dans les 
axones des cellules ganglionnaires est alors arrêté.
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qui se gorge d’organelles (principale-
ment de mitochondries) et de lipides [3].

McLeod affirme que les nodules coton-
neux ne surviennent pas toujours au site 
précis de l’occlusion artériolaire et ne 
doivent pas être seulement vus comme 
la conséquence d’un infarctus localisé 
des fibres nerveuses [3]. Ils peuvent, 

souligne-t-il, se trouver à la zone de 
jonction entre rétine ischémique (par-
tielle ou totale) et non ischémique, dite 
“zone de pénombre” (fig. 2). Les nodules 
cotonneux seraient donc des lésions sen-
tinelles de l’ischémie rétinienne. Pour 
cela, McLeod s’appuie sur des cas d’oc-
clusions d’artère ciliorétinienne où l’on 
visualise des nodules cotonneux en péri-

phérie de la zone rétinienne ischémique 
et non au sein de celle-ci ; ou encore 
sur des cas de rétinopathie diabétique 
avec ischémie rétinienne périphérique 
où l’on constate la présence de nodules 
cotonneux distribués selon le gradient 
d’oxygénation rétinienne, de localisa-
tion péripapillaire et au pôle postérieur. 
Dans ces cas-là en effet, les nodules 
cotonneux ne sont pas colocalisés avec 
les zones de non-perfusion rétinienne 
mais semblent correspondre à l’arrêt 
du transport axoplasmique secondaire 
à l’hypoxie.

Imagerie multimodale

Les nodules cotonneux sont des lésions 
rétiniennes blanc-grisâtre légèrement 
surélevées à contours flous et de grand 
axe perpendiculaire à celui des fibres 
nerveuses rétiniennes (fig. 3A). Ils sont 
généralement prédominants au pôle pos-
térieur et en péripapillaire. Leur taille 
excède rarement un tiers du diamètre 
papillaire.

En autofluorescence, ils sont hypo- 
autofluorescents par masquage de la 
fluorescence de l’épithélium pigmen-
taire sous-jacent (fig.3B).

En tomographie par cohérence optique 
(OCT), on constate une lésion hyper- 
réflective surélevée dans la couche des 
cellules ganglionnaires et des fibres ner-
veuses (fig. 3D). La rétine en arrière du 
nodule cotonneux présente une architec-
ture et une réflectivité préservée.

En OCT angiographie, on constate un 
défect de flux en regard du nodule coton-
neux, au niveau du plexus capillaire 
superficiel, intermédiaire ou profond [4]. 
Mais il est possible que l’atteinte des 

plexi intermédiaire et profond soit liée 
à un artefact de masquage (fig. 3 E et 3F).

En angiographie à la fluorescéine, 
les nodules cotonneux apparaissent 
hypofluorescents sur toute la séquence, 
par effet masque également (fig. 3C).

Fig. 2 : Théorie du nodule cotonneux comme lésion sentinelle de l’ischémie. Le nodule cotonneux est à la zone 
de jonction entre rétine ischémique et non ischémique, dite “zone de pénombre”.

Fig. 3 : Nodule cotonneux isolé, en photographie couleur (A) avec un e�et masque en autofluorescence (B). 
La lésion est hyper-réflective dans la couche des fibres nerveuses (C) et apparaît hypofluorescente en angio-
graphie à la fluorescéine (D).

A

C

B
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Étiologies

Les étiologies sont nombreuses, au pre-
mier rang desquelles on trouve le diabète 
et l’hypertension artérielle (tableau I). 
D’autres causes plus rares et engageant 
le pronostic fonctionnel ou vital doivent 

Diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels des nodules 
cotonneux sont ceux des lésions 
blanches du fond d’œil. Ils sont donc 
nombreux mais relativement aisés à 
écarter.

Les fibres à myéline correspondent à 
une myélinisation anormale des axones 
des fibres nerveuses rétiniennes. Ce sont 
des lésions blanchâtres dont le grand axe 

Étiologies de nodules cotonneux

Ischémiques

l  Diabète

l  Hypertension artérielle

l  Occlusion incomplète d’artère centrale 
de la rétine

l  Occlusion veineuse rétinienne

l  Sténose carotidienne

l  Syndrome d’ischémie oculaire

l  Rétinopathie postradique

l  Anémie sévère

Emboliques

l  Plaque carotidienne

l  Pathologie valvulaire (prolapsus 
valvulaire mitral…)

l  Endocardite

l  Rhumatisme articulaire aigu

l  Rétinopathie de Purtscher

Maladies du collagène et immunologiques

l  Dermatomyosite

l  Lupus

l  Polyarthrite noueuse

l  Sclérodermie

l  Horton

l  Maladie de Waldenström

l  Maladie de Wegener

Inflammations/infections

l  Rétinopathie au VIH

l  Leptospirose

l  Onchocercose

l  Rickettsiose

l  Maladie des griffes du chat

l  Bactériémie/fongémie

Cancer

l  Leucémie

l  Métastases

Toxique

l  Interféron

Autres

l  Œdème papillaire

l  Post-traumatique

l  Rétinopathie d’altitude

Tableau I : Étiologie de nodules cotonneux.

être évoquées (Horton, sténose caroti-
dienne…).

Évolution

L’évolution vers une disparition spon-
tanée en 6 semaines à 12 semaines est 
la règle (fig. 4B). En OCT, il peut persis-
ter un amincissement de la couche des 
fibres nerveuses et des cellules ganglion-
naires [5] (fig. 4D).

Fig. 4 : Nodule cotonneux associé à une hémorragie, dans le cadre d’une probable occlusion veinulaire (A). 
Il s’agit d’une lésion initialement hypofluorescente en angiographie à la fluorescéine (B) avec un défect de 
flux dans le plexus capillaire superficiel (E) et profond (F) en OCT angiographie. L’évolution spontanée est une 
disparition progressive de la lésion au fond d’œil (B, à 6 semaines) et un amincissement séquellaire de la 
couche des fibres nerveuses en OCT (D).

A
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B
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est parallèle aux fibres nerveuses. Elles 
peuvent avoir un aspect peigné (fig. 5). 
Elles sont non évolutives et n’altèrent 
pas la vision.

L’hamartome astrocytaire (ou phacome) 
est une tumeur bénigne composée de 
cellules gliales que l’on observe notam-
ment dans la sclérose tubéreuse de 
Bourneville. Il existe trois types d’hamar-
tome. L’hamartome de type 1 (fig. 6) [6] 
peut mimer un nodule cotonneux. 
Il s’agit d’une lésion gris-blanchâtre, 
légèrement transparente et non cal-
cifiée. En OCT, on notera une lésion 
hyper- réflective dans la couche des 
fibres nerveuses. Le différentiel se fera 
en fonction du contexte, de la transpa-
rence de la lésion et parce qu’il n’y a pas 
d’évolution des hamartomes.

Les foyers de rétinite infectieuse sont un 
autre diagnostic différentiel mais la dis-
tinction sera aisée en s’aidant de l’OCT 
puisqu’il existe une hyper-réflectivité 
de toute l’épaisseur rétinienne dans la 
rétinite.

Que faire lors de la découverte 
d’un nodule cotonneux ?

Les nodules cotonneux sont rarement 
des lésions isolées au fond d’œil et 
s’accompagnent généralement d’autres 
anomalies qui orientent le diagnostic. 
Cependant, il peut arriver de découvrir 
un nodule cotonneux isolé au fond d’œil ; 
il faudra alors en chercher la cause. Lors 
de la découverte d’un nodule cotonneux 
chez un patient apparemment non dia-

bétique et non hypertendu, on diagnos-
tiquera un diabète dans 20 % des cas et 
une hypertension artérielle jusqu’à 50 % 
des cas.

Le bilan minimal devant la découverte 
de nodules cotonneux d’étiologie non 
évidente devra comprendre une mesure 
de la pression artérielle ainsi qu’un bilan 
biologique à la recherche d’un diabète 
et d’un Horton si l’âge est supérieur à 
50 ans. Il faudra interroger le patient sur 
la présence de signes extra-oculaires 
pouvant orienter le diagnostic. Un bilan 
cardiovasculaire complet sera indiqué 
avec le cardiologue.

Par ailleurs, la présence de nombreux 
nodules cotonneux lors d’une rétinopa-
thie diabétique non proliférante ou lors 

Fig. 6 : Hamartome astrocytaire dans le cadre d’une sclérose tubéreuse de Bourneville. Chez cet homme de 32 ans, on constate une lésion blanc-gris légèrement 
transparente sur l’arcade temporale supérieure (A). En OCT, elle se situe dans la couche des fibres nerveuses rétiniennes (B). Il s’agit d’un hamartome astrocytaire de 
type 1, non calcifié.

Fig. 5 : Fibres à myéline. Les lésions sont blanc-jaunâtre de grand axe parallèle à celui des fibres nerveuses, avec un aspect peigné (A). Les fibres à myéline appa-
raissent comme surélevées et hyper-réflectives dans la couche des fibres nerveuses rétiniennes en OCT (B).

A B

A B
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d’une occlusion veineuse rétinienne 
doit faire suspecter une forme très isché-
mique [4] avec risque de progression 
rapide vers une forme proliférante : une 
angiographie ultra grand champ (ou un 
OCT angiographie grand champ) permet-
tra d’objectiver l’étendue de l’ischémie 
rétinienne, qui fera discuter au minimum 
une surveillance rapprochée, éventuelle-
ment complétée par un traitement laser.
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D’où l’importance de maintenir

une surveillance rigoureuse…

Observation

Thomas, né en 2009, m’est adressé avec sa sœur par un confrère 
pour les équiper en lentilles souples de freination afin de cor-
riger et traiter leur myopie. Les deux enfants ont essayé des 
lentilles en ortho-K, mais sans succès. Leur mère est myope 
également, avec une myopie moins forte.

Je vois Thomas pour une première consultation en sep-
tembre 2020. Il a 11ans. Je retrouve une myopie, déjà forte, avec 
une kératométrie assez plate (tableau I).

 M.-A. LUREAU-CORNUOT
Hôpital national des Quinze-Vingts, PARIS.

Ophtalmologiste, BOULOGNE-BILLANCOURT.

Avec le soutien de CooperVision

À chaque contrôle, je renouvelle les lentilles et les verres cor-
recteurs à l’identique, la myopie est stable.

 En juin 2023, Thomas a 13 ans ½ et sa réfraction est toujours 
contrôlée. On note une petite évolution sur l’œil gauche de 
+0,16 mm de LA (tableau III).

Je renouvelle les lentilles MiSight® 1 day.

Réfraction 
lunettes (D)

Puisssance lentilles 
(Équivalent sph ) 

Kératométrie

OD –4.5 (–0.50)170 –4.50 D 8,11 × 7,89 mm

OG –6.00 –5.50 D 8,18 × 8,03 mm

Réfraction Puissance lentilles Biométrie 

OD –4.75 (–0.50)170 –4.75 D 26,35 mm

OG –6.00 D –5.50 D 27,08 mm

Tableau I.

Tableau II.

POUR EN SAVOIR PLUS
• TRICARD D, MARILLET S, INGRAND P et al. Progression of myopia in children and teenagers: a nationwide longitudinal study. Br J Ophthalmol, 2022;106:1104-1109.
• Recommandations de la WSPOS, disponible sur le site de l’association des ophtalmologistes pédiatres et strabisme WSPOS-Myopia-Consensus-

Statement-2023-1.pdf

 Thomas est très motivé pour le port de lentilles, il ne présente 
aucune contre-indication. En revanche, après discussion, sa 
sœur préférera porter des lunettes de freination.

Vu l’importance de la myopie, je prescris à Thomas, sans 
attendre, des lentilles souples jetables MiSight® 1 day, pour 
freiner la progression de la myopie.

– OD : 8.70/14.20/–4.50 D 
– OG : 8.70/14.20/ –5.50 D 

Les lentilles doivent être portées au minimum 6 jours/7 et au 
minimum 10 h par jour. Je prescris également des verres cor-
recteurs freinateurs en complément.

Je demande qu’une mesure de la longueur axiale (LA) soit réa-
lisée avant mon contrôle à 6 mois.

 Je revois Thomas en mai 2021, il a 12 ans ½ et est ravi de 
ses lentilles. Mais il n’a pas consulté pour la mesure de la LA. 
L’acuité et la réfraction sont stables. À l’examen, j’observe une 
conjonctivite papillaire modérée et je rappelle, encore une fois, 
les consignes d’hygiène. Une mesure de la LA est redemandée.

 En novembre 2021, la réfraction est toujours maîtrisée et je 
renouvelle donc les lentilles MiSight® 1 day et les verres cor-
recteurs suivants (tableau II) :
on note déjà des tailles de globes qui classent Thomas dans la 
catégorie des myopes forts (impact de la kératométrie versus

Réfraction Puissance lentilles Biométrie 

OD –4.50 (–0.75 )160 –4.75 D 26,36 mm

OG –6.00 (–0.25) 35 –5.75 D 27,22 mm

Tableau III.

On évoque la possibilité d’ajouter de l’atropine pour augmenter 
l’effet freinateur en cas d’évolution de plus de 0,2 mm par an de 
la LA. La solution ne sera finalement pas retenue, la freination 
par les lentilles sera suffisante les mois et années suivantes.

 En nov. 2023 et en juin 2024, myopie et LA sont stables, je 
renouvelle les lentilles à l’identique, Thomas est toujours ravi.

Discussion

Au total, nous avons réussi à freiner la myopie forte de Thomas, 
même pendant l’âge critique (11-15 ans) où la myopie peut 
progresser rapidement. En 4 ans, il n’y a eu qu’une évolution 
de –0.25 D sur sa prescription de lentilles, et la LA n’a évolué 
que de 0,03 mm OD et 0,16 mm OG.

Que retenir ?

>>> La surveillance rigoureuse, tous les 6 mois, avec la mesure 
de la LA annuelle et la cycloplégie occasionnelle au moindre 
doute, nous permet de choisir la solution de freination de la 
myopie optimale et de surveiller l’effet du traitement choisi 
(recommandations de la WSPOS).

>>> Dans le cas présenté, l’évolution de la réfraction a toujours 
été dans les normes de la WSPOS, soit inférieure à 0.50 D pour 
la réfraction et à 0,2 mm pour la LA par an, attestant de l’effica-
cité de la freination par les seules lentilles MiSight® 1 day. Je 
n’ai pas eu besoin de recourir à une bithérapie ou d’ajouter de 
l’atropine malgré la LA élevée.

>>> Le suivi régulier et rigoureux a confirmé que l’enfant était 
observant et que le port de lentilles dans ce cas ne posait aucun 
problème particulier, même à un jeune âge.

>>> Enfin, ne pas oublier, à réfraction identique, si la kérato-
métrie est plus plate, la LA sera plus grande.

la puissance des verres correcteurs). Face à une petite exopho-
rie-tropie, une rééducation est prescrite.

 En mai 2022, Thomas est toujours ravi. L’observance est 
bonne, Thomas les porte 6 à 7 jours/semaine. Les longueurs 
axiales sont stables. La conjonctive papillaire est toujours de 
grade I, sans signe fonctionnel.
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RÉSUMÉ : les lésions de la maculopathie aiguë moyenne paracentrale (Paracentral Acute Middle Ma-

culopathy, PAMM) sont un signe distinctif en imagerie par tomographie par cohérence optique (OCT). 

Elles se manifestent par une bande hyper-réflective au niveau de la couche nucléaire interne (INL) de 

la rétine et s’étendent parfois au niveau de la couche plexiforme interne ou de la couche plexiforme 

externe. Bien que ce phénomène ait été décrit pour la première fois par Sarda et al. en 2011 [1], la 

manifestation clinique sous-jacente, un œdème blanchâtre des couches internes de la rétine, a déjà 

été observée dans des contextes d’occlusion partielle de l’artère centrale de la rétine ainsi que dans 

des cas d’occlusion non ischémique de la veine centrale de la rétine [2, 3]. En revanche, le terme de 

Paracentral Acute Middle Maculopathy est introduit pour la première fois en 2013 par Sarraf et al. [4].

A. VIENNE-JUMEAU
Centre hospitalier national d’ophtalmologie
des Quinze-Vingts, PARIS.
Borelli Centre, UMR 9010, CNRS-SSA-ENS Paris 
Saclay-université Paris Cité, PARIS.

Imagerie et bilan des lésions 
de la PAMM

L’ aspect en imagerie des lésions 
de PAMM et les bilans néces-
saires à une prise en charge 

optimale bénéficient des dernières 
actualités. Les voici.

Lorsqu’elle est symptomatique, la 
lésion focale de PAMM se manifeste par 
un scotome paracentral négatif et indo-
lore [4], qui peut être mis en évidence 
par un examen de micropérimétrie. 
Ce scotome s’associe éventuellement 
à d’autres signes de la pathologie 
causale, et en particulier à une baisse 
d’acuité visuelle brutale plus ou moins 
profonde dans le cas d’une occlusion 
artérielle partielle ou d’une occlusion 
veineuse. L’examen clinique retrouve 
une lésion paramaculaire blanche ou 
grisâtre, intrarétinale, qui peut parfois 
être discrète. Ces lésions peuvent être 
multiples, unilatérales ou bilatérales, 
voire diffuses au pôle postérieur. Elles 
sont mieux évaluées grâce à un bilan 
en imagerie multimodale, qui permet 
de préciser leurs caractéristiques et 
d’orienter le diagnostic vers une cause 
probable. Voici un exemple d’imagerie 
multimodale chez un patient présen-

tant une occlusion de branche veineuse 
rétinienne (fig. 1).

