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Inflammation et vascularites occlusives après 
injections intravitréennes de brolucizumab

Witkin AJ, HAHn P, MurrAy tG et al. Occlusive retinal vasculitis fol-
lowing intravitreal brolucizumab. J Vitreoretin Dis, 2020;4:269-279.

L e caractère contraignant de la prise en charge des formes 
exsudatives de la dégénérescence maculaire liée à l’âge 
(DMLA) incite à développer des traitements permettant 

d’espacer les injections intravitréennes (IVT) tout en préservant 
l’efficacité sur la résorption des fluides associés aux néovais-
seaux maculaires de la DMLA. Le brolucizumab est un frag-
ment d’anticorps de petite taille à simple chaîne combinant un 
anticorps anti-VEGF-A et un fragment d’origine humaine. Les 
études précliniques avaient montré que cette petite molécule 
(25 kDa) avait une pénétration vers la rétine et l’épithélium 
pigmentaire 1,7 à 2 fois plus importante que celle du ranibi-
zumab. La molécule présente une haute affinité et un pouvoir 
inhibiteur important pour toutes les isoformes du VEGF-A.

Les résultats à 48 semaines des études HAWK et HARRIER 
avaient comparé l’efficacité et l’innocuité du brolucizumab à 
l’aflibercept 2 mg, utilisé comme traitement de référence [1]. 
Les résultats de ces études ont permis l’obtention d’un agrément 
pour le brolucizumab 6 mg par la Food and Drug Administration 
(FDA) en octobre 2019. Une autorisation de mise sur le marché 
(AMM) européenne a été obtenue en février 2020. Le schéma 
thérapeutique proposé permet d’administrer, chez les patients 
ne présentant pas d’activité de la maladie, un traitement tous les 
3 mois, directement après la phase d’induction. Actuellement, 
en l’absence de remboursement, le médicament n’est que peu 
utilisé en France mais nous bénéficions déjà de l’expérience de 
son utilisation aux États-Unis depuis novembre 2019.

Un cas clinique publié en mars dernier avait montré une vascu-
larite occlusive chez un patient de 88 ans ayant bénéficié d’une 

IVT de brolucizumab et les auteurs avaient évoqué une réaction 
inflammatoire à la suite d’une probable hypersensibilité au 
médicament [2].

Le comité de recherche et de sécurité thérapeutique de l’Ame-
rican Society of Retina Specialists (ASRS) a récemment ana-
lysé les caractéristiques cliniques et d’imagerie des rapports 
soumis sur les vascularites rétiniennes après l’administration 
de brolucizumab.

Les auteurs de cet article publié en juillet rapportent des vascula-
rites rétiniennes pour 26 yeux de 25 patients après traitement par 
brolucizumab (fig. 1). La plupart des cas (92 %) étaient associés à 
une inflammation intraoculaire qui s’est présentée en moyenne 
25 jours (3 à 63 jours) après la dernière injection de brolucizumab. 
L’acuité visuelle (AV) moyenne était de 20/52 (20/25 à 4/200) 
avant l’événement indésirable, de 20/151 (20/25 à mouvements 
de la main) lors de la présentation de l’événement indésirable 
et de 20/243 (20/30 à perception de la lumière) lors du dernier 
suivi. 12 yeux (46 %) ont eu une diminution de l’AV supérieure 
à 3 lignes au dernier suivi et 12 yeux (46 %) ont eu une AV finale 
de 20/200 ou moins. Le bilan d’imagerie a permis d’identifier 
une vasculopathie qui touchait les artères rétiniennes (91 %), 
les veines rétiniennes (79 %) et les vaisseaux choroïdiens (48 %). 
Des occlusions vasculaires étaient repérées dans 83 % des yeux.

Les auteurs concluent qu’une inflammation avec vascularite 
rétinienne parfois occlusive peut être observée à la suite de 
l’administration de brolucizumab. Quelques yeux de la série 
rapportée par les auteurs ont été asymptomatiques ou peu 
symptomatiques mais certains présentaient une perte de vision 
importante. Les auteurs recommandent un examen minutieux 
des signes d’inflammation avant chaque injection de broluci-
zumab. En cas de suspicion de vasculopathie, l’angio graphie 
à la fluorescéine est contributive au diagnostic. Le traitement 
optimal reste cependant à définir.

Fig. 1 : Cliché couleur (A) et temps précoce de l’angiographie à la fluorescéine (34 s, B) 2 semaines après une IVT de brolucizumab. On note les irrégularités vasculaires 
(flèches blanches) sur le cliché couleur, et le remplissage artériel retardé et les zones de non-perfusion sur l’angiographie (d’après [3]).
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Modifications des flux de la choriocapillaire 
au pourtour des néovaisseaux de la DMLA

ScHArf JM, corrAdetti G, AlAGorie Ar et al. Choriocapillaris flow 
deficits and treatment-naïve macular neovascularization seconda-
ry to age-related macular degeneration. Invest Ophthalmol Vis Sci, 
2020;61:11-21.

