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Occlusions veineuses réetiniennes:
diagnostics différentiels

RESUME : Les occlusions veineuses rétiniennes (OVR) constituent la deuxiéme pathologie vasculaire la plus
fréquente aprés la rétinopathie diabétique. Le diagnostic est avant tout clinique, associant principalement
des dilatations veineuses et des hémorragies situées typiquement le long des veines.

Cependant, la variabilité des formes cliniques peut étre a I'origine de piéges diagnostiques, notamment avec
une occlusion d’une artére cilio-rétinienne, une rétinopathie hypertensive ou une rétinopathie diabétique.
L'examen de la périphérie rétinienne a la recherche d’hémorragie ainsi que I'examen de I'eil adelphe
permettront le plus souvent de rétablir le diagnostic.

L'OCT, I'angiographie a la fluorescéine et au vert d’indocyanine pourront étre utile au diagnostic d’'OVR ainsi
qu’a leurs complications. En effet, le suivi de I'cedéme maculaire cystoide, principale cause de baisse d’acuité

visuelle au cours des OVR, sera au mieux réalisé par I’OCT.
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es occlusions veineuses réti-

niennes (OVR) sont la deu-

xiéme cause la plus fréquente
de pathologies vasculaires rétiniennes
apres la rétinopathie diabétique. Le
diagnostic peut étre fait au fond d’eeil
devant un tableau associant une dila-
tation veineuse et des hémorragies réti-
niennes périveineuses disséminées.
A ce tableau de base, peuvent sassocier
un cedéme papillaire, un cedéme macu-
laire, une hémorragie intravitréenne
ou des nodules cotonneux. Cependant,
I’examen n’est pas toujours aussi aisé et,
selon la forme de 'OVR, elles peuvent
étre confondues avec d’autres patholo-
gies. La recherche d’hémorragies réti-
niennes périphériques aidera souvent
au diagnostic. Le tableau est classique-
ment unilatéral, 'examen du fond d’ceil
de I'eeil adelphe sera également utile
pournous orienter vers une autre patho-
logie vasculaire rétinienne. Les OVR
comprennent par ordre de fréquence:
les occlusions de branche veineuse
rétinienne (OBVR), les occlusions de la

veine centrale de larétine (OVCR) et les
hémiocclusions veineuses [1, 2].

Diagnostic différentiel
des OVCR

1. Occlusions artérielles rétiniennes

Les OVCR avec bas débit aigu et asso-
ciées a une occlusion de lartere cilio-
rétinienne (fig. 1) peuvent mimer une
occlusion de l'artére centrale de la
rétine (OACR) ou une occlusion cilio-
rétinienne isolée [3]. Pour permettre
de les différencier, une analyse de la
rétine périphérique a la recherche
d’hémorragies rétiniennes sera néces-
saire. Ces formes sont souvent associées
a du blanc périveinulaire (BPV) [4, 5].
L’examen en tomographie par cohé-
rence optique haute résolution pourra
étre utile pour définir la topographie de
I'ischémie rétinienne et mettre en évi-
dence le BPV. Dans I’'OACR, on notera
un épaississement confluent et une
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LE DOSSIER

Occlusions veineuses rétiniennes

FI1G. 1: Rétinophotographie couleur (en haut) mon-
trant une occlusion d'une artére cilio-rétinienne
associée a une occlusion de la veine centrale de la
rétine.

hyperréflectivité de la couche nucléaire
interne étendue. De méme, I'angiogra-
phie a la fluorescéine pourra mon-
trer un flux veineux pulsatile en cas
d’OVCR, ou une diffusion papillaire.

2. Syndrome de bas débit
rétinien chronique

Une sténose carotidienne serrée peut
avoir un retentissement sur la circu-
lation rétinienne. L'examen du fond
d’ceil peut retrouver, en cas de bas
débit chronique, des signes évocateurs
d’OVCR associant dilatation veineuse
généralisée, hémorragies en taches
disséminées et nodules cotonneux.
Cependant, les hémorragies sont plu-
tot profondes, rondes, sans topogra-
phie périveineuse, et on ne retrouve ni
cedéme maculaire ni cedéme papillaire

(fig. 2). La présence d’une circulation
collatérale prépapillaire est un argu-
ment majeur en faveur d'une OVCR.
L'angiographie ala fluorescéine est utile
au diagnostic, permettant de visualiser
au centre des hémorragies un micro-
anévrisme évocateur d’occlusion caro-
tidienne.