Les imageries structurelles

1. La rétinographie

En général, la PAMM apparaît blanchâtre 
ou grisâtre sur les rétinophotographies 
(fig. 2A, 3A, B, D, E). Sur le multicouleur 
Spectralis® (Heidelberg) ou l’Optos® 
(Optos®), les fausses couleurs peuvent lui 
donner un aspect plus vert, surtout en pré-
sence d’un œdème des couches internes 
associé (fig. 1A, 3C, par exemple). La 
PAMM est plus facilement détectée avec 
des techniques offrant une haute réso-
lution et centrées sur le pôle postérieur. 
Cependant, les imageries ultra grand 
champ peuvent également être utiles 
pour l’analyse globale de la rétine.

2. L’OCT, imagerie de référence

L’OCT est l’imagerie diagnostique de réfé-
rence. Elle retrouve une hyper- réflectivité 
focale au niveau de la couche nucléaire 
interne (Inner Nuclear Layer, INL) et 
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s’étend parfois au niveau de la couche 
plexiforme interne (Inner Plexiform 
Layer, IPL) ou de la couche plexiforme 
externe (Outer Plexiform Layer, OPL) 
(fig. 1G et fig. 2H-K, par exemple).

En situation clinique incertaine, l’OCT 
est particulièrement utile pour différen-
cier la PAMM d’autres anomalies isché-
miques rétiniennes. Parmi ces affections, 
les nodules cotonneux se caractérisent 
par une hyper-réflectivité superficielle 
localisée dans la couche des fibres ner-
veuses, résultat de l’interruption du flux 
axoplasmique à la suite d’une ischémie 
au niveau du plexus capillaire super-
ficiel (SCP). De même, la neurorétino-
pathie maculaire aiguë (Acute Macular 
Neuroretinopathy, AMN), dont l’origine 
ischémique reste sujette à controverses, 

a pu induire une confusion diagnostique 
avec la PAMM lors de la première descrip-
tion de cette dernière. Toutefois, l’AMN 
touche prioritairement les couches 
externes rétiniennes. Cela se traduit par 
une hyper-réflectivité des fibres de Henlé 
et une altération des photorécepteurs, 
qui permettent de la différencier distinc-
tement sur les clichés OCT. Plusieurs 
cas d’atteintes simultanées de PAMM et 
d’AMN ont cependant été décrits dans la 
littérature. Voici l’exemple d’un homme 
de 35 ans présentant une occlusion 
de la veine centrale de la rétine, où les 
deux pathologies coexistent (fig. 2).

3. L’OCT en face, une autre perspective

L’OCT en mode en face, complémentaire 
à l’OCT segmentaire, facilite l’identifi-

cation des zones ischémiques et leur 
étendue. Elle offre une vue d’ensemble 
des structures rétiniennes. Au niveau 
du plexus capillaire profond (DCP) et 
parfois du plexus capillaire intermé-
diaire (ICP), elle montre une hyper- 
réflectivité à contours nets, coïncidant 
avec les limites de la lésion au fond 
d’œil, lorsque visible, et avec le sco-
tome en micropérimétrie [5] (fig. 1H-J 

et fig. 2H).

4. Imagerie en proche infrarouge et 

autofluorescence

D’autres modalités d’imagerie struc-
turelle permettent de mettre en évi-
dence les lésions de PAMM. En proche 
infrarouge (Near Infrared Imaging, 
NIR), la lésion est hyporéflective. En 

Fig. 1 : Imagerie multimodale (Spectralis®, Heidelberg) d’une maculopathie moyenne paracentrale aiguë dans le cadre d’une occlusion de branche veineuse rétinienne 
et d’artère ciliorétinienne chez un homme de 53 ans se présentant pour un scotome inférieur. A : Photographie multicouleur montrant un œdème blanchâtre supé-
romaculaire et des hémorragies le long de l’hémibranche veineuse supérieure. B : Imagerie en proche infrarouge montrant une hyporéflectivité supéromaculaire. 
C : Hypo-autofluorescence supéromaculaire sur l’imagerie en autofluorescence bleue. D-F : Angiographie à la fluorescéine aux temps précoces (D), intermédiaires (E) 
et tardifs (F), montrant un e�et masque des hémorragies, mais l’absence de déficit de perfusion. G : Tomographie en cohérence optique (OCT) en coupe supérofovéale 
(niveau de coupe indiqué par le trait blanc dans l’image A), montrant une hyper-réflectivité des couches nucléaire interne et plexiforme interne (limites indiquées par 
les flèches blanches). On observe également un œdème et une hyper-réflectivité des couches plus internes du côté nasal de la lésion. H-J : OCT en face des plexus 

superficiel (SCP, H), intermédiaire (ICP, I) et profond (DCP, J), montrant une hyper-réflectivité de la lésion, plus étendue au niveau du DCP. K-M : OCT-angiographie mon-
trant un déficit de flux au niveau du SCP (K), de l’ICP (L) et du DCP (M). On observe un flux normal dans le SCP mais un déficit de flux dans l’ICP, plus marqué dans le DCP.
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autofluorescence (FAF), la lésion est 
plus subtile, mais peut se présenter 
comme une hypo-autofluorescence par 
masquage de l’autofluorescence nor-
male sous-jacente.

Les imageries de flux

1. OCT-A, comprendre les racines 

de la maladie

En tomographie par cohérence optique 
angiographie (OCT-A), il est possible de 

retrouver une diminution du signal de 
décorrélation au niveau du DCP et par-
fois de l’ICP, voire – dans une moindre 
mesure – du SCP [6] au sein de la lésion. 
Ce défect de flux pouvant être léger, 
une segmentation manuelle des images 
OCT-A est souvent nécessaire à sa 
bonne visualisation. Les lésions les plus 
anciennes sont plus à même de montrer 
une telle hypoperfusion [7].

Les flux au niveau des autres plexi sont 
conservés, de même que le flux au niveau 
de la choriocapillaire.

2. L’angiographie

L’angiographie à la fluorescéine (FA) ne 
met pas en évidence une hypo perfusion 
ou un retard de remplissage dans la zone 
lésée. En effet, les anomalies de perfu-
sion, parfois visibles en OCT-A ne sont 
pas détectables en FA en raison de la 
résolution insuffisante en profondeur 
de cette dernière, qui ne permet pas 
de distinguer les flux à travers les dif-
férents plexi capillaires. Néanmoins, 
la FA conserve un rôle pertinent dans 
le bilan des lésions de PAMM, car elle 
permet de détecter d’éventuelles étiolo-
gies associées, notamment des troubles 
vasculaires plus globaux comme la trans-
formation ischémique d’une occlusion 
veineuse rétinienne.

L’angiographie à l’indocyanine verte 
(ICGA) reste également normale, 
puisque cette technique est principa-
lement dédiée à l’étude de la choroïde, 
et les lésions de PAMM affectent priori-
tairement la rétine moyenne, sans alté-
ration significative du flux choroïdien. 
Elle peut être utile en cas de suspicion 
de vascularite inflammatoire telle que 
l’artérite à cellules géantes (fig. 4).

Les PAMM 
sous plusieurs formes

Les lésions de PAMM résultent d’une 
ischémie touchant principalement le 
DCP. Pour saisir le mécanisme sous-
jacent de la PAMM et les différentes 
formes qu’elle peut adopter sur les 
images OCT, il est crucial de bien com-
prendre l’organisation complexe de la 
vascularisation rétinienne et le concept 
de cascade ischémique.

1. L’organisation de la vascularisation 

rétinienne

Le système capillaire rétinien doit 
répondre aux besoins métaboliques des 
couches internes et intermédiaires de 
la rétine tout en minimisant les inter-
férences avec le passage de la lumière. 

Fig. 2 : Imagerie multimodale d’une maculopathie moyenne paracentrale aiguë (PAMM) périveinulaire et d’une 
neurorétinopathie maculaire aiguë (AMN) dans le cadre d’une occlusion de la veine centrale de la rétine chez 
un homme de 35 ans (A-G), avec suivi à trois mois (H-J). A : Photographie multicouleur montrant un œdème 
blanchâtre maculaire, des hémorragies di�uses et des dilatations et tortuosités veineuses au pôle postérieur. 
B : Imagerie en autofluorescence montrant un e�et masque des hémorragies et un moindre e�et masque au 
niveau de la lésion. C : Angiographie à la fluorescéine montrant un e�et masque des hémorragies et mettant en 
évidence les dilatations et tortuosités veineuses, sans ischémie. D-G : Complément d’imagerie au diagnostic. 
La lésion est hyporéflective en proche infrarouge (NIR, D), et hyporéflective en tomographie par cohérence 
optique (OCT) en face (E). Les OCT aux niveaux de coupe marqués (D) par les traits rouges (F) et bleu (G) 
montrent une hyper-réflectivité au niveau de la couche nucléaire interne (INL), signe de PAMM, associée à une 
hyper-réflectivité des cellules de Müller avec émiettement de la zone d’interdigitation (ZI), signe d’une AMN. 
H-K : Complément d’imagerie après trois mois. Seule la lésion d’AMN reste hyporéflective en NIR (H), tandis que 
l’OCT en face montre une hyporéflectivité (I). On note une atrophie de l’INL et un émiettement plus marqué de la ZI.
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Au niveau maculaire, ce système est orga-
nisé en trois plexi : le SCP, localisé dans 
la couche des cellules ganglionnaires ; 
l’ICP, dans la partie interne de la couche 
nucléaire interne et le DCP, dans la partie 
externe de la couche nucléaire interne.

Alors que le SCP et l’ICP reçoivent leur 
apport artériel des artères rétiniennes, 
le DCP dépend des artérioles de petit 
calibre provenant de l’ICP. En revanche, 
le drainage veineux de ces trois plexi 
s’effectue directement vers les veines 
rétiniennes, au niveau de la couche des 
cellules ganglionnaires [8]. Cette asy-
métrie entre le réseau d’amont et celui 
d’aval est à l’origine d’une pression de 
perfusion inférieure et d’une saturation 
en oxygène diminuée au niveau du DCP 
lors d’une obstruction vasculaire. C’est 
probablement là un des facteurs majeurs 
expliquant la vulnérabilité accrue de ce 
plexus à l’hypoperfusion artérielle, et la 
susceptibilité de l’INL à l’ischémie qui en 
résulte. En cas d’hypoperfusion, le diffé-
rentiel de saturation en oxygène peut être 
encore plus marqué, le rallongement du 
temps de transit des globules rouges à tra-
vers le système capillaire entraînant une 
augmentation de l’extraction de l’oxygène 
en amont [9]. La présence d’une densité 
importante de mitochondries, et donc la 
demande métabolique accrue, en périfo-
véal et en particulier au niveau de l’OPL, 
est un facteur supplémentaire d’inadé-
quation entre le besoin et la perfusion.

2. La cascade ischémique

Lorsque le mécanisme à l’origine du 
déficit de perfusion persiste, on fait face 
à une cascade ischémique. L’évolution 
du déficit de perfusion des artérioles 
d’ordre élevé et de petit calibre vers 
les artérioles de premier ordre et de 
plus grand calibre se traduit par une 
propagation latérale de l’ischémie au 
sein de l’INL puis verticalement vers 
les couches plus superficielles [10]. 
Ces observations sont corroborées par 
des analyses OCT de cas d’occlusions 
d’artères rétiniennes (OAR). Bakhoum 
et al. ont décrit la présence d’un infarc-

tus combiné des couches internes et 
moyennes de la rétine, ce qui témoigne 
d’une ischémie profonde et étendue, au 
centre de l’ischémie. En revanche, aux 
limites périphériques de l’infarctus, 
seules des altérations affectant l’INL, 
caractéristiques de lésions de PAMM, 
ont été observées [10]. Ces zones mar-
ginales, situées à proximité des tissus 
rétiniens encore partiellement perfusés, 
profitent d’un apport en oxygène rela-
tivement supérieur à celui des zones 
centrales. Cette meilleure saturation en 
oxygène confère à ces régions une résis-
tance accrue face à une ischémie sévère, 
ce qui restreint ainsi l’infarctus à la seule 
rétine moyenne, plus vulnérable.

3. Des formes 

en fonction du territoire touché

Cette organisation particulière de la 
microvascularisation rétinienne per-
met ainsi de comprendre les différentes 
formes de PAMM rencontrées, en fonc-
tion du territoire touché par l’ischémie, 
ainsi que de la profondeur de l’ischémie 
au sein de ce territoire (fig. 3).

La forme focale et “isolée” se présente 
sous la forme d’une ou quelques lésions 
bien circonscrites, limitées à l’INL, l’IPL 
et l’OPL.

En cas d’extension horizontale, la PAMM 
devient diffuse. Elle peut alors être limi-
tée aux régions périveinulaires. On parle 
alors de forme périveinulaire, aussi appe-
lée en “feuille de fougère”. Les lésions 
observées à l’OCT en face sont centrées 
sur les veinules ; elles apparaissent donc 
légèrement décalées par rapport aux 
veines superficielles. Cette forme parti-
culière est souvent associée à l’occlusion 
de veines rétiniennes (OVR) – occlusion 
de la veine centrale (CRVO) ou occlusion 
d’une branche veineuse (BRVO) – mais 
peut survenir dans d’autres contextes 
tels qu’une occlusion de l’artère centrale 
de la rétine (OACR) partielle [11].

En cas d’extension verticale, la PAMM 
englobe les couches plus superficielles 

de la rétine. On parle alors de PAMM 
“globulaire”, qui peut être focale ou dif-
fuse. Elle est le témoin d’une ischémie 
plus sévère.

Bilan étiologique et suivi

1. Les causes

Les défects de flux artériels peuvent 
compliquer un grand nombre de patho-
logies. Dès lors, les causes de PAMM 
sont multiples. Les vasculopathies réti-
niennes primitives (VRP), telles que les 
OVR, les OAR partielles et les occlusions 
ciliorétiniennes sont les plus fréquentes. 
Ainsi, 5 % à 10 % des cas d’OVR non 
ischémiques et 20 % des cas d’OAR pré-
sentent des signes de PAMM [12, 13].

D’autres causes incluent les micro- 
artériopathies d’origine diabétique, 
cardiaque ou thrombotique, ainsi que 
l’artérite à cellules géantes [14], pour 
laquelle la présence d’un PAMM peut 
orienter vers une neuropathie optique 
antérieure aiguë d’origine artéritique. 
Des coagulopathies sont également 
impliquées. On les retrouve dans des 
contextes de grossesse (compliquée ou 
non), de syndrome des antiphospho-
lipides ou de livedo reticularis et dans 
d’autres pathologies auto-immunes (der-
matopolymyosite juvénile). On retrouve 
aussi les rétinopathies de Purtscher, les 
vascularites, des complications iatro-
gènes liées à certains médicaments 
(comme les inhibiteurs de la phospho-
diestérase de type 5, les contraceptifs 
oraux oestroprogestatifs ou les amphéta-
mines) ou à des interventions vasculaires 
et oculaires (rares cas post-phaco-émul-
sification ou vitrectomie). Les migraines 
avec aura figurent également parmi les 
causes possibles [15].

Lors d’une étude rétrospective de 
43 yeux avec PAMM, Limoli et al. ont 
récemment montré l’importance de ce 
signe comme facteur prédictif cardio-
vasculaire [12]. Ils ont notamment 
montré que, chez les patients de plus de 
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Fig. 3 : Imagerie multimodale (rétinophotographie, imagerie en proche infrarouge et tomographie par cohérence optique) montrant les di�érentes formes de maculopathie 
moyenne paracentrale aiguë (PAMM). A-C : PAMM focale unique. D-F : PAMM multifocales. G-I : PAMM globulaire. J-L : PAMM globulaire di�use. M-O : PAMM périveinulaire 
(en feuille de fougère). Les lésions de PAMM sont identifiées par les astérisques.
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50 ans présentant une PAMM sans autre 
anomalie rétinienne suivie pendant une 
médiane de quatorze mois, le risque de 
présenter un accident cardiovascu-
laire était six fois plus élevé chez ceux 
présentant une PAMM et une maladie 
vasculaire rétinienne, bien qu’ils aient 
des facteurs de risque cardiovascu-
laires similaires [12]. Dans cette étude, 
l’incidence des accidents cardiovascu-
laires était particulièrement élevée au 
moment de l’apparition du PAMM.

2. Bilan

Le bilan diagnostique des lésions de 
PAMM doit être orienté en fonction des 
pathologies sous-jacentes connues chez 
le patient, et des autres anomalies détec-
tées au fond d’œil ou lors de l’examen 
clinique. Cependant, toute PAMM aiguë 
doit immédiatement soulever la suspi-
cion d’une occlusion artérielle, ce qui 
justifie une prise en charge en urgence de 
niveau 1 tant que l’origine de l’ischémie 
n’est pas clarifiée.

En présence d’une occlusion de la veine 
centrale de la rétine (OVCR) ou d’une 
occlusion d’une branche veineuse réti-
nienne (OBVR), la PAMM peut appa-
raître de manière révélatrice sous la 
forme périveinulaire, souvent accompa-
gnée d’autres signes caractéristiques de 
l’occlusion veineuse. Dans ce contexte, 
un bilan des facteurs de risque cardio-
vasculaires est indispensable, incluant 
une numération de la formule san-
guine, une recherche d’hypertension 
artérielle, de diabète et une évaluation 
de la fonction rénale. Un dépistage de 
glaucome sera également réalisé. Les 
autres examens seront réalisés selon le 
contexte.