L e processus de néovascularisation choroïdienne secon-
daire à la DMLA peut être associé à des interruptions de 
la choriocapillaire au pourtour des néovaisseaux. Pour 

certains auteurs, les lésions de la choriocapillaire pourraient 
même constituer l’élément initial à l’origine de la formation 
des néovaisseaux [1, 2]. Cela suggère que la DMLA exsudative 
pourrait être une maladie initialement “vasculaire”, avec des 
lésions de l’épithélium pigmentaire et des photorécepteurs qui 
seraient secondaires [3].

Les récentes études en OCT-angiographie ont montré que les 
yeux présentant une atrophie géographique ont des diminu-
tions de flux vasculaire choriocapillaire par rapport aux yeux 
de témoins ou aux yeux de patients avec néovascularisation [4]. 
La progression de l’atrophie géographique pourrait être suivie 
en contrôlant le niveau des flux choriocapillaires [5].

Les auteurs de cette étude publiée dans le numéro de septembre 
d’IOVS ont cherché à quantifier les déficits de flux de la cho-
riocapillaire dans les yeux avec néovaisseaux de la DMLA. 
Les yeux de patients naïfs de tout traitement présentant des 
néovaisseaux de type 1 de la DMLA (avec ou sans signes exsu-
datifs) ont été inclus. Des yeux témoins normaux ont été appa-
riés par âge à chaque œil atteint de DMLA dans une proportion 
d’un pour un. Les images d’OCT-angiographie ont été analy-
sées en fonction du pourcentage de déficit de flux choriocapil-
laire dans deux anneaux concentriques de 500 µm (anneau 1 
et anneau 2) autour du halo sombre bordant les néovaisseaux 
(fig. 1). Le pourcentage moyen de déficit de flux choriocapil-
laire au niveau de l’anneau 1 et de l’anneau 2 a été évalué pour 
chaque œil. Une analyse secondaire a également été réalisée 
pour étudier les différences de ces déficits de flux suivant que 
les néovaisseaux étaient ou non associés à une exsudation.

23 yeux avec néovaisseaux choroïdiens ont été appariés avec 
23 témoins normaux. Le pourcentage moyen des déficits de 
flux au niveau de la choriocapillaire était significativement 
plus élevé dans les deux anneaux du groupe avec néovaisseaux 

Depuis la publication de cet article dans le numéro de juillet du 
Journal of Vitreoretinal Diseases, d’autres cas ont été recensés 
et un article est paru en octobre dans Ophthamology, regrou-
pant l’analyse de 15 cas [3]. L’analyse post hoc des données des 
études HAWK et HARRIER montre que, sur les 1 088 patients 
de l’étude, on observait une inflammation oculaire chez 
50 patients (4,6 % des cas). Parmi ces patients, 36 avaient 
en outre une vascularite (3,3 %). Enfin, 23 patients combi-
naient inflammation oculaire avec vascularite et occlusions 
vasculaires (2,1 %) [4].

Comme habituellement, le suivi ultérieur des patients béné-
ficiant d’injections intravitréennes de brolucizumab permet-
tra de mieux définir l’incidence et l’importance réelle de ces 
vascularites en pratique clinique courante. Entre temps, il est 
important d’examiner régulièrement nos patients à la recherche 
de signes d’inflammation.

BIBLIOGRAPHIE
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Phase 3, multicenter, randomized, double-masked trials of bro-
lucizumab for neovascular age-related macular degeneration. 
Ophthalmology, 2020;127:72-84.

2. HAuG SJ, Hien dl, uludAG G et al. Retinal arterial occlusive 
vasculitis following intravitreal brolucizumab administration. 
Am J Ophthalmol Case Rep, 2020;18:100680.

3. BAuMAl cr, SPAide rf, VAJzoVic l et al. Retinal vasculitis and 
intraocular inflammation after intravitreal injection of broluci-
zumab. Ophthalmology, 2020;127:1345-1359. 