3. Les fistules artérioveineuses
carotidocaverneuses

Les fistules artérioveineuses caroti-
docaverneuses peuvent augmenter la
pression veineuse orbitaire, étre res-
ponsable d'une hypertonie oculaire et
donner un tableau clinique semblable
a une OVCR (fig. 3). Cependant, les
signesretrouvés au niveau du fond d’ceil
sont exceptionnellement isolés, et sont
souvent associés a un chémosis ainsi
qu'a une dilatation des veines épisclé-
rales. Des céphalées sont fréquemment
présentes, et permettent d’orienter le
diagnostic.

F1G. 3: Rétinophotographie couleur montrant une
fistule carotidocaverneuse (fleche blanche) asso-
ciée a un décollement de rétine exsudatif.

F1G. 2: Cliché en autofluorescence (a gauche) montrant des hémorragies rondes de topographie non
nécessairement périveineuse, chez un patient présentant une sténose carotidienne serrée. Le blanc
périveinulaire peut également étre retrouvé en OCT-SD (a droite).

4.Larétinopathie diabétique

Les études n'ont pas établi que le diabéte
était un facteur derisque des OVR [6-8].
Cependant, les OVR sont souvent plus
séveres chez les patients diabétiques,
et la survenue d'une OVCR peut étre le
pointde départ d’'une véritable rétinopa-
thie diabétique (RD). Un tableau de RD
préproliférante peutassocier des hémor-
ragies dans les quatre quadrants, des
nodules cotonneux, un cedéme macu-
laire ainsi quune dilatation veineuse
classiquement irréguliére (veines dites
moniliformes) a I'inverse des OVCR.
Cependant, on neretrouve pas d’'cedéme
papillaire dans laRD. LaRD est généra-
lement bilatérale et symétrique, ce qui
estexceptionnel pourune OVCR (fig. 4).

FiG.4: Rétinophotographie couleur montrant
une rétinopathie diabétique non proliférante.
Labsence de dilatation veineuse, d'cedéme papil-
laire et la présence de nombreux exsudats macu-
laires n'orientent pas vers une occlusion veineuse
rétinienne.

5. Rétinopathie hypertensive

Larétinopathie hypertensive (RH) estle
plus souventbilatérale. Les hémorragies
rétiniennes préférentiellement péripa-
pillaires ainsi qu'un cedéme papillaire
et des nodules cotonneux domineront
le tableau (fig. 5). Il existe souvent une
exsudation sous-rétinienne impor-
tante. Les veines sont le plus souvent
de calibre normal. La prise de la tension
artérielle doit étre systématique devant
tout tableau d’OVCR, I'’hypertension
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FIG.5: Rétinophotographie couleur montrant
une rétinopathie hypertensive avec présence de
nodules cotonneux. En revanche, les veines sont
de calibre normal.

artérielle étant un facteur favorisant
reconnu des OVR [6, 8, 9] et la RH pou-
vant étre tres asymétrique.

6. Autres causes

La présence d’hémorragies disséminées
sans dilatation veineuse associée doit
faire évoquer d’autres étiologies telles
la rétinopathie de Valsalva, 'anémie
sévere, la rétinopathie du VIH, l'avi-
taminose C, les tortuosités artérielles
rétiniennes héréditaires associées a
une mutation du collagene 4.

Diagnostic différentiel
des occlusions de branches
veineuses rétiniennes

1. Occlusion par
périphlébite rétinienne

Les occlusions par périphlébite réti-
nienne surviennent dansle cadre d’'une
uvéite telle la maladie de Behget ou la
sarcoidose, préférentiellement chez
des sujets jeunes et ne sont pas néces-
sairement accompagnées de signes
inflammatoires au niveau du segment
antérieur. La topographie de l'occlu-
sion est différente de celle des OBVR
se situant au niveau d'un engainement
périveineux et non au niveau d'un croi-
sement artérioveineux (fig. 6). Devant

FIG. 6: Rétinophotographie couleur montrant
une périphlébite dans le cadre d'une sarcoidose.
Contrairement aux occlusions veineuses réti-
niennes, I'obstruction ne se situe pas au niveau
d'un croisement artérioveineux, mais au niveau
d’'un engainement périveineux.

toute OBVR, il sera donc important de
retrouver le croisement artérioveineux
responsable. Langiographie a la fluores-
céine pourra étre utile en montrant le
segment de veine occlus ou une diffu-
sion des parois veineuses sur d’autres
segments de veine, voire du coté contro-
latéral, qui orienteront vers une occlu-
sion par périphlébite rétinienne.