Chez les patients présentant déjà des 
comorbidités telles qu’une hyperten-
sion artérielle,  un diabète,  un 
glaucome, il est primordial de vérifier 
le contrôle adéquat de ces pathologies. 
Un suivi régulier, accompagné d’une 
optimisation du traitement, doit être 
mis en place.

En revanche, en cas de lésion isolée sans 
antécédent pathologique connu, un 
bilan approfondi, similaire à celui d’une 
OACR, doit être réalisé en urgence, en 
particulier si la PAMM est récente et 
que les symptômes datent de moins de 
24 heures. Dans ces cas, des épisodes d’is-
chémie transitoire (amaurose, flou visuel 
ou scotome transitoire) peuvent avoir 
précédé l’apparition de la PAMM. Le 
bilan doit inclure un examen biologique 
complet avec recherche d’une artérite 
gigantocellulaire chez les patients de plus 
de 50 ans et des examens d’imagerie, tels 
qu’une IRM cérébrale et un angioscan-
ner des vaisseaux cervicaux, qui doivent 
être réalisés sans délai pour déterminer 
la cause de l’ischémie et l’étendue des 
lésions. Un tel bilan est intéressant car la 
lésion de PAMM à l’origine de la décou-
verte de lésions occlusives artérielles 
(fig. 5) ou d’une artérite à cellules géantes 
(fig. 4) a été faite aux urgences.

Cette prise en charge, importante, peut 
être synthétisée (fig. 6).

Fig. 4 : Imagerie multimodale d’une maculopathie moyenne paracentrale aiguë (PAMM) focale chez une femme de 83 ans. Cette imagerie a été réalisée à la suite d’une 
baisse d’acuité visuelle transitoire pendant vingt-quatre heures et a permis le diagnostic d’une artérite à cellule géante. La rétinophotographie (A), l’imagerie en proche 
infrarouge (B) et la tomographie par cohérence optique (OCT) en coupe (C) mettent en évidence une PAMM multifocale. L’angiographie à la fluorescéine est normale (D), 
tandis que l’angiographie au vert d’indocyanine à 27 secondes montre un léger retard de perfusion choroïdien (E). L’IRM orbitaire (F) et cérébrale (G) révèle un rehaus-
sement pariétal des artères temporales et ophtalmique, ainsi qu’un rehaussement intraconique et un anévrisme de l’artère communicante antérieure.
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PAMM

Non Oui

Oui Non

NonOui

Autre anomalie vasculaire rétinienne ?

Pathologie générale connue
(diabète, drépanocytose, HTA sévère...) ?

Occlusion artérielle
(incomplète, artère ciliaire)

Occlusion veineuse

PAMM extrinsèque

PAMM intrinsèque

PAMM 

extrinsèque

PAMM 

idiopathique

Bilan de la pathologie Bilan d'occlusion artérielle :

– en urgence. IRM cérébrale, échodoppler ou angioscanner
   des vaisseaux du cou, VS et CRP si > 50 ans. 
   Autres examens selon orientation (bilan rénal, etc.) ;
– en urgence différée. Échographie cardiaque et bilan
   biologique.

Bilan d'occlusion veineuse :

– bilan biologique pour dépistage des 
   facteurs de risque cardiovasculaires 
   (hypertension artérielle, fonction rénale, 
   diabète), dépistage d’un glaucome.
   Autres examens selon contexte.

Fig. 6 : Algorithme d’évaluation diagnostique en présence de lésions de maculopathie moyenne paracentrale aiguë (PAMM), adapté selon le contexte clinique.

Fig. 5 : Maculopathie moyenne paracentrale aiguë (PAMM) focale, découverte chez un homme de 54 ans (A-C) 
et une femme de 40 ans (D-F), se présentant aux urgences pour une baisse d’acuité visuelle transitoire sur-
venue quelques heures auparavant. Le bilan d’imagerie suite à la découverte de la PAMM a mis en évidence 
une dissection de la carotide interne droite (B-C) et un AVC ischémique sylvien droit dû à une occlusion de la 
terminaison carotidienne droite (E-F).
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3. Suivi en imagerie

Les patients doivent être surveillés régu-
lièrement par des examens OCT pour 
évaluer la bonne cicatrisation des lésions 

et l’absence de récidive. Une atrophie 
focale de l’INL – connue sous le nom de 
lésion ischémique rétinienne périvascu-
laire ou RIPL – est fréquemment obser-
vée dans les suites (fig. 7).

Pistes de recherche

Les progrès récents en matière d’imagerie, 
associés à un suivi précis et régulier des 
patients, devraient permettre de répondre 
à plusieurs questions encore non éluci-
dées concernant les lésions de la PAMM. 
En particulier, les études animales ont sou-
ligné l’importance des radicaux libres et de 
l’activation des caspases lors de la phase 
de reperfusion, processus impliqué dans 
la dégénérescence de l’INL. Toutefois, la 
contribution exacte de ces mécanismes 
de reperfusion aux séquelles cliniques et 
à la transformation dégénérative de l’INL 
reste encore à définir avec plus de préci-
sion dans les études humaines.
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Fig. 7 : Imagerie multimodale. Imagerie en proche infrarouge (NIR) et tomographie par cohérence optique (OCT) 
de suivi d’une lésion de maculopathie moyenne paracentrale aiguë (PAMM) focale chez une femme enceinte, sans 
autre étiologie retrouvée. Images au moment du diagnostic (A-B), après 3 semaines (C-D), après 4 mois (E-F), 
et après 10 mois (G-H).
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RÉSUMÉ : les lésions rétiniennes ischémiques périvasculaires (Retinal Ischemic Perivascular Lesions, 

RIPL) ont été décrites pour la première fois en 2021. Elles correspondent à un infarcissement rétinien 

ischémique séquellaire des lésions de la maculopathie moyenne aiguë paravasculaire (Paravascular 

Acute Middle Maculopathy, PAMM) et sont donc les témoins d’une ischémie rétinienne au niveau du 

plexus capillaire rétinien profond.

É. BOUSQUET
Service d’ophtalmologie, Hôpital Lariboisière, 
Assistance publique – Hôpitaux de Paris (AP-HP), 
université de Paris Cité, PARIS.

Le Retinal Ischemic Perivascular Lesion, 
témoin OCT d’ischémie rétinienne

L e terme RIPL a été introduit récem-
ment, en 2021. Toutefois, ces lésions 
ont déjà été décrites sous le terme 

de “PAMM chronique” ou d’“anciennes 
PAMM”. En effet, la PAMM correspond 
à une bande hyper-réflective dans la 
couche nucléaire interne sur la tomo-
graphie en cohérence optique (Optical 
Coherence Tomography, OCT) avec par-
fois une hyper-réflectivité au niveau des 
couches plexiformes externes et internes 

adjacentes. Il est important de différen-
tier ces lésions blanchâtres des nodules 
cotonneux, qui sont localisés dans 
les couches superficielles de la rétine 
(couche des fibres nerveuses, fig. 1).

Les lésions de PAMM et RIPL corres-
pondent à une ischémie/hypoperfusion 
du plexus capillaire profond, premier 
site d’ischémie en cas de ralentissement 
du flux artériel rétinien. En effet, cette 

Fig. 1 : Comparaison de l’imagerie d’un nodule cotonneux, d’une lésion de PAMM et de RIPL. Sur la photo du 
fond d’œil, le nodule cotonneux (A) et la lésion de PAMM (B) ont un aspect blanchâtre alors que le RIPL (C) 
n’est pas visible. En OCT, le nodule cotonneux se traduit par une hyper-réflectivité des couches internes de la 
rétine alors que la PAMM se traduit par une hyper-reflectivité plus profonde, au niveau de la couche nucléaire 
interne. Le RIPL se traduit par un amincissement localisé de la couche nucléaire interne associé à une expan-
sion de la couche nucléaire externe.

A B C
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zone de la rétine comprenant la couche 
nucléaire interne et les couches plexi-
formes est particulièrement susceptible 
à l’ischémie, notamment à cause d’une 
haute demande énergétique relative à la 
densité importante de mitochondries. 
De plus, le plexus capillaire profond est 
constitué de sang veineux moins riche 
en oxygène, ce qui explique un infar-
cissement préférentiel au niveau de 
cette zone en cas d’ischémie rétinienne 
débutante [1].

Ainsi, une ischémie récente se traduit 
par une lésion de PAMM qui laisse place 
après plusieurs semaines à une lésion 
ou des lésions de RIPL. Les lésions de 
PAMM sont donc éphémères alors que 
les RIPL sont définitives.

Aspect en imagerie

Les RIPL sont définies sur l’OCT par un 
amincissement de la couche nucléaire 
interne associé à une expansion de 
la couche nucléaire externe (fig. 2). 

En OCT en face segmenté au niveau 
de la couche plexiforme externe, les 
RIPL ont l’aspect de lésions ovalaires 
hyporeflectives (fig. 3).

Ces lésions ne sont visibles ni au niveau 
du fond d’œil ni en angiographie à la 
fluorescéine/vert d’indocyanine ou 
cliché en autofluorescence. L’examen 
angio-OCT peut mettre en évidence une 
diminution du flux vasculaire au niveau 
du plexus profond, qui est toutefois 
inconstant.

Étiologies des RIPL cliniques

Les étiologies des PAMM et des RIPL sont 
superposables puisque les deux lésions 
traduisent une ischémie du plexus 
capillaire rétinien profond. Ces lésions 
peuvent être présentes dans les patholo-
gies vasculaires rétiniennes : occlusions 
de veine rétinienne, occlusion complète 
ou incomplète de l’artère centrale de la 
rétine, rétinopathie diabétique, rétino-
pathie hypertensive, drépanocytose…

Fig. 3 : OCT en face segmenté au niveau de la couche 
plexiforme externe d’un patient avec un antécédent 
d’occlusion de branche veineuse rétinienne de l’œil 
droit. Les RIPL sont visibles sous la forme de lésions 
hyporéflectives ovales et prédominent autour de la 
veine temporale supérieure.

Fig. 2 : OCT maculaire avec l’identification des di�érentes couches rétiniennes. Exemples de lésions de RIPL.
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Lorsque les RIPL sont les seules ano-
malies rétiniennes visibles, ces lésions 
peuvent être un signe de ralentisse-
ment circulatoire artériel témoignant 
d’une pathologie cardiovasculaire 
sous-jacente, comme l’ont suggéré Long 
et al. [2]. La présence de RIPL est éga-
lement associée à un risque majoré de 
fibrillation auriculaire [3], sténose caroti-
dienne [4] ou infarctus du myocarde [5].

Bilan à réaliser en cas de RIPL

La détection de RIPL est très importante. 
Les RIPL isolées témoignent d’un ralen-
tissement du flux artériel, responsable 
d’une ischémie rétinienne qui peut être 
le témoin d’une pathologie générale 
sévère, notamment cardiovasculaire.

En l’absence d’étiologie évidente de 
RIPL (occlusion de la veine centrale de 

la rétine, occlusion de l’artère centrale 
de la rétine, rétinopathie diabétique, 
hypertensive…), il est donc important 
d’adresser le patient à un cardiologue 
pour proposer la réalisation d’un bilan 
cardiovasculaire avec une imagerie des 
vaisseaux du cou [1].
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RÉSUMÉ : l’Acute Macular Neuroretinopathy (AMN) est une maladie rétinienne rare qui affecte prin-

cipalement les jeunes adultes, en particulier les femmes. Elle se caractérise par l’apparition de 

lésions maculaires pétaloïdes, souvent associées à des scotomes paracentraux. Les mécanismes 

sous-jacents de l’AMN sont encore mal compris, mais des études récentes suggèrent que l’isché-

mie du plexus capillaire profond est un facteur central, entraînant l’altération des photorécepteurs. 

L’imagerie en tomographie par cohérence optique (OCT) et en OCT-Angiographie permet d’observer 

ces altérations structurelles. Bien que l’origine inflammatoire ait été envisagée, l’ischémie reste la 

principale hypothèse. Aucun traitement spécifique n’existe et la récupération visuelle est variable, 

avec des séquelles possibles sous forme de scotomes persistants.

P. RAMTOHUL
Hôpital Nord, département d’ophtalmologie,
Aix-Marseille Université, MARSEILLE.

Lésions d’AMN : origine rétinienne 
ou choroïdienne ?

L’ AMN a été décrite pour la pre-
mière fois en 1975 par Bos et 
Deutman [1]. Les auteurs ont 

rapporté des cas de jeunes femmes 
présentant des lésions maculaires 
rougeâtres associées à des scotomes 
paracentraux, souvent après la prise 
de contraceptifs oraux [1]. À l’époque, 
il était initialement supposé que les 
lésions étaient situées dans la rétine 
interne, ce qui a conduit Bos et Deutman 
à choisir le terme “neurorétinopathie” 
pour désigner cette nouvelle entité [1].

Épidémiologie et facteurs 
de risque

Les patients atteints d’AMN sont majo-
ritairement des femmes (85 %), avec 
un âge moyen d’environ 30 ans [2]. 
Plusieurs facteurs de risque et asso-
ciations systémiques ont été rappor-
tés : contraceptifs oraux, infections 
virales (grippe, COVID-19, dengue), 
hypotension et état de choc (postchirur-
gie, grossesse et post-partum, post- 
traumatisme), injections intraveineuses 
de substances vasoactives (éphédrine 

et épinéphrine), consommation exces-
sive de caféine, pré-éclampsie et états 
d’hyper coagulabilité [2].

Caractéristiques cliniques 
et imagerie multimodale

En ophtalmoscopie, les lésions d’AMN 
sont brun-rougeâtre, en forme de pétale 
avec leurs pointes dirigées vers la fovéa. 
Elles peuvent être présentes de manière 
unilatérale ou bilatérale, et leur nombre 
par œil est variable [2].

L’imagerie multimodale, en particulier 
l’OCT, a joué un rôle clé dans la compré-
hension de l’AMN [3]. Au stade hyperaigu 
(quelques heures après le début des symp-
tômes), l’OCT montre une lésion hyper- 
réflective localisée à la face postérieure 
de la couche plexiforme externe ainsi 
qu’à la couche des fibres de Henlé [4]. 
Au stade aigu (1-7 jours après le début 
des symptômes), cette hyper- réflectivité 
s’étend de la couche plexiforme externe 
à la zone ellipsoïde et d’interdigitation, 
suivant l’orientation angulaire des fibres 
de Henlé [3, 4]. Cette lésion signature en 
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OCT est appelée Angular Sign of Henle 
Fiber Layer Hyperreflectivity (ASHH) 
(voir page suivante “AMN versus 
ASHH”) [5]. Au stade séquellaire 
(6-8 semaines après le début des symp-
tômes), l’OCT montre un amincissement 
résiduel de la couche nucléaire externe 

ainsi qu’une atténuation variable de la 
zone ellipsoïde et d’interdigitation [3, 4]. 
Cet amincissement témoigne de la perte 
des noyaux des photorécepteurs et son 
importance est corrélée à la persistance à 
long terme des scotomes paracentraux [5] 
(fig. 1).

Sur l’imagerie infrarouge, les lésions 
d’AMN apparaissent comme des 
taches hyporéflectives, correspondant 
aux scotomes documentés sur la grille 
d’Amsler [3]. Initialement bien délimi-
tées, ces zones perdent progressivement 
en intensité au cours du temps, avec 

Fig. 1 : Séquence chronologique des lésions de type ASHH dans l’AMN. Adapté de Ramtohul et al. [5]. A : OCT acquis quelques heures après le début des symptômes 
visuels et montrant une lésion hyper-réflective confinée à la couche plexiforme externe et des fibres de Henlé. B : Image (A) magnifiée. C : Représentation schématique 
des dommages hyperaigus présumés dans l’AMN, incluant la perturbation du plexus capillaire profond (DCP) et les lésions des synapses et axones des photorécep-
teurs. D : OCT acquis à J + 1 après le début des symptômes visuels et montrant une lésion hyper-réflective angulaire a�ectant la couche nucléaire externe, la zone 
ellipsoïde et d’interdigitation. E : Image (D) magnifiée. F : Représentation schématique des dommages aigus présumés, incluant la perturbation du plexus capillaire pro-
fond (DCP) et les lésions des synapses et axones des photorécepteurs. G : OCT acquis à 6 mois montrant un amincissement résiduel de la couche nucléaire externe et 
une atténuation de la réflectivité de la zone ellipsoïde et d’interdigitation. H : Image (G) magnifiée. I : Représentation schématique des dommages à long terme, incluant 
l’altération persistante des segments internes et externes de photorécepteurs.
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des bordures devenant plus floues [5]. 
L’imagerie infrarouge est particulière-
ment précieuse en raison de sa sensibi-
lité. Elle permet de détecter les lésions 
même lorsque les anomalies cliniques 
sont discrètes ou invisibles à l’ophtal-
moscopie [5]. Cette modalité s’avère 
donc essentielle pour une évaluation 
précoce et précise de l’AMN, surtout 
dans les cas où les signes cliniques sont 
peu prononcés (fig. 2).

L’imagerie en autofluorescence, l’an-
giographie à la fluorescéine et l’angio-
graphie au vert d’indocyanine sont 
typiquement sans particularité [2].

AMN versus ASHH

La distinction entre l’Acute Macular 
Neuroretinopathy (AMN) et l’An-
gular Sign of Henle Fiber Layer 

Hyperreflectivity (ASHH) est impor-
tante. L’AMN est une entité clinique. 
L’ASHH est une terminologie descriptive 
en OCT [5].