4. Analyse post hoc des études HAWK et HARRIER sur le site d’Eu-
retina concernant les effets indésirables à type d’inflammation 
oculaire : www.euretina.org/wp-content/uploads/2020/06/
SRC-Report.pdf
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Fig. 1 : Images d’OCT-angiographie au niveau de la choriocapillaire avec, à 
gauche (A et B), les images d’un patient ayant des néovaisseaux de type 1 de la 
DMLA naïfs de traitement et, à droite (C et D), les images d’un témoin apparié. 
Les deux anneaux A1 proche des néovaisseaux et A2 un peu plus éloigné ont été 
générés de façon automatique (500 µm) autour des néovaisseaux repérés de 
façon manuelle. Les traits pointillés verticaux permettent de faire correspondre 
en bas les images d’OCT-B sur lesquelles figurent les images de flux vasculaire. 
La densité vasculaire de la choriocapillaire est repérée sur les images en haut 
(A et C) au niveau des anneaux 1 et 2 pour être comparée aux valeurs du patient 
témoin (d’après Scharf JM et al. IOVS, 2020;61:11-21).
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T. DESMETTRE
Centre de rétine médicale, MARQUETTE-LEZ-LILLE,

Queen Anne St. Medical Centre,
LONDRES.

par rapport au groupe des témoins (p < 0,05) et était significa-
tivement plus élevé dans l’anneau interne, plus proche des 
néovaisseaux, que dans l’anneau externe. Le pourcentage 
moyen de déficit de flux était également plus élevé dans les 
deux anneaux pour les néovaisseaux associés à des signes d’ac-
tivité néovasculaire par rapport au groupe des néovaisseaux 
sans exsudation, mais cette différence n’était pas statistique-
ment significative.

Cette étude montre donc une diminution de flux vasculaire 
au pourtour immédiat des néovaisseaux de la DMLA avant 
traitement. Elle apporte quelques éléments de preuve en faveur 
d’une théorie vasculaire de la DMLA. La variation des déficits 
de flux choriocapillaire en fonction de la distance par rapport 
aux néo vaisseaux peut indiquer une implication de ces déficits 
dans la progression de la maladie, ce qui serait cohérent avec les 
autres études récentes basées sur l’OCT-angiographie.

BIBLIOGRAPHIE

1. BHutto i, lutty G. Understanding age-related macular degener-
ation (AMD): relationships between the photoreceptor/retinal 
pigment epithelium/Bruch’s membrane/choriocapillaris com-
plex. Mol Aspects Med, 2012;33:295-317.
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LUCENTIS® est un médicament d’exception : la prescription doit être accompagnée d’une ordonnance de médicament d’exception
et ne peut avoir lieu que dans le respect de la Fiche d’Information Thérapeutique (FIT).

Pour une information complète, consultez le Résumé des Caractéristiques du Produit sur la base de données publique
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Conditions de prescription et de délivrance
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- Médicament à prescription réservée aux spécialistes en ophtalmologie
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l’étude : Nombre d’injections moyen au cours de l’étude / Variation de la MAVC à 12 mois et 24 mois par rapport à l’inclusion.
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1. Gillies Mc, et al. Macular atrophy in neovascular age-related macular degeneration: A randomized clinical trial comparing ranibizumab and aflibercept (the RIVAL study). 
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Éditorial

A u moment où nous avons décidé de rédiger ce dossier, la deuxième vague 
n’était encore qu’un des scénarios possibles pour l’automne 2020, considéré 
par certains comme catastrophiste. Malheureusement, cette sombre prévision 

se réalise jour après jour. Alors que se profilent de nouvelles déprogrammations 
chirurgicales et une possible limitation de l’activité de consultation, il est essentiel 
que nous mettions en pratique les enseignements que nous avons pu tirer de la pre-
mière vague. Avec une réactivité exceptionnelle, nos sociétés savantes avaient déjà 
rendu disponibles au printemps des fiches pratiques couvrant la quasi- totalité des 
pathologies ophtalmologiques, permettant une pratique de l’ophtalmologie plus sûre 
pour les soignants et les patients. 

C’est l’objet de l’article de Laurent Kodjikian, président de la Société Française 
d’Ophtalmologie pendant la crise et actuellement rédacteur en chef de la SFO-online, 
qui met à disposition toutes ces informations. Laurent Kodjikian nous rappelle ici 
plus particulièrement les consignes pour la prise en charge des patients traités par 
injections intravitréennes, dont les modalités ont été très significativement impactées 
par la crise sanitaire. 

Qui dit déprogrammation dit potentielle perte de chance… Un problème particulière-
ment sensible dans le domaine du glaucome, où il est parfois très délicat de distinguer 
les patients à faible potentiel évolutif de ceux dont un report de la consultation ou de 
la chirurgie pourrait être synonyme de perte visuelle irréversible. Florent Aptel nous 
livre ses recommandations basées sur les données scientifiques et son expérience 
pour nous aider à optimiser notre prise en charge dans cette période exceptionnelle.

Enfin, le dossier se clôture sur quelques considérations virologiques et un aspect 
singulier de la COVID-19, à savoir ses relations avec la surface oculaire. La pré-
sence de virus dans les larmes de patients asymptomatiques sur le plan oculaire et 
parfois même sur le plan systémique, ainsi que la possibilité de transmission par 
voie conjonctivale ont des implications fortes sur nos gestes en consultation. Nous 
reviendrons sur les gestes barrières spécifiques à notre pratique et leur rationnel.