2. Télangiectasies maculaires

Dans les suites d'une OBVR, un remo-
delage microvasculaire maculaire peut
simuler des télangiectasies maculaires.
Dans ce dernier cas, les lésions seront
situées de part et d’autre du raphé
médian, contrairement aux OBVR ou
les remaniements capillaires seront
situés sur un seul versant du raphé
médian soit supérieur, soit inférieur.

Diagnostic différentiel
des cedémes maculaires

L’cedéme maculaire est la complication
la plus fréquente au cours des OVR et
la premiére cause de baisse d’acuité
visuelle. Sa présence traduit une OVR
évoluant souvent depuis plusieurs
semaines. Au cours des OVR, ',edéme
maculaire peut avoir plusieurs étiolo-
gies. Un cedeme papillaire peut, par
diffusion latérale, donner un décolle-

ment séreux rétinien rétrofovéolaire
(fig. 7). Un cedéme maculaire peut étre
d’origine ischémique entrainant un
épaississement maculaire par cedeme
intracellulaire, ou lié a la rupture de la
barriére hématorétinienne interne res-
ponsable d'un cedéme extracellulaire.
A la phase chronique, un macroané-
vrisme (fig. 8) peut étre responsable
d’'un eedéme maculaire, et sera au
mieux diagnostiqué par une angiogra-
phie au vert d’'indocyanine [10].

F1G. 7: Section horizontale maculaire en OCT-SD
(en bas) montrant un décollement séreux rétinien
rétrofovéolaire par diffusion latérale d'un cedeme
papillaire. Le cliché d’angiographie a la fluores-
céine (en haut) retrouve en effet une diffusion
papillaire, mais pas de diffusion maculaire.

L'’eedéme ischémique intracellulaire
peut se retrouver dans les occlusions
artérielles rétiniennes et dans les syn-
dromes de bas débit rétinien chronique,
notamment dans les sténoses caroti-
diennes (fig. 2). La présence d’hémor-
ragie périphérique permettra d’orienter
le diagnostic vers une OVR.

L'cedéme maculaire extracellulaire
peut se retrouver notamment dans
la rétinopathie diabétique, dans les
cedémes maculaires inflammatoires,
les diverses étiologies de néovascula-
risation choroidienne (myopie, dégé-
nérescence maculaire liée a I'age...)
ainsi que dans le syndrome d’Irvine-
Gass. Lexamen du fond d’ceil permettra
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FIG. 8: Section horizontale maculaire en OCT-SD et cliché d’angiographie au vert d'indocyanine visuali-
sant un macroanévrisme responsable de 'cedéme maculaire.

FIG. 9: Section horizontale en OCT-SD montrant un niveau hématique au sein des logettes d'cedéme
maculaire cystoide trés évocateur d'occlusion veineuse rétinienne.

souvent d’établir le diagnostic aidé si
besoin de 'OCT, de 'angiographie a la
fluorescéine et au vert d’indocyanine,
en général nécessaire dans le bilan ini-
tial de ces pathologies. La présence en
OCT d’unniveau hématique au sein des
logettes intrarétiniennes est trés évoca-
trice ’'OVR (fig. 9).

Diagnostics différentiels
du glaucome néovasculaire

La complication la plus grave des OVR
est le glaucome néovasculaire (GNV),
survenant dans les formes avec non
perfusion étendue, classiquement au
3® mois d’évolution. OVCR est la prin-
cipale cause de GNV suivi de la rétino-
pathie diabétique proliférante. D’autres
causes plusrares telles I'ischémie ocu-
laire, I'occlusion de l'artere centrale

de la rétine, les uvéites chroniques ou
le décollement de rétine chronique,
peuvent également étre responsables
d’'un GNV. L'examen de I'eil contro-
latéral permettra tres souvent de poser
le diagnostic.

Conclusion

Le diagnostic d’OVR est avant tout cli-
nique, et certains signes évocateurs de
cette pathologie tels une circulation
collatérale prépapillaire, des hémor-
ragies dans les bulles d’eedéme, des
hémorragies prédominant autour des
veines et des signes de blanc périvei-
nulaire devront étre particulierement
recherchés. Lexistence d'un flux veinu-
laire pulsatile en angiographie est éga-
lement un argument majeur en faveur
du diagnostic.
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