L’ASHH est un biomarqueur OCT carac-
téristique, identifié dans diverses patho-
logies maculaires, y compris l’AMN. Il se 
manifeste par une hyper-reflectivité qui 
s’étend de la couche plexiforme externe 
jusqu’à la zone ellipsoïde et la zone 

Fig. 2 : Imagerie multimodale longitudinale de l’AMN. Adapté de Ramtohul et al. [5]. A : La photographie du fond d’œil en pseudocouleur (Optos PLC, Dunfermline, 
Royaume-Uni) de l’œil droit montre des lésions maculaires en forme de pétale et de couleur rouge foncé (pointe de flèche blanche). B : L’image infrarouge montre des 
lésions hyporéflectives en forme de pétale avec des bordures nettes (pointe de flèche blanche). La ligne verte indique l’emplacement de la coupe de l’OCT visible en (C). 
C : l’OCT (Spectralis®, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne) montre le signe angulaire d’hyper-reflectivité de la couche des fibres de Henlé (ASHH) (pointe de 
flèche orange). Le motif angulaire typique est à peine visible, probablement en raison de la position et de la direction de la coupe d’OCT à travers la lésion. D : Au suivi à 
4 mois, la photographie du fond d’œil en pseudocouleur montre une visibilité accrue des lésions maculaires rouge foncé (pointe de flèche blanche). E : Au suivi à 4 mois, 
l’image en infrarouge montre une augmentation de la taille des lésions hyporéflectives avec des marges floues (pointe de flèche blanche). La ligne verte indique l’empla-
cement de la coupe d’OCT visible en (F). F : Au suivi à 4 mois, l’OCT montre une diminution de l’hyper-reflectivité de la couche des fibres de Henlé avec un amincissement 
de la couche nucléaire externe. L’atténuation focale persistante de la zone ellipsoïde et de la zone d’interdigitation (pointes de flèches rouges). G : Au suivi à 10 mois, la 
photographie du fond d’œil en pseudocouleur montre des lésions maculaires rouge foncé qui restent stables (pointe de flèche blanche). H : Au suivi à 10 mois, l’image 
infrarouge montre une réduction des lésions hyporéflectives avec des marges floues (pointe de flèche blanche). La ligne verte indique l’emplacement de la coupe d’OCT 
visible en (I). I : Au suivi à 10 mois, la coupe d’OCT montre un amincissement de la couche nucléaire externe et une restauration progressive de la réflectivité de la zone 
ellipsoïde et de la zone d’interdigitation (pointes de flèches rouges).
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d’interdigitation, suivant l’orientation 
oblique des fibres de Henlé. Ce biomar-
queur reflète une atteinte complète de la 
cellule photoréceptrice, depuis la synapse 
jusqu’aux segments interne et externe, en 
incluant l’axone et le noyau. Il est égale-
ment probable qu’une altération simulta-
née des processus externes des cellules 
de Müller accompagne ces lésions. Bien 
que fréquemment observé dans l’AMN, 
l’ASHH n’est pas spécifique à cette patho-
logie. Il peut également être présent dans 
d’autres affections rétiniennes, telles que 
l’épithéliopathie en plaques, la maculo-
pathie traumatique ou la maculopathie 
causée par les pointeurs laser. Les méca-
nismes physiopathologiques sous-jacents 
incluent des lésions ischémiques, inflam-
matoires, mécaniques et thermiques. 
Il est important de distinguer l’ASHH des 
autres lésions hyper-réflectives accumu-
lées dans la couche des fibres de Henlé, 
telles que le pigment (RPE plume), les 
hémorragies ou les exsudats, les lésions 
verticales hyper-réflectives du lymphome 
vitréorétinien qui sont des causes diffé-
rentes d’hyper-reflectivité angulaire de la 
rétine externe [5] (fig. 3).

Physiopathologie 
inflammatoire ou vasculaire ?

L’AMN a souvent été considérée comme 
une pathologie inflammatoire, poten-
tiellement auto-immune pour les rai-
sons suivantes. Gass a introduit le terme 
“complexe AZOOR” pour regrouper 
des entités pathologiquement et étiolo-
giquement liées, telles que le syndrome 
des taches blanches multiples évanes-
centes (MEWDS), l’Acute Zonal Occult 
Outer Retinopathy (AZOOR), l’élargis-
sement idiopathique aigu de la tache 
aveugle (AIBSE), la choroïdite ponctuée 
interne/choroïdite multifocale (PIC/
CMF), l’AMN et l’histoplasmose oculaire 
présumée (POHS) [6]. Cette hypothèse 
repose sur les caractéristiques démo-
graphiques communes des patients 
(principalement des femmes jeunes), 
les altérations du champ visuel, l’impli-
cation primaire de la rétine externe et de 
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Rétinopathie

auto-immune aiguë

AAOR

Maculopathie 

du coup de 

fouet

AMN
maculopathie de la dengue

Occlusion vasculaire

ARPE
fovéalite aiguë

APMPPE
Maculopathie

au pointeur laser
Maculopathie de contusion

– Réaction croisée des auto-anticorps avec

   les antigènes rétiniens

– Apoptose des cellules photoréceptrices

– Cibles possibles : synapses de

   photorécepteurs ou axones ou cellules

   de Müller

– Forces antéropostérieures
   exercées sur la rétine par
   l’intermédiaire du vitré ou
   d’une atteinte vasculaire
   transitoire ou d’une
   inflammation médiée par
   des cytokines

– Cibles possibles : synapses
   ou axones des photo-
   récepteurs ou cellules
   de Müller

– Voie rétrograde

– Ischémie des plexus

   capillaires profonds ou

   “photoreceptorite” à médiation

   immunitaire

– Cibles possibles : synapses ou

   axones des photorécepteurs

   ou cellules de Müller

– Aucun signe d’atteinte de

   l'EP ou de la choriocapillaire

– Réaction immunitaire

– Cibles possibles : RPE

   ou axones des

   photorécepteurs ou

   cônes des cellules de

   Müller

– Voie antérograde ou 

   rétrograde

– Processus inflammatoire et ischémie

   choroïdienne interne

– Cibles possibles : RPE ou

   choriocapillaire

– Altération antérograde

– Lésion thermique et ischémie

   choroïdienne (HLIM)

– Œdème intracellulaire des

   axones des photorécepteurs et

   des cellules de Müller (contusion)

– Voie antérograde ou rétrograde

Abréviations : AAOR : rétinopathie externe annulaire aiguë ; AIR : rétinopathie auto-immune ; AMN : neurorétinopathie automaculaire ;

                            APMPPE :  épithéliopathie pigmentaire postérieure multifocale aiguë du placoïde ; Arpe : épithélite pigmentaire rétinienne aiguë ;

                            HFL : couche de fibres de Henlé ; HLIM : maculopathie induite par le laser à bandes ; RPE : épithélium pigmentaire rétinien.

Légende

des figures :

Ischémie du plexus capillaire profond

Auto-anticorps

Altération de l'EP

Altération de la choriocapillaire

Altération des photorécepteurs et processus
externes des cellules de Müller

Fig. 3 : Schéma résumant la physiopathologie présumée de l’ASHH. Adapté de Ramtohul et al. [5].
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l’épithélium pigmentaire observée lors 
des examens cliniques et électrophysio-
logiques (ERG), ainsi que la fréquence 
des chevauchements entre ces patholo-
gies [6]. En effet, des études anciennes 
de Gass ont rapporté la survenue simul-
tanée d’AMN et de MEWDS chez les 
mêmes patients [7].

Enfin, l’absence d’anomalies vasculaires 
évidentes à l’angiographie à la fluores-
céine et au vert d’indocyanine ainsi que 
l’apparition de l’AMN à la suite d’un syn-
drome infectieux ont longtemps conduit à 
suspecter une étiologie auto-immune [7].

L’analyse de la chronologie des lésions 
d’AMN en OCT et l’avènement de 
l’OCT-angiographie ont nettement amé-
lioré notre compréhension de la physio-
pathologie de l’AMN [5]. Une atteinte 
d’origine ischémique du plexus capil-
laire profond est l’hypothèse actuelle 
privilégiée pour les raisons suivantes :
– la proximité de la lésion hyperaiguë 

initiale de l’AMN (hyper-reflectivité 
de la couche plexiforme externe et des 
fibres de Henlé) et du plexus capillaire 
profond, situé entre la couche nucléaire 
interne et la couche plexiforme externe. 
Cette hyper-reflectivité pourrait refléter 
une altération des mitochondries, forte-
ment concentrées dans les synapses des 
photorécepteurs [3, 5] ;
– l’identification en OCT-angiographie 
de déficits de signal au niveau du 

plexus capillaire profond, colocali-
sés aux lésions d’AMN [8, 9]. Bien que 
l’analyse de la choriocapillaire par 
OCT-angiographie soit souvent sujette 
à des artefacts dans le cadre de l’AMN, 
plusieurs études mettent en évidence 
l’absence d’anomalies réelles dans cette 
couche [10] ;
– la prévalence marquée de vortex 
capillaires et de veinules collectrices 
au centre des lésions d’AMN en OCT-
angiographie, suggérant une implication 
directe de ces structures veineuses dans 
la physiopathologie de la maladie [9] ;

– l’association possible de l’AMN avec 
des pathologies veineuses rétiniennes, 
telles que l’occlusion de la veine cen-
trale de la rétine (OVCR), l’occlusion de 
branche veineuse rétinienne (OBVR) 
ou encore des vascularites veineuses, 
renforçant l’hypothèse d’une origine 
vasculaire [11, 12].

En conclusion, l’AMN pourrait résulter 
d’une atteinte ischémique des capil-
laires rétiniens distaux, notamment des 
vortex ou des veinules collectrices [5, 
9]. Cette atteinte est parfois très focale et 
peut ne pas être détectée par les appa-
reils d’OCT-angiographie actuellement 
commercialisés. De plus, cette ischémie 
pourrait être transitoire et, par consé-
quent, passer inaperçue lors des examens 
de suivi. Il convient aussi de considérer 
une possible composante inflamma-
toire locale, susceptible de provoquer 
une perturbation de la microcirculation 
capillaire rétinienne, contribuant ainsi 
au développement des lésions (fig. 4).

Fig. 4 : Imagerie multimodale et OCT-angiographie de l’AMN. Adapté de Ramtohul et al. [5]. A : L’image multicolore (Spectralis®, Heidelberg Engineering, Heidelberg, 
Allemagne) de l’œil gauche montre plusieurs lésions rouge foncé en forme de larme, dont les pointes sont dirigées vers la fovéa. B : L’image infrarouge montre des 
lésions hyporéflectives. Les lignes bleue, verte et rouge indiquent la position des coupes d’OCT visibles respectivement en (D), (E) et (F). C : L’OCT-angiographie en face 
(Plex Elite 9000, Carl Zeiss Meditec, Inc., Dublin, CA), segmentée au niveau du plexus capillaire profond, montre des déficits de signal de flux (astérisques), suggérant 
une ischémie. D-F : Les coupes transversales d’un prototype d’OCT haute résolution (High-Res OCT, Spectralis®, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Allemagne) 
montrent plusieurs signes angulaires d’hyper- reflectivité de la couche des fibres de Henlé (ASHH) (pointe de flèche orange). À noter, la présence d’ASHH orienté ver-
ticalement dans la fovéa dans (D). Les rectangles en pointillés bleus, verts et rouges correspondent aux emplacements des coupes d’OCT illustrés en (B).

A

D

B

E

C

F
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Altération vasculaire 
rétinienne ou choroïdienne ?

Une étiologie vasculaire a été suspec-
tée dans la pathogenèse de l’AMN, 
mais la localisation exacte, en particu-
lier entre le plexus capillaire profond 
et la choriocapillaire, reste débattue. 
Traditionnellement, le plexus capillaire 
profond a été considéré comme le lieu 
d’une lésion vasculaire dans l’AMN [3]. 
Il fournit environ 10 % à 15 % de l’ap-
port vasculaire aux photorécepteurs 
dans les modèles animaux. Et les axones 
des photorécepteurs, riches en mito-
chondries, se trouvent dans une zone 
frontière ou watershed zone alimentée 
par le plexus capillaire profond, les 
rendant particulièrement vulnérables 
aux lésions ischémiques provenant de 
ce dernier [3, 5] (fig. 5). En utilisant le 
projection- resolved OCT-angiographie, 
Chu et ses collaborateurs ont montré 
une réduction du signal de flux dans 
le plexus capillaire profond chez des 
patients atteints d’AMN, correspondant 

à la zone des lésions visibles en image-
rie infrarouge et en l’absence d’anoma-
lie visible de la choriocapillaire [8]. 
Cependant, une question demeurait : 
pourquoi, dans le cas d’une occlusion 
de l’artère centrale de la rétine, où le 
flux sanguin dans le plexus capillaire 
profond est totalement interrompu, les 
lésions d’AMN ne sont-elles presque 
jamais observées ?

Une autre hypothèse suggère que l’isché-
mie de la choriocapillaire pourrait être à 
l’origine de l’AMN. En 2016, Thanos et 
ses collaborateurs ont rapporté trois cas 
d’AMN avec une réduction du signal de 
flux dans la choriocapillaire en OCT-
angiographie en l’absence d’anomalie 
visible dans le plexus capillaire pro-
fond [13]. Cependant, il restait à déter-
miner si cette réduction du signal était 
due à de véritables altérations isché-
miques ou à un artefact d’atténuation 
induit par la lésion hyper-réflective de 
la rétine externe [10]. Lee et ses colla-
borateurs ont observé une réduction 

persistante du signal de flux dans la 
choriocapillaire en OCT-angiographie, 
après disparition de la lésion hyper- 
réflective [14]. Ces observations sug-
gèrent que la réduction du signal dans 
la choriocapillaire était peu susceptible 
d’être un simple artefact. D’un point 
de vue anatomique, la choriocapillaire 
est organisée en lobules polygonaux en 
mosaïque. Lee et ses collaborateurs ont 
émis l’hypothèse que la forme lobulaire 
des lésions d’AMN pourrait refléter une 
atteinte ischémique localisée à un ou 
plusieurs de ces lobules [14].

Il convient aussi de souligner la rési-
lience de l’épithélium pigmentaire réti-
nien face à l’ischémie choroïdienne, 
comparativement à la vulnérabilité des 
photorécepteurs. Cette différence pour-
rait expliquer la raison pour laquelle les 
lésions d’AMN sont souvent associées à 
une imagerie en autofluorescence nor-
male, l’épithélium pigmentaire étant 
moins affecté que les photorécepteurs 
par l’ischémie dans ce contexte [15].

Enfin, Dansingani et Freund ont pro-
posé que l’AMN résulterait d’une hypo-
perfusion simultanée plus proximale, 
au niveau de l’artère ophtalmique, 
entraînant une réduction de la perfu-
sion du plexus capillaire profond et de 
la choriocapillaire [16]. Lorsqu’elle est 
associée à une ischémie de la chorio-
capillaire, l’ischémie dans le plexus 

capillaire profond pourrait atteindre un 
seuil critique suffisant pour induire des 
lésions d’AMN [16]. Si cette hypothèse 
se vérifie, elle positionnerait l’AMN à 
l’extrémité la moins sévère d’un spectre 
d’ischémie rétinienne, où les formes les 
plus graves seraient caractérisées par des 
infarctus simultanés de la rétine et de la 
choroïde (comme dans le cas de l’artérite 
à cellules géantes) [16].

L’avènement de techniques d’imagerie 
plus sophistiquées, telles que l’OCT haute 
résolution (High-Res OCT) ou l’OCT à 
lumière visible (visible-light OCT) pour-
rait améliorer notre compréhension de la 
physiopathologie de l’AMN.

RNFL

GCL

IPL

INL

OPL

ONL/HFL

PR

RPE

Cellules
ganglionnaires

SVC
Complexe
vasculaire
superficiel

DVC
Complexe
vasculaire

profond

ICP
Plexus
capillaire
intermédiaire

DCP
Plexus
capillaire
profond

Plexiforme interne

Plexiforme externe

Nucléaire ext./
Fibres de Henle

Photorécepteurs

Épithélium pigmentaire

Nucléaire
interne

Fig. 5 : Représentation schématique du réseau vasculaire parafovéal montrant les schémas de connectivité 
les plus fréquemment observés. Adapté de Ramtohul et al. [5]. Les artères rétiniennes superficielles ali-
mentent le plexus capillaire profond (DCP) par de grandes connexions artériolaires avec le complexe vas-
culaire superficiel (SVC) et le plexus capillaire intermédiaire (ICP). L’a�ux dans le DCP provient de petites 
artérioles de l’ICP. Les veinules proviennent de la convergence des capillaires dans chaque plexus, mais le 
DCP est le principal niveau d’évacuation veineuse. Les veinules drainant le DCP s’orientent vers une veine 
superficielle et reçoivent généralement les veinules drainant l’ICP avant d’atteindre cette veine. La représen-
tation schématique montre un modèle hybride de circulation entre les artères et les veines dans la parafovéa 
humaine, avec un circuit parallèle dans le SVC et l’ICP et un circuit en série ou vertical à travers le DCP.
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Pronostic et traitement

Le pronostic de l’AMN varie selon la 
gravité des lésions initiales [2]. Dans la 
plupart des cas, les scotomes paracen-
traux persistent longtemps, voire indé-
finiment, bien que certains patients 
signalent une amélioration partielle au 
fil des mois [2]. Les altérations structu-
relles de la rétine, notamment l’amincis-
sement de la couche nucléaire externe 
et l’atténuation de la zone ellipsoïde, 
observées en OCT, sont souvent asso-
ciées à des séquelles visuelles à long 
terme [3]. Toutefois, l’implication de la 
fovéa reste rare et, lorsque celle-ci est 
épargnée, l’acuité visuelle centrale peut 
être relativement préservée.

Il n’existe pas de traitement spécifique 
établi pour l’AMN. La prise en charge 
repose principalement sur la gestion 
des facteurs de risque. L’arrêt d’une 
contraception orale est non consensuel 
et peut être discuté en fonction de la 
balance bénéfice/risque [2].
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 EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Tout savoir sur les nodules cotonneux

■  Les nodules cotonneux correspondent à l’arrêt du transport axoplasmique en contexte d’ischémie rétinienne, 
localisée ou plus diffuse.

■  Un nodule cotonneux isolé doit faire réaliser un bilan biologique et cardiovasculaire complet.

■  Le diabète et l’hypertension artérielle sont les étiologies les plus fréquentes mais d’autres causes plus rares et 
engageant le pronostic fonctionnel ou vital doivent être évoquées (Horton, sténose carotidienne…).

■  La présence de nombreux nodules cotonneux chez un patient diabétique ou atteint d’occlusion veineuse rétinienne 
doit faire suspecter une ischémie rétinienne importante.

Imagerie et bilan des lésions de la PAMM

■  La maculopathie aiguë moyenne paracentrale est une lésion rétinienne visualisée en tomographie par cohérence 
optique (Optical Coherence Tomography, OCT), décrite pour la première fois en 2011 dans un cas d’occlusion 
veineuse rétinienne. Elle se caractérise par une bande hyper-réflective au niveau de la couche nucléaire 
interne, s’étendant parfois aux couches plexiformes interne et externe de la rétine. Le diagnostic est suspecté 
cliniquement, mais l’imagerie multimodale, incluant notamment rétinophotographie, OCT et parfois angiographie, 
est indispensable pour évaluer l’étendue des lésions et rechercher la cause sous-jacente. Le mécanisme repose 
sur une ischémie du plexus capillaire profond et parfois intermédiaire. Cette ischémie peut être liée à des étiologies 
rétiniennes telles que des vascularites artérielles ou veineuses, ou à des causes systémiques de bas débit rétinien. 
Au moindre doute, cela nécessite un bilan d’imagerie et de biologie complet et urgent.

Le Retinal Ischemic Perivascular Lesion (RIPL), témoin OCT d’ischémie rétinienne

■  La lésion périvasculaire ischémique rétinienne (Retinal Ischemic Perivascular Lesion, RIPL) est visible en 
tomographie par cohérence optique (Optical Coherence Tomography, OCT) et correspond à un amincissement 
localisé de la nucléaire interne associé à une expansion de la nucléaire externe.

■  Les RIPL témoignent d’une ischémie au niveau du plexus capillaire rétinien profond.

■  Lorsqu’elles sont isolées, les RIPL peuvent être le signe d’une pathologie cardiovasculaire sous-jacente, justifiant 
alors la réalisation d’un bilan par un cardiologue.

Lésions d’AMN : origine rétinienne ou choroïdienne ?

■  Hypothèse ischémique privilégiée : l’AMN serait principalement causée par une ischémie du plexus capillaire 
profond, avec une atteinte initiale de la couche plexiforme externe et des fibres de Henlé. Cette ischémie peut altérer 
les mitochondries concentrées dans les synapses des photorécepteurs, entraînant les lésions de ASHH en OCT.

■  Rôle du plexus capillaire profond : l’ischémie du plexus capillaire profond, à sa partie la plus distale (vortex ou 
veinule collectrice), pourrait être responsable des lésions d’AMN. Cette hypothèse est soutenue par des déficits 
de signal visibles en OCT-angiographie et par la présence de vortex capillaires et des veinules de drainage au 
centre des lésions d’AMN.

■  Association avec d’autres pathologies vasculaires rétiniennes : l’AMN peut être associée à des pathologies 
veineuses rétiniennes, telles que l’occlusion de la veine centrale ou de branche veineuse rétinienne, ce qui 
renforce l’hypothèse d’une origine vasculaire.

■  Distinction entre AMN et ASHH : l’ASHH est un signe OCT caractérisé par une hyper-reflectivité qui s’étend de la 
couche plexiforme externe jusqu’à la zone ellipsoïde et la zone d’interdigitation, suivant l’orientation oblique des 
fibres de Henlé. L’AMN est une entité clinique.
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RÉSUMÉ : Les kératites bactériennes sont la première cause de kératite infectieuse en France. L’ana-

lyse du terrain et des facteurs de risque (port de lentille de contact, pathologie chronique de la sur-

face oculaire, immunodépression…) et l’examen clinique (infiltrat blanc du stroma avec un défect 

épithélial) permettront de suspecter une origine bactérienne. La présence de signes de gravité doit 

motiver un adressage aux urgences ophtalmologiques. Un prélèvement doit être entrepris dès qu’il 

est possible, avant l’initiation d’un traitement antibiotique à large spectre. Une surveillance rappro-

chée est essentielle. Une évolution défavorable doit faire suspecter une co-infection ou une ineffica-

cité des traitements antibiotiques de première intention.

D. GUINDOLET
Hôpital Fondation A. de Rothschild, 
service du Pr Gabison, PARIS.

Panorama des kératites bactériennes

L a kératite d’origine bactérienne 
(KB) représente 75 % à 93 % des 
kératites infectieuses. Elle entraîne 

une opacification de la cornée, qui peut 
conduire à une perte de vision. Le pro-
nostic visuel dépend de la rapidité du 
diagnostic et de l’administration d’anti-
biotiques appropriés.

Les facteurs de risque

Un ou plusieurs facteurs de risque sont 
généralement retrouvés chez la plupart 
des patients, notamment le port de len-
tilles de contact, les pathologies de la 
surface oculaire ou les malpositions 
palpébrales, les maladies systémiques, 
les traumatismes ou les chirurgies ocu-
laires [1]. La recherche de ces facteurs de 
risque est essentielle car les germes res-
ponsables de la kératite sont différents 
selon le patient. Quelques précisions :
– bien que rare, une KB peut être obser-
vée chez un porteur de lentille rigide ou 
de lentille sclérale ;
– les pathologies chroniques de la sur-
face oculaire entraînent une modifica-
tion de la flore de la surface oculaire, 
une diminution de l’immunité locale et 
des mécanismes barrières. On peut citer 
les pathologies suivantes : malposition 
palpébrale avec exposition ou distri-

chiasis, kératite neurotrophique, kéra-
topathie bulleuse, érosion cornéenne 
récidivante ;
– parmi les pathologies systémiques qui 
entraînent une immunodépression, on 
peut citer le diabète, l’alcoolisme chro-
nique, les pathologies psychiatriques ;
– les chirurgies cornéennes sont à risque 
de KB (kératoplastie, chirurgie réfrac-
tive, anneaux intracornéens) ainsi que 
toute chirurgie oculaire entraînant une 
effraction involontaire de l’épithélium 
cornéen.

Sémiologie et signes de gravité

L’interrogatoire recherchera les facteurs 
de risque et précisera les antécédents du 
patient (kératoplastie, chirurgie réfrac-
tive…). L’examen initial retrouve géné-
ralement un œil rouge douloureux avec 
un cercle périkératique, un larmoie-
ment avec des sécrétions, une photo-
phobie et un blépharospasme. La baisse 
d’acuité visuelle dépend de la localisa-
tion de l’abcès. L’examen à la lampe à 
fente précisera les caractéristiques de 
l’abcès : localisation, caractéristiques 
(taille, bords, nombre d’infiltrats), taille 
du défect épithélial, profondeur de 
l’infiltrat et inflammation de chambre 
antérieure (Tyndall ou hypopion). 
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Dans la KB, l’infiltrat stromal est géné-
ralement rond, unique avec un œdème 
périlésionnel et on observe un défect 
épithélial en regard (fig. 1A et 1B). 
Les signes de gravité sont : la règle 
1-2-3 (Tyndall > 1+ ; diamètre de l’ab-
cès > 2 mm ; abcès localisé < 3 mm de 
l’axe visuel), une sclérite associée, une 
endophtalmie associée, un amincisse-
ment cornéen avec risque de perforation 
imminente, une aggravation malgré un 
traitement antibiotique de première 
intention. Ces facteurs font considérer 
une hospitalisation ou un suivi très 
rapproché. Le terrain doit également 
être considéré, notamment le contexte 
pédiatrique ou en cas d’immunodé-
pression, ou des contextes particuliers 
avec une atteinte bilatérale ou après 
une chirurgie (kératoplastie, chirurgie 
réfractive ou cornéenne récente).

Prélèvement cornéen

Le prélèvement cornéen est systématique 
s’il peut être réalisé, ce qui n’est générale-

ment possible que dans les services hos-
pitaliers d’ophtalmologie. La présence 
de signes de gravité justifie un adressage 
aux urgences ophtalmologiques pour la 
réalisation d’un prélèvement. Si une KB 
est suspectée, en l’absence de signe de 
gravité, on pourra décider d’initier une 
antibiothérapie probabiliste de première 
intention.

Identification des bactéries

Une bactérie est identifiée dans 50 % à 
80 % des cas en centre tertiaire spécia-
lisé. Le grattage cornéen est réalisé avec 
une lame de scalpel pour permettre 
l’examen direct, puis un écouvillon de 
type eSwab® est utilisé pour la culture. 
D’autres prélèvements peuvent être réali-
sés selon le contexte clinique (recherche 
virale, fongique…). La PCR 16S et le 
séquençage pour identifier les bactéries 
ne sont pas utilisés en pratique courante 
mais peuvent être utilisés lors d’un 
second prélèvement si l’évolution est 
défavorable [2].

De manière globale, on identifie les bac-
téries suivantes :
– les bactéries Gram négatifs (BGN) 
représentent environ 60 % des bac-
téries impliquées dans les KB avec 
majoritairement des Pseudomonas aeru-

ginosa (bacille pyocyanique ; ≈ 30 %) ou 
Moraxella (≈ 20 %) ;
– les bactéries Gram positifs repré-
sentent 40 %, avec 30 % de cocci Gram 
positifs (CGP), comprenant majoritai-
rement des Staphylococcus aureus, 
des Streptococcus pneumoniæ et des 
staphylocoques à coagulase négative ; 
10 % de bacilles Gram positifs avec 
du Propionibacterium acnes et des 
Corynebactéries.

Cette répartition est différente selon le 
terrain :
– chez les porteurs de lentilles de contact 
le Pseudomonas aeruginosa et les sta-
phylocoques à coagulase négative sont 
les plus fréquents ;
– chez les patients avec des pathologies 
chroniques de la surface oculaire les 
Moraxella Staphylococcus aureus et 
Streptococcus pneumoniæ sont les plus 
fréquents.

Prise en charge médicale

En pratique, les prélèvements microbio-
logiques sont effectués systématiquement 
s’ils sont réalisables (aux urgences ophtal-
mologiques, par exemple), si des signes 
de gravité sont observés ou en cas d’échec 
d’un traitement probabiliste de première 
intention. En l’absence de signes de gra-
vité, le traitement de première intention 
comprend’une bi- antibiothérapie :
– une fluoroquinolone (ex. : ofloxacine) 
permettant de cibler les Staphylococcus 

aureus, les Streptococcus pneumoniæ et 
les Pseudomonas aeruginosa ;
– un aminoside (ex. : tobramycine).

Le collyre est administré toutes les une à 
deux heures lors des premières 24 heures 
à 48 heures. Le traitement est ajusté en 
fonction de l’évolution clinique, avec un 
suivi rapproché les premiers jours pour 

Fig. 1 : Abcès de cornée lié à Pseudomonas æruginosa (A), Staphylococcus aureus (B). Abcès de cornée à Sta-

phylococcus aureus dans l’interface en postopératoire de LASIK (C). Abcès de cornée à Neisseria gonorrhoeæ 
avec amincissement cornéen important (D).

A

C

B
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 POINTS FORTS
■  Les kératites bactériennes représentent la majorité des kératites 

infectieuses en France.

■  Le port de lentilles de contact et les pathologies chroniques de la 
surface oculaire augmentent le risque de kératite bactérienne.

■  Un prélèvement microbiologique doit être fait en présence de signes 
de gravité ou en cas d’échec de l’antibiothérapie de première intention.

■  Une bi-antibiothérapie ou une tri-antibiothérapie est initiée de manière 
probabiliste en ciblant les germes suspectés.

■  L’éducation des patients porteurs de lentilles sur les mesures d’hygiène 
(lavage des mains, entretien des lentilles, éviter l’eau) est essentielle.

évaluer l’efficacité. Un premier contrôle 
est effectué à 24 heures-48 heures pour 
juger l’efficacité du traitement. Le traite-
ment dure généralement 14 jours, cette 
durée est adaptée à l’évolution clinique.

Les points à retenir :
– l’azithromycine et la rifamycine ne 
sont pas efficaces sur les BGN comme le 
Pseudomonas æruginosa. Leur utilisa-
tion n’est pas recommandée en première 
intention ;
– les antibiotiques doivent être utilisés 
à dose efficace. Ainsi, une décroissance 
progressive des antibiotiques en dessous 
des doses efficaces (1 goutte × 3/jour, × 2/
jour, × 1/jour) n’est pas recommandée et 
est susceptible d’induire des résistances.

La place des corticoïdes n’est pas 
consensuelle [3]. Elle est réservée aux 
formes graves. Les corticoïdes agissent 
en réduisant l’inflammation et peuvent 
aider à diminuer les dommages causés 
par la réaction inflammatoire et limiter 
les cicatrices cornéennes. Les corticoïdes 
peuvent aggraver l’infection s’ils sont uti-
lisés sans une antibiothérapie efficace, 
car ils diminuent la réponse immuni-
taire locale. Leur utilisation est contre- 
indiquée en cas de suspicion d’une 
kératite causée par des agents non bac-
tériens, comme les champignons ou les 
amibes. Les corticoïdes dans le contexte 
de la KB sont généralement introduits si 
les critères suivants sont réunis :
– la réponse au traitement antibiotique 
est clairement positive ;
– la bactérie est identifiée et un antibio-
gramme est disponible ;
– pas de suspicion de co-infection fon-
gique ou amibienne.

Leur usage nécessite un suivi ophtalmo-
logique strict pour s’assurer qu’aucune 
complication ne survient.

Évolution défavorable et 
diagnostics différentiels

Une évolution défavorable sous antibio-
tiques doit faire craindre que :

– le spectre de l’antibiothérapie est 
inadapté et ne cible pas la bactérie res-
ponsable de la KB ou que la bactérie est 
résistante aux antibiotiques utilisés ;
– la concentration en antibiotique des 
collyres utilisés est insuffisante, ce qui 
peut être le cas avec les collyres dispo-
nibles en officine ;
– il existe une administration inadaptée 
des collyres et/ou une inobservance ;
– il existe une co-infection virale, fon-
gique ou parasitaire.

Il faut tenir compte du fait qu’une infec-
tion polymicrobienne est détectée dans 
2 % à 20 % des cas, ce qui est plus fré-
quemment le cas chez les porteurs de 
lentilles et les patients ayant une patho-
logie systémique. Une infection mixte 
bactérienne et fongique ou virale peut 
également être à l’origine de tableaux 
cliniques complexes et d’une évolution 
péjorative si l’ensemble des germes à 
l’origine de la kératite infectieuse ne sont 
pas traités.

Toute évolution défavorable doit moti-
ver un adressage en milieu hospitalier 
spécialisé, qui réalisera un nouveau 
bilan clinique, une évaluation paracli-
nique, comprenant souvent la réalisation 
d’une microscopie confocale, un nou-
veau prélèvement cornéen et la mise en 
place d’un traitement antibiotique “ren-
forcé”, comprenant des antibiotiques à 

large spectre à fortes concentrations. Une 
prise en charge chirurgicale peut égale-
ment être discutée.

Prise en charge chirurgicale

Si un corps étranger ou du matériel 
chirurgical est présent (anneaux intra-
cornéens, suture), une ablation doit 
être entreprise rapidement. Ce matériel 
peut être envoyé pour analyse micro-
biologique. Une biopsie de cornée est 
rarement nécessaire dans le cadre des 
kératites bactériennes. Elle peut être 
nécessaire si une co-infection, notam-
ment avec un champignon, est suspectée 
et qu’une évolution péjorative est obser-
vée sous traitement probabiliste.

La greffe de membrane amniotique peut 
être réalisée en cas de retard de cicatri-
sation, si l’infection a bien été traitée et 
généralement après l’arrêt des collyres 
épithéliotoxiques (aminosides). Ce 
retard de cicatrisation est généralement 
observé dans les KB graves.

En cas de perforation cornéenne, une 
kératoplastie “à chaud” peut être réa-
lisée, permettant dans le même temps 
d’exciser les tissus nécrotiques et infec-
tés, qui seront adressés pour un examen 
microbiologique. Ces greffes sont à haut 
risque de rejet.
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Le Photoactivated Chromophore for 
Keratitis-Corneal Cross-linking (PACK-
CXL) a été proposé pour le traitement des 
KB. Sa place n’est pas encore bien établie 
et ce traitement n’est pas proposé en pre-
mière intention [4].

En cas d’infection après une chirurgie 
réfractive, notamment SMILE ou LASIK 
(fig. 1C), un grattage de l’interface et une 
irrigation avec des antibiotiques seront 
généralement réalisés.

Prévention

Il est essentiel d’inculquer à nos patients 
les mesures clés pour prévenir une 
kératite bactérienne, notamment chez 
les porteurs de lentille. Ces consignes 
doivent être répétées lors de la première 
prescription de lentilles et rappelées à 
chaque renouvellement :
– lavage des mains avant de manipuler 
des lentilles de contact ou de toucher les 
yeux ;
– nettoyage et désinfection des lentilles 
avec la solution de nettoyage appro-
priée ;
– entretien et remplacement des étuis. 
Les étuis à lentilles doivent être nettoyés 
quotidiennement avec le produit adapté 
et laissés à sécher après chaque utilisa-
tion, puis remplacés régulièrement pour 
éviter la contamination ;
– remplacement des lentilles. Respecter 
le calendrier de remplacement des len-
tilles (journalières, mensuelles, etc.) ;
– éviter de porter des lentilles dans l’eau, 
notamment sous la douche, dans les pis-
cines ou les spas ;
– éducation des porteurs de lentilles. 
Informer les porteurs de lentilles des 
risques et qu’une consultation urgente 
doit être réalisée en cas de douleur, rou-
geur ou baisse de vision.

D’autres mesures s’appliquent au cas 
par cas, notamment le port de lunettes 
de protection s’il y a un risque de projec-
tion de corps étrangers. En cas de patho-
logie chronique de la surface oculaire, on 
préconisera aux patients de consulter en 

cas de rougeur, de douleur oculaire ou de 
baisse de vision.

Cas particuliers

1. Kératite microcristalline

Il s’agit d’une infiltration stromale 
blanche, d’aspect ramifié et bien défini, 
plus ou moins dense et peu inflamma-
toire, d’évolution lente et généralement 
indolente [5]. Les principaux facteurs 
de risque sont une kératoplastie trans-
fixiante préalable, l’utilisation prolon-
gée de corticoïdes et le port de lentilles 
de contact. Cette kératite peut être liée 
à une infection par différentes bactéries 
notamment des cocci Gram positifs tel 
que Streptocoque viridans alpha hémo-
lytique, mais aussi des staphylocoques et 
d’autres bactéries. Un prélèvement sera 
généralement nécessaire pour établir le 
diagnostic. Le traitement reposera sur 
un arrêt des corticoïdes et l’administra-
tion d’antibiotiques en collyre adapté au 
germe, voire en injection intrastromale. 
Le traitement est difficile en raison de 
la présence d’un épithélium cornéen 
intact limitant la pénétration des anti-
biotiques, de la profondeur des lésions 
et de la présence d’un biofilm entourant 
les organismes responsables.

2. Gonocoque

Une kératoconjonctivite secondaire à 
une infection par gonocoque (Neisseria 

gonorrhoeæ) entraîne un tableau bruyant 
avec un écoulement purulent suraigu 
accompagné d’un chémosis, et peut 
entraîner une perforation rapide de la 
cornée (fig. 1D). Un traitement local et 
par voie générale doit être entrepris. Un 
traitement chirurgical peut également 
être requis en cas de perforation [6]. Un 
bilan d’infections sexuellement trans-
missibles doit être réalisé.

3. Bactéries atypiques

Ces infections se produisent dans le 
contexte de lésions traumatiques ou de 

chirurgie cornéenne [7]. La présentation 
peut être moins aiguë et indolente. Les 
examens microbiologiques standards 
sont souvent négatifs. L’évolution cli-
nique peut être prolongée et réfractaire 
aux essais de multiples traitements 
anti-infectieux. Il est généralement 
nécessaire de réaliser de nouveaux 
prélèvements, voire une biopsie cor-
néenne, pour réaliser des cultures sur 
des milieux sélectifs spécifiques et de 
réaliser une analyse par PCR. Le traite-
ment sera adapté selon le germe mis en 
cause. Une kératoplastie peut être requise 
en cas d’évolution péjorative malgré les 
traitements.
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RÉSUMÉ : de nombreux mécanismes, à différents niveaux anatomiques, peuvent aboutir à une ferme-

ture de l’angle iridocornéen. Cette fermeture peut provoquer une élévation aiguë ou chronique de la 

pression intraoculaire, qui peut entraîner des lésions irréversibles du nerf optique et un glaucome par 

fermeture de l’angle. Asymptomatique dans la majorité des cas, la fermeture de l’angle iridocornéen 

constitue un enjeu diagnostic et thérapeutique. En effet, malgré sa prévalence plus faible que le 

glaucome chronique à angle ouvert, le glaucome chronique à angle fermé est responsable de la moitié 

des cas de cécité liés au glaucome. Nous présentons les mécanismes impliqués dans la fermeture de 

l’angle pour mieux les comprendre et faciliter leur prise en charge.

H. CLAUDEL1, A. LABBE1,2

1 Service III Pr. Baudouin, Hôpital national des 
Quinze-Vingts, PARIS.
2 Département d’Ophtalmologie, 
Hôpital Ambroise-Paré, BOULOGNE-BILLANCOURT

Analyse des mécanismes 
de fermeture de l’angle

D e nombreux mécanismes peuvent 
aboutir à une fermeture de l’angle 
iridocornéen. Voici des éléments 

de compréhension.

Définition

1. Anatomie

L’angle iridocornéen (AIC) est une 
structure dynamique, dont les caracté-
ristiques varient en fonction des condi-
tions de luminosité, de l’accommodation 
et particulièrement de l’âge en lien avec 
l’augmentation du volume cristallinien. 
Constitué par la réunion de trois tissus 
d’origine embryologique différente (cor-

née, sclère, iris), l’AIC abrite le trabécu-

lum, principale voie d’évacuation de 
l’humeur aqueuse (fig. 1A).

En cas de fermeture de l’angle, l’obs-
truction du maillage trabéculaire peut 
aboutir à une augmentation de la pres-
sion intraoculaire (PIO). Cette obstruc-
tion peut être réversible par apposition 
simple de l’iris ou définitive, après un 
contact prolongé ou répété pouvant 
induire une trabéculopathie chronique 
et/ou la formation de synéchies anté-
rieures périphériques (fig. 1B). Dans les 
deux cas, il existe un risque d’évolution 
vers une crise aiguë de fermeture de 
l’angle (CAFA) et/ou un glaucome chro-
nique par fermeture de l’angle (GCAF).

Fig. 1 : Gonioscopie normale (A) avec visualisation des 4 structures de l’AIC. Ligne de Schwalbe (1), trabéculum 
pigmenté (2), éperon scléral (3) et bande ciliaire (4). Synéchies antérieures périphériques (B) avec fixation 
antérieure de l’iris au niveau du trabéculum.

A B
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Si la CAFA est spectaculaire, elle ne 
survient que dans 20 % à 30 % des fer-
metures de l’angle [1]. La majorité de ces 
fermetures est donc asymptomatique ou 
présente des symptômes pouvant témoi-
gner de crises subaiguës de fermeture 
de l’angle : céphalées, halos lumineux, 
douleurs oculaires nocturnes ou en 
ambiance scotopique.

2. Classification

La classification de Foster des fermetures 
primitives de l’angle est celle couram-
ment utilisée depuis 2002 [2]. Elle tra-
duit le lien entre fermeture de l’angle et 
la survenue d’une neuropathie optique 
glaucomateuse, sans par contre prendre 
en compte le mécanisme sous-jacent de 
la fermeture (tableau I).

D’après certaines études épidémiolo-
giques, 22 % des patients présentant 
une suspicion de fermeture primitive 
de l’angle (SFPA) développeront une 
fermeture primitive de l’angle (FPA) à 
cinq ans, soit un risque de progression 
de 4,4 % par an [3]. Le risque réside dans 
l’évolution à terme vers un GCAF. En rai-
son d’une évolution plus rapide, cette 
forme de glaucome présente une morbi-
dité plus importante que les glaucomes 
à angle ouvert : 15 millions à 20 millions 
de personnes sont concernées, dont 
4 millions à 5 millions présentent une 
cécité bilatérale [4].

Méthode d’analyse

La gonioscopie reste l’examen de réfé-
rence permettant de poser le diagnostic 
de fermeture de l’angle. L’idéal consiste 
à effectuer cet examen dans une pièce 
sombre, en utilisant une quantité de 
lumière modérée afin d’éviter une réou-
verture en condition photopique de 
l’angle. La gonioscopie doit également 
être réalisée de manière dynamique : une 
légère pression sur la cornée chasse l’hu-
meur aqueuse vers la périphérie, ce qui 
permet de rouvrir les zones de fermeture 
appositionnelle, les différenciant ainsi 
des zones synéchiées.

De nos jours, l’accès facilité aux tech-
niques d’imagerie modernes, écho-
graphiques et optiques, permet de 
compléter cet examen sans pour autant 
s’y substituer :
– l’échographie de haute résolution 

(Ultrasound Biomicroscopy, UBM) est 
le seul examen qui permet de visualiser 
correctement les structures endoculaires 
rétro-iriennes (corps ciliaires, zonule, 
sulcus ciliaire, espace suprachoroï-
dien…). Cependant, il s’agit aussi d’un 
examen opérateur dépendant et contact, 
parfois donc limité par la participation 
du patient ;
– les systèmes OCT dédiés au segment 

antérieur (OCT-SA) présentent l’avan-
tage d’être non-contact. Ils permettent 
de réaliser des images de meilleure réso-

lution que l’UBM pour les structures en 
avant de l’iris. En revanche, leur utilisa-
tion reste limitée si l’on souhaite étudier 
les structures rétro-iriennes comme le 
corps ciliaire, car la lumière infrarouge 
est bloquée par l’épithélium irien.

Mécanismes de fermeture 
de l’angle

Historiquement, on distingue les méca-
nismes primitifs et secondaires de 
fermeture de l’angle. Il s’agit d’une clas-
sification anatomique pour laquelle la 
forme primitive, majoritaire, résulte des 
facteurs biométriques innés. On l’oppose 
à un mécanisme secondaire, lié à une 
pathologie acquise cornéenne, irienne 
ou rétro-irienne.

Des classifications plus récentes, dont 
celle de Ritch, tentent de détailler le 
mécanisme responsable de la fermeture 
en précisant son niveau anatomique [5] :
– bloc pupillaire ;
– bloc antérieur non pupillaire ;
– cristallinienne ;
– rétrocristallinienne.

Cette classification facilite la compré-
hension des différents mécanismes et le 
traitement approprié. Néanmoins, ces 
distinctions doivent être réalisées avec 
prudence en raison de la complexité de 
nombreux cas de fermeture de l’angle 
pour lesquels plusieurs mécanismes 
peuvent être associés.

1. Bloc pupillaire

Le blocage pupillaire est le mécanisme 
le plus courant de fermeture de l’angle 
retrouvé dans la population cauca-
sienne. Par ailleurs, la majorité des 
autres causes de fermeture de l’angle 
présentent généralement une part rela-
tive de blocage pupillaire.

En cas de bloc pupillaire, il existe une 
résistante à l’écoulement de l’humeur 
aqueuse depuis son site de production 
par l’épithélium ciliaire dans la chambre 

Classification Foster

Suspicion de fermeture primitive de l’angle (SFPA)

Contact appositionnel entre l’iris périphérique et le trabéculum postérieur pigmenté ≥ 270°

Fermeture primitive de l’angle (FPA)

Stade précédent associant l’une des caractéristiques suivantes indiquant qu’une obstruction 
trabéculaire par l’iris périphérique s’est produite :
– hypertonie oculaire
– synéchies antérieures périphériques
– enroulement périphérique irien (distorsion des fibres iriennes radiaires)
– opacités cristalliniennes type “glaukomflecken”
– dépôt excessif de pigments sur la surface trabéculaire
Et des examens anatomiques et périmétriques normaux

Glaucome chronique à angle fermé (GCAF)

Stade précédent associé à une neuropathie optique glaucomateuse progressive

Tableau I : Classification de Foster des fermetures primitives de l’angle.
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postérieure jusqu’à la chambre anté-
rieure, au niveau de l’aire pupillaire. Ce 
gradient de pression entraîne une pous-
sée de l’iris périphérique vers l’avant, 
recouvrant alors le filtre trabéculaire, 
notamment lors de conditions favorisant 
une dilatation pupillaire (fig. 2A).

Certaines caractéristiques anatomiques 
de l’œil, notamment une chambre anté-
rieure étroite, une faible longueur axiale 
et une épaisseur importante du cristallin, 
ont longtemps été considérées comme les 
principales responsables de la survenue 
d’un blocage pupillaire. Pourtant, plu-
sieurs études ont retrouvé que la plupart 
des yeux présentant ces caractéristiques 
anatomiques ne développeront jamais 
de glaucome par fermeture de l’angle [6]. 
Ainsi, l’avancée ces dernières années 
des technologies d’imagerie du segment 
antérieur a permis de mettre en évidence 
le rôle additionnel de certains facteurs.

l Volume irien

Lorsque la pupille se contracte, l’iris 
s’épaissit en se gonflant d’une quantité 
d’humeur aqueuse, puis perd une par-
tie de ce volume lors de sa dilatation. 
Néanmoins, chez les yeux atteints de 
GCAF, on retrouve une diminution 
moindre du volume irien lors de la dila-
tation, ce qui rend la fermeture de l’angle 
plus probable [7].

l Expansion choroïdienne

Plusieurs études retrouvent une épais-
seur choroïdienne plus importante chez 
les patients présentant un GCAF ou un 
CAFA par rapport à des sujets sains ou 
atteints de GPAO. Au-delà de l’épaisseur 
statique de la choroïde, il semblerait éga-
lement que ces variations dynamiques 
sous certaines conditions physiolo-
giques (variation de la pression arté-
rielle, du retour veineux, de l’osmolarité 
plasmatique) soient plus importantes en 
cas de fermeture de l’angle. Cette expan-
sion du volume choroïdien participerait 
à déplacer le cristallin vers l’avant inten-
sifiant ainsi le bloc pupillaire [8].

La reconnaissance de ce mécanisme de 
fermeture peut permettre d’envisager la 
réalisation d’une iridectomie prophylac-
tique (IP). En effet, l’IP permet de lever le 
blocage en équilibrant la différence de 
pression entre les chambres antérieures 
et postérieures (fig. 2B). Une proportion 
importante de la population est atteinte 
de SFPA liée à un blocage pupillaire. 
Néanmoins, selon l’étude ZAP, il faudrait 
traiter 44 de ces patients pour prévenir 
un seul cas de fermeture de l’angle [9]. 
Bien que les résultats de cette étude s’ap-
pliquent essentiellement à une popula-
tion asiatique et que l’IP présente un 
faible taux de complications, la société 
européenne du glaucome préconise de 
réserver ce geste aux sujets à risque : œil 
adelphe d’un CAFA, existence d’une 
ou plusieurs synéchies périphériques, 
symptômes témoignant de crises subai-
guës de fermeture de l’angle, hypermé-
tropie très élevée, antécédents familiaux, 
nécessité d’une dilatation fréquente de la 
pupille, mauvais accès aux soins.

Enfin, il existe plusieurs causes secon-
daires de fermeture de l’angle qui 
impliquent un blocage pupillaire relatif 

et absolu. On parle de bloc pupillaire 
absolu lorsqu’il n’y a pas de mouvement 
aqueux à travers la pupille en raison de 
synéchies postérieures à 360° entre l’iris 
et le cristallin, une lentille intraoculaire 
ou encore la face vitréenne ou de l’huile 
de silicone en cas d’aphakie, c’est le 
fameux “iris tomate” (fig. 3).

2. Bloc antérieur non pupillaire

Une insertion et/ou une orientation 
anormale des corps ciliaires, à l’origine 
de leur déplacement antérieur, peut 
entraîner une fermeture de l’angle en 
refoulant la racine de l’iris vers l’avant : 
on parle de configuration d’iris plateau. 
La chambre antérieure est généralement 
de profondeur normale avec, en gonios-
copie, un aspect en “double bosse” 
correspondant, après indentation, à 
l’empreinte de la cristalloïde antérieure 
et des corps ciliaires. L’UBM est alors 
l’examen de choix permettant de pré-
ciser ces caractéristiques anatomiques 
(fig. 4). Dans ce cas, en raison d’une 
composante de blocage pupillaire géné-
ralement associée, une IP est réalisée en 
première intention.

Fig. 2 : Bloc pupillaire en UBM. L’iris a une configuration convexe en raison de la di�érence de pression relative 
entre la chambre postérieure et antérieure (A). Après l’IP (B), l’humeur aqueuse accède librement à la chambre 
antérieure et le gradient de pression est éliminé. L’iris prend une configuration plane et l’angle se rouvre.

A B

Fig. 3 : Bloc pupillaire secondaire absolu entre l’iris et le cristallin (“iris tomate”) en UBM.
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Le syndrome d’iris plateau désigne 
l’apparition d’une fermeture de l’angle, 
spontanée ou après dilatation pupillaire, 
dans un œil présentant une configura-

tion d’iris plateau malgré la présence 
d’une iridotomie patente [10]. La réali-
sation d’une iridoplastie au laser Argon 
peut être proposée et permet parfois en 

rétractant la base de l’iris de diminuer à 
court terme la PIO en rouvrant l’AIC [11]. 
Néanmoins, à ce jour, son efficacité à 
long terme reste discutable [12].

Parmi les autres troubles du corps 
ciliaire qui peuvent imiter la configu-
ration de l’iris en plateau, on peut citer 
les kystes iridociliaires ou les infiltra-
tions inflammatoires ou tumorales du 
corps ciliaire (fig. 5). On parle alors de 
pseudo-irisplateau.

Enfin, au niveau irien, une insertion 

antérieure de l’iris proche du trabécu-

lum ou encore un iris épais avec des 
replis périphériques peuvent aussi par-
ticiper à la fermeture de l’AIC.

3. Mécanisme cristallinien

L’intumescence cristallinienne, notam-
ment en lien avec l’âge, peut entraîner 
une fermeture de l’angle en déplaçant 
l’iris et les corps ciliaires vers l’avant. 
L’UBM ou l’OCT-SA avec calcul de la 
flèche cristallinienne peut alors per-
mettre de guider la prise en charge (fig. 6). 
Il n’existe à ce jour aucun consensus rela-
tif à la valeur seuil de cette flèche, mais on 
peut considérer qu’elle est significative 
à partir d’environ 600 μm. Dans ce cas, 
la décision d’extraction cristallinienne 
doit prendre en compte le contexte cli-
nique global du patient. En effet, bien 
que l’étude britannique EAGLE [13] ait 
mis en avant chez certains patients la 
supériorité de l’extraction du cristallin 

Fig. 4 : Iris plateau en UBM. Le corps ciliaire est en avant d’une ligne perpendiculaire à la surface épisclérale 
passant par l’éperon (antéposition et antérotation) entraînant une disparition du sulcus ciliaire.

 POINTS FORTS
■  La gonioscopie reste l’examen de référence qui permet d’analyser 

l’angle iridocornéen.

■  Les mécanismes impliqués sont généralement mixtes : leur identification 
permet ainsi de proposer une prise en charge à différents niveaux.

■  L’iridectomie prophylactique doit être réservée aux sujets à risque 
(étude ZAP).

■  L’efficacité de l’iridoplastie à long terme n’est pas démontrée dans le 
syndrome d’iris plateau.

■  La phaco-exérèse d’un cristallin clair peut être proposée chez certains 
patients en première intention après évaluation du contexte clinique 
global (étude EAGLE).

Fig. 5 : Exemples de pseudoplateau en UBM. L’AIC peut être fermé par la présence de kystes ciliaires (A : Lésions arrondies, bien limitées, anéchogènes) ou encore d’une 
infiltration tumorale (B : Mélanome iridociliaire : limites floues, hypoéchogène).

A B
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clair par rapport à l’IP en première inten-
tion, cette décision semble par exemple 
difficile à proposer chez des patients 
jeunes avec des capacités accommoda-
tives résiduelles.

Le déplacement du cristallin vers 
l’avant en cas de subluxation antérieure 
(syndrome de Marfan, traumatique, 
pseudo-exfoliation capsulaire…) peut 
également pousser l’iris vers l’avant et 
fermer l’angle.

4. Mécanismes rétrocristalliniens

Les causes rétrolenticulaires ont pour 
point commun une augmentation du 
contenu de la cavité vitréenne. La paroi 
sclérale étant inextensible, on observe 
une poussée antérieure du complexe 
iridolenticulociliaire à l’origine d’une 
fermeture de l’angle.

Le glaucome malin est une forme rare 
de fermeture de l’angle (fig. 7). On y 

retrouve un différentiel de pression entre 
le segment antérieur et postérieur induit 
par une mauvaise orientation de l’hu-
meur aqueuse dans le vitré. Il survient 
généralement après une intervention 
chirurgicale entraînant un aplatissement 
de la chambre antérieure, notamment 
une trabéculectomie et/ou une phaco- 
exérèse, chez des sujets à risques : lon-
gueur axiale diminuée, hypermétropie 
très élevée et/ou présence d’un GCAF. 
En première intention, le traitement 
repose sur l’utilisation de cycloplégique 
et la réalisation d’un laser YAG (irido-
tomie, capsulotomie/hyaloïdotomie 
si pseudophaquie). En cas d’échec, un 
traitement chirurgical par vitrectomie 
seule ou associée à une zonulohyaloïdo-
tomie sera recommandé en fonction de 
l’état cristallinien du patient. Le cyclo- 
affaiblissement par laser diode peut éga-
lement être envisagé à tout moment. En 
rétractant les corps ciliaires, son action 
permet de rétablir une communication 
postéro-antérieure de l’humeur aqueuse. 

Ce traitement peut donc être proposé à 
titre curatif et en préventif avant extrac-
tion du cristallin, dans certains cas de 
glaucomes hypertones à angle fermé, 
avec synéchies angulaires [14].

Il existe également de nombreuses 
autres causes de poussées postérieures 
sans bloc pupillaire : tamponnement 
postvitrectomie (huile de silicone, gaz), 
tumeurs intraoculaires, effusion uvéale, 
rétinopathie du prématuré par contrac-
tion tissulaire rétrolenticulaire, malfor-
mations congénitales…

5. Autres causes

Enfin, certains processus de chambre 
antérieure peuvent également générer 
des synéchies antérieures périphé-
riques : néovascularisation de l’iris et de 
l’angle dans le glaucome néovasculaire, 
syndrome iridocornéenendothélial (ICE 
syndrome) ou encore invasion épithé-
liale après une chirurgie du segment 
antérieur ou un traumatisme perforant.

Conclusion

La fermeture de l’AIC est un processus 
complexe, multifactoriel et souvent 
progressif. Une compréhension appro-
fondie des différents mécanismes de 
fermeture est essentielle pour améliorer 
la prévention, le diagnostic précoce et la 
prise en charge des patients à risque de 
glaucome à angle fermé. Dans tous les 
cas, une réouverture de l’AIC ne permet 
pas toujours d’abaisser la PIO. En effet, 

Fig. 6 : Cataracte blanche obturante en Anterion®. La flèche cristallinienne correspondant au débord de la 
face antérieure du cristallin par rapport à une ligne passant par les éperons scléraux est augmentée (phaco-
morphisme). Les détails cristalliniens très visibles en OCT-SA contrastent avec l’absence de pénétration du 
signal en rétro-irien.

Fig. 7 : Glaucome malin en UBM suite à la réalisation d’une trabéculectomie de l’œil droit. Dans ce cas, un complément par échographie B doit être réalisé afin d’élimi-
ner un syndrome d’e�usion uvéale en recherchant la présence ou non de décollement choroïdien.



réalités Ophtalmologiques – n° 315_Novembre 2024

47

le contact iridotrabéculaire chronique 
peut induire une trabéculopathie et/ou la 
formation de synéchies nécessitant alors 
de réévaluer la prise en charge à adopter.
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CooperVision, l’un des leaders mondiaux dans le contrôle de la myopie chez l’enfant, soutient l’Institut d’Édu-
cation Médicale et de Prévention (IEMP) dans une vaste campagne nationale.

L’objectif est de sensibiliser les parents et les jeunes aux enjeux de santé visuelle et aux risques liés à la 
myopie, tout en améliorant la prise en charge des patients myopes en informant, orientant et facilitant leur 
parcours de soins.

Depuis septembre, CooperVision a déployé une large campagne de communication sur la myopie, disponible en ligne, en 
cabinet et en magasin. Cette initiative s’est poursuivie lors de la Semaine nationale de la myopie (semaine du 19 novembre) 
au cours de laquelle des outils de sensibilisation ont été mis à disposition des professionnels de santé pour renforcer l’infor-
mation auprès du public.

En complément de ces actions, CooperVision unit sa voix à celle de l’IEMP pour diffuser un message de prévention et relayer 
les initiatives de communication de l’institut.

Cette collaboration vise à générer un impact maximal autour de cet enjeu majeur de santé publique.

N. C

D’après le communiqué de CooperVision

CooperVision s’associe à l’IEMP pour une campagne nationale de sensibilisation à la myopie
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RÉSUMÉ : En France, il existe vingt millions de presbytes et 68 % souhaiteraient des informations 

concernant les lentilles de contact multifocales pendant leur examen (Coopervision data on file, 

2021). Mais seulement 2,5 % des personnes intéressées sont équipées de lentilles multifocales ! La 

France est en retard sur le sujet malgré le vieillissement de la population. En cause, entre autres, le 

manque de formation des professionnels de la santé, freinés par la “complexité” de l’adaptation en 

lentilles progressives. Or, à l’heure de l’ultraconnexion de nos patients presbytes, l’apport d’une cor-

rection adéquate offre un réel bénéfice à nos patients. Et parfois, une étape permettant de faciliter 

une chirurgie réfractive.

A. ZGUEB
Cabinet d’ophtalmologie, LEVALLOIS.
Centre hospitalier national d’ophtalmologie
des Quinze – Vingts, PARIS.

Les nouveautés en lentilles multifocales

Chez LCS

L’Ocea Spiral HD, une lentille trimes-
trielle en silicone hydrogel, est conçue 
spécifiquement pour les presbytes faible-
ment astigmates. Ces lentilles offrent une 
excellente acuité en vision de loin et de 
près, grâce à une nouvelle technologie 
révolutionnaire, le design en “spirale”.

Cette nouvelle technologie brevetée à 
l’international, en juin 2019, par Laurent 
Galinier [1] – inventeur qui s’est associé 
au laboratoire LCS –, représente une rup-
ture audacieuse des principes optiques 
conventionnels et inaugure une nouvelle 
ère dans le domaine des surfaces optiques.

Elle consiste à créer une spirale sur la 
face avant de la lentille, en étirant le point 
focus lors de l’ajustement de la focale. En 
pratique, cette augmentation de la pro-
fondeur de champ améliore l’acuité et le 
confort visuel de manière significative.

Une des caractéristiques de Spiral est 
d’absorber de manière significative 
les aberrations optiques d’ordre supé-
rieur, garantissant ainsi une expérience 
visuelle incomparable (fig. 1). En effet, 
comme le montre la figure 1, les lentilles 
astigmates tradionnelles présentent 

plusieurs zones focales présentant des 
défauts de résolution et d’anisotropie ; 
En revanche, la lentille modifiée pré-
sente une zone multifocale grâce à la 
spiralisation de la lentille.

Pour rappel, le taux des aberrations 
optiques varie fortement avec le dia-
mètre pupillaire, il tend à augmenter 
avec l’âge (altération progressive des 
propriétés optiques du cristallin) [2]. 
Cette lentille multifocale se présente 
sous deux additions, Ocea Spiral Low et 
Ocea Spiral Med. Elle s étend de –11 à 
+11 par pas de 0.25.

Enfin, également chez LCS, la lentille 
trimestrielle en silicone hydrogel Ocea 
Multifocal (avant uniquement en VP cen-
trale est désormais disponible en version 
VL centrale. Ses paramètres sont étendus 
de –40 à +40 par pas de 0.25, une addition 
de +0.75 à +2 par pas de 0.25. En version 
multifocale torique, le cylindre s’étend de 
–0.50 à –6, les axes de 0 à 180° par pas de 1°.

Chez Ophtalmic

Toute la gamme HR et RX est rempla-
cée par la gamme Ophtalmic Perfexion. 
La Perfexion multifocale est une len-
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Addition minimum Addition lunettes Choix Addition HR PerfeXion

<+0.50 D <+1.25 D +1.00 D

+0.50 D +1.25 D +1.50 D

+0.75 D +1.50 D +1.50 D

+1.00 D +1.75 D +1.50 D

+1.25 D +2.00 D +1.50 D

+1.50 D +2.25 D +2.00 D

+1.75 D +2.50 D +2.00 D

>+1.75 D >+2.50 D +2.50 D

P2 (tableau I) ou en fonction de l’addi-
tion lunettes.

Également chez Ophtalmic, la gamme 
Universel est une lentille “sur mesure” 
à renouvellement mensuel, avec un Dk 
moins élevé, mais une gamme très com-
plète. Disponible en hydrogel ou en sili-
cone hydrogel, le choix du diamètre est 
de DHIV +2,5 mm (diamètre disponible 
de 13 à 16 mm par pas de 0.5), le rayon 
est Km +0.5 (disponible de 7.10 à 9.80 
par pas de 0.3). La sphère s’étend de –30 à 
+30 par pas de 0.25, l’addition de +0.50 à 
+4 par pas de 0.50, le cylindre en version 
torique multifocale de –0.75 à –8 par pas 
de 0.25 et tous les axes disponibles par 
pas de 1°.

En première intention, l’addition de 
lunettes sera égale à l’addition de lentilles.

Chez Alcon

Depuis le 2 janvier 2024, la lentille 
Total 30 multifocale complète la gamme 
Total désormais disponible pour toutes 
les amétropies et dans les modalités 
journalières et mensuelles. Cette gamme 
possède un gradient d’eau permettant 
un meilleur confort jusqu’au 30e jour, 
une technologie Celligent qui aide à la 
résistance à la fixation des dépôts et des 
bactéries et un profil “Precision” per-
mettant d’améliorer la vision à toutes 
distances [3, 4, 5].

La lentille Precision Profile (fig. 2), à 
principe symétrique, est adaptée pour la 

Tableau I : La Perfexion multifocale, d’Ophtalmic, est une lentille mensuelle en silicone hydrogel avec un Dk/e 
à 110. Fig. 2 : La lentille Precision Profile, d’Alcon.

Proche

Intermédiaire

Loin

Fig. 1 : Comparaison entre une lentille astigmatique conventionnelle (A) et la lentille spirale (B). Schéma extrait 
de l’article “Spiral diopter : freeform lenses with enhanced multifocal behavior”, paru en février 2024 dans la 
revue Optica. [1]. Cette lentille multifocale se présente sous deux additions Ocea Spiral Low et Ocea Spiral Med.

tille mensuelle en silicone hydro-
gel avec un Dk/e à 110. Cette lentille 
est également disponible en version 
torique multifocale.

Elle se décline sous quatre additions de 
+1.00, +1.50, +2.00 et +2.50. Le choix de 
l’addition se fera en fonction de l’addi-
tion minimale permettant de déchiffrer 

A

B
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vision de près centrale. Elle possède un 
design asphérique et un protocole sim-
plifié : Profil Low (jusqu’à +1.25),hydro-
gel, le choix du diamètre est de DHIV 
+2,5 mm (diamètre disponible), med 
(add +1.50 à +2) et high (add à partir de 
+2,25). Pour rappel, la sphère de la len-
tille sera égale à la sphère calculée +0.25.

Chez Ophtalmic

La gamme HR est remplacée par la 
gamme Perfexion Multifocale et multi-
focale torique (fig. 3). Cette nouvelle len-
tille apporte plus de paramètres et quatre 
additions (add +1.00 pour une add 
lunettes inférieure à +1.25, +1.50 pour 
une add lunettes de +1.25 à +1.50. +2.00 
pour une addition lunettes de +1.75 à 
+2.00 et +2.50 pour une addition lunettes 
à partir de +2.25). L’optimisation à J + 8 se 
fera en première intention sur la sphère 
(+/–0.25 pour optimiser la VL ; +0.25 
pour optimiser la VP).

Par ailleurs, la gamme Ophtalmic 
Universel se révèle ultracomplète et “sur 
mesure”, avec des lentilles mensuelles 
multifocales et multifocales toriques. 

On a le choix du matériau : hydrogel ou 
silicone hydrogel. La sphère s’étend de 
–30 à +30, les additions de +0.50 à +4 par 
pas de 0.25, le cylindre de –0.75 à –8.00 
par pas de 0.25D et tous les axes par pas 
de 1°. Diamètre de 13 à 16 mm par pas de 
0,50 mm. Rayons de 7,10 à 9,80 mm par 
pas de 0,30 mm.

Le Calculator Data Box permettra de 
faciliter le calcul de la lentille d’essai en 

renseignant l’âge, la réfraction lunettes, 
la kératométrie (facultatif), le diamètre 
cornéen (facultatif) et le renouvellement 
souhaité.

Chez Bausch + Lomb

La gamme Ultra multifocale pour astig-
mates se complète d’une extension de 
paramètres permettant d’équiper plus 
de 80 % des presbytes astigmates. La 
lentille, fabriquée en série, est livrée en 
72 h, avec une sphère de –6 à +4 par pas 
de 0.25 D, un cylindre de –0.75 à –2.25, 
des axes (les plus fréquents) autour de 
180° et 90° soit 10°, 20°, 70°, 80°, 90°, 
100°, 110°, 160°, 170° et 180° et le choix 
de deux additions low et high.

Le choix de l’addition est en effet 
simple, en raison de sa géométrie 3-Zone 
Progressive™ en plateau avec de larges 
zones de vision de loin, intermédiaire et 
de près, soit deux lentilles Low pour une 
addition lunettes de +0.75 à +1.50 soit 
deux lentilles high pour une addition 
lunettes de +1.75 à +2.50.

La lentille bénéficie de la technologie 
moisture seal, soit la combinaison opti-
male de deux silicones à chaînes courtes 
et un silicone à chaînes longues intégrant 
une structure hydrophile, la povidone Fig. 3 : La gamme HR est remplacée par la gamme Perfexion Multifocale et multifocale torique.

 POINTS FORTS
■  Une des caractéristiques de Spiral est d’absorber de manière 

significative les aberrations optiques d’ordre supérieur, garantissant 
ainsi une expérience visuelle incomparable.

■  Les logiciels d’aide à l’adaptation des laboratoires (Ophtalmic, Menicon, 
Alcon...) peuvent faciliter le calcul de la lentille d’essai.

■  Le calculator data box facilite le calcul de la lentille d’essai en renseignant 
l’âge, la réfraction lunettes, la kératométrie (facultatif), le diamètre 
cornéen (facultatif) et le renouvellement souhaité.

■  La lentille Niji chez Menicon s’adapte aux patients hors norme.
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permettant d’augmenter la capacité de la 
lentille à retenir l’eau (95 % de rétention 
d’eau après 16 h de port), d’améliorer 
ainsi sa mouillabilité, et de favoriser la 
stabilité du film lacrymal pour une meil-
leure qualité de vision et plus de confort, 
ainsi que de la technologie OpticAlign™ 
design, ainsi que de la technologie opti-
calign design, un système hybride de 
stabilisation (fig. 4).

Chez Johnson & Johnson

La lentille One Day multifocale devient 
Max One Day multifocale (également 
disponible en sphérique journalière) 
permettant de filtrer 60 % de la lumière 
bleue et violette, et de filtrer les UV de 
classe 1 (soit 99 % des UVB et 90 % 
des UVA) pour une meilleure qualité 
visuelle. Ceci est associé à une techno-
logie Tear Stable qui optimise la répar-
tition de l’agent hydratant, le PVP, à sa 
lentille et sa surface permettant une 
stabilité du film lacrymal, ainsi qu’un 

profil optique optimisé en fonction de la 
taille de la pupille (qui dépend de l’âge 
et de l’amétropie, soit une pupille plus 
large chez le myope et plus petite chez 
l’hypermétrope. Les deux rayons 8,5 
et 9 mm sont toujours disponibles, la 
gamme reste large de –12 à +8 dioptries.

Ce filtre permet, en effet, de réduire la 
diffusion de la lumière de près de 20 %, 
de restreindre les halos de 30 %, de 
réduire les étoilements de 23 % [6, 7].
D’après l’étude du laboratoire Johnson, 
les performances oculaires prouvées 
lors d’essais cliniques de patients por-
tant Acuvue MF Oasys Max 1-day ont 
démontré une performance accrue sur 
les écrans, mais également en conduite 
nocturne. En effet :
– 90 % ont déclaré avoir bénéficié d’un 
confort tout au long de la journée ;
– 86 % ont déclaré une réduction de la 
sensation de fatigue des yeux due aux 
écrans numériques ;
– plus de 95 % ont rapporté une clarté lors 
de l’utilisation d’appareils numériques ;

– près de 100 % ont déclaré avoir une 
vision claire et fiable ;
– toutefois, la teinte peut se voir sur les 
yeux clairs. Prévenez donc vos patients 
aux yeux bleus.

Chez Menicon

La lentille Niji s’adapte à l’utilisateur. 
Elle est indiquée chez tous les patients 
hors norme. Le diamètre cornéen hori-
zontal standard se situe entre 11,6 et 
12 mm. Or, seulement 50 % des patients 
sont dans cet intervalle. Niji s’adapte 
pour offrir confort et respect cornéo sclé-
ral grâce à un profil interne sophistiqué 
et des paramètres optimaux. Chaque dia-
mètre est ainsi associé à un rayon, avec 
trois combinaisons rayon/diamètre per-
mettant un meilleur centrage de la len-
tille et un contrôle des aberrations. En 
multifocale, elle se présente en vision 
de près centrale (CN +1.00/+1.50/+2.00) 
ou en vision de loin centrale 
(CD +1.00/+1.50/+2.00/+2.50). Elle peut 

Fig. 4 : La lentille Bausch + Lomb bénéficie de la technologie moisture seal, soit la combinaison optimale de trois silicones intégrant une structure hydrophile.
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également se combiner avec la version 
torique, avec aussi une version CN OU 
CD. Le matériau est un silicone hydrogel, 
l’efrofilcon AV3, à 60 Dk, un Dk suffisant 
pour éviter l’hypoxie en port journalier, 
une teneur en eau à 74 %, un faible 
modulus à 0,35 MPa et un filtre UV. Les 
paramètres sont étendus de –25 à +25 D, 
le cylindre de –0.75 à –5.00 D par pas de 
0.25 et tous les axes de 0 à 180° par pas 
de 1°. Le rayon sera déterminé en fonc-
tion du diamètre cornéen et du K moyen. 
Le logiciel Easyfit permet également de 
déterminer le calcul de la première len-
tille. Il est recommandé de commencer 
avec deux profils identiques, soit deux 
CN pour les additions lunettes de +0.75 
à +1.75 D, soit deux CD pour les addi-
tions lunettes de +2.00 à 2.50 D. Pour 
l’entretien, les solutions multifonction 
sont recommandées, mais le massage 
des lentilles ainsi que les oxydants sont 
déconseillés.

Conclusion

Cet article vous a présenté les prin-
cipales nouveautés en lentilles pro-

gressives. Cette liste n’est pas du tout 
exhaustive. Le but étant aussi de sim-
plifier la démarche et de vous donner 
envie d’adapter des patients presbytes 
demandeurs de nouveautés !
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RÉSUMÉ : La rétinopathie drépanocytaire reste asymptomatique jusqu’à l’apparition de complica-

tions, rendant essentiel le dépistage des formes proliférantes. L’imagerie grand champ a démontré sa 

supériorité dans la détection d’un plus grand nombre d’anomalies vasculaires périphériques. L’angio-

graphie à la fluorescéine s’avère également utile pour la recherche de sea fans, et guider le traitement 

laser. L’OCT-angiographie met en évidence une raréfaction capillaire maculaire prédominante dans le 

complexe vasculaire profond, qui apparaît avant l’amincissement rétinien observé en OCT.

H. TORRES-VILLAROS
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Avicenne, 
BOBIGNY.

Les examens clés dans la rétinopathie 
drépanocytaire

L a drépanocytose est la maladie 
génétique la plus fréquente en 
France, avec une incidence en 

constante augmentation. Au cours des 
dix dernières années, le nombre de cas 
a augmenté de plus de 50 %, en raison 
principalement des mouvements de 
population. Elle est considérée comme 
un enjeu de santé publique en raison de 
sa prévalence et de ses manifestations 
systémiques graves, et le dépistage néo-
natal vient d’être généralisé à tous les 
nouveau-nés depuis août 2024.

L’ophtalmologiste est amené à suivre 
ces patients pour dépister, surveiller 
et traiter les atteintes rétiniennes asso-
ciées à la drépanocytose. Celles-ci sont 
secondaires à l’occlusion des artérioles 
précapillaires et des capillaires rétiniens, 
due à la falciformation des hématies. 
D’abord transitoires et peu nombreuses, 
les occlusions capillaires entraînent 
une souffrance pariétale à l’origine des 
hémorragies rétiniennes. Elles peuvent 
évoluer vers une ischémie chronique en 
périphérie rétinienne, avec la formation 
d’anastomoses artérioveineuses, puis 
de néovaisseaux en bordure de ces terri-
toires. Les anomalies vasculaires prédo-
minent en périphérie rétinienne, où les 
vaisseaux sont de petite taille, le débit est 
lent et la saturation en oxygène est faible. 

Il existe également une atteinte des 
capillaires maculaires, mieux identifiée 
grâce à l’OCT-angiographie. Les patients 
restent généralement asymptomatiques 
jusqu’à la survenue de complications, 
telles que l’hémorragie intravitréenne 
et le décollement de rétine. Il est donc 
essentiel de savoir reconnaître les signes 
de la rétinopathie drépanocytaire, et de 
recourir aux outils d’imagerie appro-
priés. Cet article se propose de faire le 
point sur les examens clés à réaliser et 
les signes cliniques à identifier chez les 
patients drépanocytaires.

Rétinophotographies couleur 
et fond d’œil

1. Hémorragie saumonée (salmon 

patch)

Il s’agit d’une hémorragie intra- ou pré-
rétinienne superficielle, à bords nets, 
située généralement en moyenne péri-
phérie adjacente à une artériole (fig. 1). 
Elle serait secondaire à une souffrance 
pariétale du vaisseau, occlus bruta-
lement par les hématies falciformes. 
L’hémorragie reste généralement confi-
née à la rétine, et prend une teinte sau-
monée caractéristique due à l’hémolyse 
après quelques jours. Rarement, elle peut 
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être responsable d’une hémorragie intra-
vitréenne. Sa résolution peut conduire à 
la formation d’une cavité schisique ou 
d’une cicatrice pigmentée.

2. Tâches iridescentes

Elles représentent des macrophages 
chargés d’hémosidérine dans des zones 
d’hémorragies superficielles anciennes 
et résorbées.

3. Black sunburst

Il s’agit des lésions noires de forme ovoïde 
et aux bords spiculés, qui apparaissent 
après la résorption d’hémorragies propa-
gées dans l’espace sous-rétinien (fig. 1). 
Ils sont secondaires à l’hypertrophie de 
l’épithélium pigmentaire et la migration 
de pigments.

4. Anastomoses artérioveineuses

Elles correspondent à des connexions 
entre des artérioles occluses et des vei-
nules adjacentes par le biais de capil-
laires préexistants qui se dilatent.

5. Néovaisseaux prérétiniens

Ils ont été nommés sea fan par Morton 
Goldberg, adepte de plongée sous-marine, 
en raison de leur ressemblance morpho-
logique avec le corail Gorgonia flabellum, 
également connu sous le nom d’éventail 
de mer (fig. 1 et 2). Ils se développent à 
partir d’une anastomose artérioveineuse 
dans la région pré-équatoriale, plus fré-
quemment en temporal. Dans certains cas, 
ils peuvent régresser spontanément par 
auto-infarcissement. Une série longitudi-
nale de 2005 a rapporté une régression des 

sea fans dans 32 % des cas, et ce, en l’ab-
sence de traitement [1]. Rarement, ils sont 
à l’origine d’hémorragies intravitréennes, 
de membrane épirétinienne (fig. 3), ou de 
décollements de rétine tractionnels.

Angiographie à la fluorescéine

L’angiographie reste un outil utile dans 
l’évaluation des patients drépanocy-
taires, facilitant la visualisation des 
occlusions artériolaires, des anastomoses 
artérioveineuses et des néovaisseaux. Les 
images grand champs sont supérieures 
aux clichés sept champs EDTRS, car la 
plupart des anomalies se situent au-delà 
des 75 degrés centraux [2-5]. Dans un 
travail publié par notre équipe sur une 
population adulte, des anomalies vas-
culaires périphériques étaient observées 

Fig. 1 : Black sunburst sur les rétinophotographies couleur (A) et en angiographie à la fluroescéine (A’). Hémorragies saumonées en temporo-maculaire (flèches) (B). 
Sea fans (C et C’) en bordure d’un territoire ischémique, avec les artérioles occluses visibles sur les rétinophotos couleur (têtes de flèche).

A A’ B C C’

Fig. 2 : Sea fan en rétinophoto couleur (A) avec di�usion de fluorescéine en angiographie (B). Régression complète du néovaisseau après laser sectoriel (C).

A B C
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 POINTS FORTS
■  Les rétinophotographies couleur grand champ avec des clichés 

périphériques sont recommandées pour rechercher les anomalies 
vasculaires chez le patient drépanocytaire.

■  L’angiographie à la fluorescéine reste utile dans le bilan initial pour 
dépister les sea fans et guider le rythme de surveillance.

■  La présence d’un amincissement rétinien temporo-maculaire en OCT 
doit faire rechercher une forme proliférante.

■  L’OCT-angiographie maculaire renseigne sur le degré de raréfaction 
capillaire, mais n’est pas indispensable.

sur l’angiographie grand champ chez 
plus de 90 % des patients, et les néovais-
seaux n’étaient pas visibles sur les sept 
champs EDTRS dans 83 % des cas [6]. 
L’angiographie permet ainsi d’adapter le 
rythme de surveillance selon l’étendue du 
territoire ischémique dans les stades non 
proliférants, de dépister des néovaisseaux 
parfois très périphériques et de cibler les 
territoires rétiniens ischémiques à laséri-
ser dans les formes proliférantes.

Les études s’accordent sur la supériorité 
de l’angiographie par rapport aux réti-
nophotos grand champ pour détecter 
les anomalies plus précoces, comme les 
anastomoses ou les occlusions artério-
laires. Pour certains auteurs, elle n’est 
pas plus sensible que les rétinophotos 
couleurs grand champ pour dépister 
les néovaisseaux [2, 7]. À l’inverse, une 
étude menée par notre équipe a montré 
que les néovaisseaux n’étaient pas détec-
tés sur les rétinophotos couleur dans 
21 % à 58 % des cas, selon le degré d’ex-
périence des lecteurs [8]. En cas de proli-
fération fibrogliale, seule l’angiographie 
permet d’évaluer la diffusion de fluores-
céine, ce qui oriente vers un traitement 
par laser si une diffusion est observée.

OCT

Un amincissement de la rétine interne 
peut être observé en OCT, le plus sou-
vent en temporo-maculaire (fig. 4). 
Il reflète les anomalies capillaires prédo-
minantes le long du raphé horizontal où 
les pressions de perfusion plus faibles 
rendent la zone temporo-maculaire plus 
sensible aux occlusions vasculaires. 
Selon les études, cet amincissement est 
présent chez 33 % à 60 % des patients. 
Il est intéressant de le rechercher, car il 

est fréquemment associé à une rétino-
pathie proliférante en périphérie, avec 
une valeur prédictive positive de 83 % 
dans l’étude de Hood et al. [9]. Sa valeur 
prédictive négative était en revanche 
faible dans cette publication (13 %).

OCT-angiographie

L’OCT-A permet de visualiser l’atteinte 
des capillaires au niveau maculaire de 
manière plus sensible que l’angiographie 

Fig. 3 : Rétinopathie drépanocytaire proliférante avec large prolifération néovasculaire en extrême périphérie temporale (A et B), compliquée d’un épaississement de 
l’hyaloïde postérieure avec contraction et déformation de la rétine maculaire (C et D), responsable d’une basse d’acuité visuelle à 5/10e.

A

C

B

D
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à la fluorescéine. La maculopathie drépa-
nocytaire se caractérise par une perte de 
l’architecture et un élargissement de la 
zone avasculaire centrale, une tortuosité 
et une dilatation vasculaire, une dimi-
nution des densités capillaires (fig. 4). 
Les atteintes prédominent dans le com-
plexe vasculaire profond et dans la zone 
temporo-maculaire [8]. Les occlusions 
capillaires visibles en OCT-A précèdent 
l’amincissement rétinien observé en 
OCT. La prévalence de la microangiopa-
thie maculaire dans les études en OCT-A 
varie de 20 % (dans les populations 
pédiatriques) à 100 % (dans les popula-
tions plus âgées). Bien que les anomalies 
périphériques et maculaires coexistent 
généralement chez les adultes, chez les 
enfants, il est possible d’observer des 
anomalies maculaires en l’absence de 
lésions périphériques, et vice-versa [10].

Conclusion

Il n’existe pas de consensus sur le rythme 
de surveillance et le type d’examens à 
réaliser chez les patients drépanocy-
taires. L’imagerie grand champ présente 

un intérêt certain, car les atteintes prédo-
minent en périphérie rétinienne, et sont 
souvent manquées en imagerie conven-
tionnelle. La place de l’angiographie 
grand champ est plus débattue, mais il 
semble justifié de la réaliser lors du bilan 
initial, afin de dépister les sea fans et éva-
luer l’étendue de l’ischémie. L’OCT est 
utile pour rechercher un amincissement 
de la rétine interne temporo-maculaire, 
qui, s’il est présent, doit inciter à recher-
cher une rétinopathie proliférante péri-
phérique. L’OCT-angiographie maculaire 
n’est pas indispensable, mais apporte 
des informations complémentaires, 
en particulier pour les patients plus 
jeunes chez qui l’atteinte centrale peut 
précéder la rétinopathie périphérique. 
Le rythme de surveillance doit ensuite 
être adapté en fonction de l’étendue du 
territoire ischémique, du type de lésions 
périphériques, et des facteurs de risque 
de néovascularisation associés, tels 
que le génotype SC, l’âge, le tabac et le 
taux d’hémoglobine. Dans les formes 
non proliférantes, un examen tous les 
un à deux ans est généralement préco-
nisé. L’angiographie à la fluorescéine ne 
semble pas nécessaire à chaque contrôle 

si les clichés couleurs grand champ ne 
révèlent pas de nouvelles anomalies.
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Fig. 4 : OCT-angiographie maculaire avec raréfaction capillaire en temporo-maculaire dans le complexe vas-
culaire superficiel (A) et dans le complexe profond (B). Présence d’un amincissement de la rétine interne en 
regard en OCT (C).
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C
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Hypertrophie congénitale 
de l’épithélium pigmentaire

L’ hypertrophie congénitale 
de l’épithélium pigmentaire 
(CHRPE) désigne des lésions 

bénignes, typiquement asymptoma-
tiques, retrouvées chez 1,2 % de la popu-
lation [1]. Ces lésions ne sont associées 
à aucune maladie systémique ou autre 
maladie oculaire [2]. L’histoire naturelle 
de ces lésions est caractérisée par une 
hypertrophie lente et progressive des 
cellules de l’EP avec perte des photo-
récepteurs en regard (fig. 1).

Cliniquement, les CHRPE typiques se 
présentent sous la forme de lésions uni-
latérales, singulières, rondes, plates, 
fortement pigmentées dans le fond d’œil 
périphérique moyen, avec des bords 
nettement délimités, lisses ou festonnés 
(fig. 2).

Fig. 1 : Schématisation d’une CHRPE (d’après LY 2015) montrant la perte de photorécepteurs en regard de la 
lésion qui comporte une majoration de la taille des cellules de l’EP et de leur pigmentation.

Fig. 2 : Découverte d’une CHRPE lors d’un examen systématique. Le cliché multicouleur montre l’aspect brun caractéristique. En Retro Mode les limites de la lésion 
sont mieux identifiées. La coupe d’OCT structurelle passe par une lacune.

La couleur des lésions est généralement 
uniforme et peut varier du brun clair ou 
du gris au noir [3]. Au sein de ces lésions, 
il y a souvent des défauts atrophiés, en 

forme de fenêtre, de taille et de forme 
variables, appelés lacunes. Les autres 
caractéristiques sont le halo marginal 
et les anomalies de la vascularisation 
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rétinienne sus-jacente, telles que l’atté-
nuation et la formation de gaines. Ces 
lésions font bien sur l’objet d’une simple 
surveillance.
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