Il est certain que cette pandémie marquera durablement notre pratique. Espérons, 
comme le suggèrent les auteurs de ce dossier, qu’elle permettra au passage de les 
améliorer. Il est temps de vous souhaiter une bonne lecture et, surtout, de bien prendre 
soin de vous et de vos proches !

A. ROUSSEAU
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital de Bicêtre, Université Paris-Sud, 
LE KREMLIN-BICÊTRE.
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RÉSUMÉ : La SFO a émis de nombreuses fiches de recommandations pour les ophtalmologistes fran-

cophones. La COVID-19 a modifié les habitudes et a permis une optimisation des injections intravi-

tréennes en tenant compte des consignes sanitaires. Elle a été à l’origine d’un renforcement des 

procédures d’hygiène et des mesures de protection pour les patients, avec des mesures barrières à 

respecter.

Les schémas de traitement ont été modifiés ainsi que les modalités pratiques de suivi des patients 

avec, pendant les deux mois de confinement, une absence de réalisation de fond d’œil et d’OCT sauf 

dans le cas d’apparition de nouveaux symptômes. Enfin, cette pandémie mondiale nous a permis de 

réfléchir à nos pratiques et à leur adaptation pour l’avenir.

L. KODJIKIAN
Service d’Ophtalmologie, 
CHU de la Croix-Rousse, LYON,
Rédacteur en chef de SFO-online.

Ce que la COVID-19 a changé 
pour les rétinologues

Recommandations 
et réorganisation

En tant que président de la Société 
Française d’Ophtalmologie (SFO) au 
cours du printemps 2020 lors de la pan-
démie liée à la COVID-19 SARS-CoV-2, 
qui a abouti pour la première fois au 
confinement total et inoubliable de la 
France pendant 2 mois, je ne pouvais 
commencer cette tribune sans évoquer 
le rôle de la SFO lors de cette crise. La 
SFO a beaucoup travaillé en organisant 
3 webconférences spécifiques avec 
plus de 3 500 connexions, mais aussi 
en émettant de nombreuses fiches de 
recommandations pour les ophtalmo-
logistes francophones, des communi-
qués de presse, des fiches grand public 
et aussi des regards croisés pleins de 
bon sens et même d’humour parfois. 
Ainsi, SFO-online (www.sfo-online.fr) 
s’est inscrit durablement dans le pay-
sage ophtalmologique français avec, en 
4 mois (entre le 1er mars et le 1er juillet), 
plus de 75 000 connexions. Les fiches de 
recommandations ont été téléchargées 
près de 37 000 fois et les informations 

générales liées à la COVID-19 ainsi que 
les regards croisés ont obtenu plus de 
20 000 accès. Je tenais ainsi à remercier 
tout le conseil d’administration de la 
SFO et tout particulièrement le bureau, 
avec son secrétaire général si dévoué le 
Pr Bahram Bodaghi et tous les perma-
nents, mais aussi les sociétés savantes 
partenaires : CFSR, FFM, SFR, SFG, CIO 
et SFO-ALC.

La COVID-19 a modifié les habitudes [1] 
et a permis une optimisation des injec-
tions intravitréennes (IVT) en tenant 
compte des consignes sanitaires. La 
pandémie de COVID-19 a nécessité la 
réorganisation complète des services 
ophtalmologiques. Les rétinologues 
ont dû reporter les rendez-vous non 
urgents et parfois recourir à la consulta-
tion à distance (télé- voire même vidéo-
consultation). On peut noter qu’à côté 
des recommandations nationales fran-
çaises de la SFO que je viens d’évoquer 
ci- dessus et notamment la fiche “CAT 
vis-à-vis des IVT en période COVID” [2], 
il existe d’autres recommandations inter-
nationales des sociétés canadienne, 
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anglaise et australienne notamment, qui 
sont en parfait accord avec nous.

Il est important de bien noter que de 
nouvelles recommandations pour les 
injections intravitréennes [3] ont été 
publiées en janvier 2020 dans le JFO. 
Elles sont vraiment centrées sur la tech-
nique d’IVT et présentent l’énorme 
avantage d’avoir été validées pour la pre-
mière fois par la SFO mais aussi par la 
Société française d’hygiène hospitalière 
(SF2H). Dans les recommandations offi-
cielles SFO-SF2H, il est recommandé 
de pratiquer les IVT soit en établisse-
ment de santé ou cabinet, soit en salle 
propre, non encombrée, bien éclairée, 
entretenue, sans particules volantes. 
Concernant la préparation du patient, 
on recommande le port d’une charlotte, 
éventuellement d’une surblouse à usage 
unique non stérile et d’un masque pen-
dant l’IVT en cette période de COVID-19 
sur la bouche seule (ou nez et bouche). 
Quant à l’opérateur, une blouse propre, 
une charlotte, un masque chirurgical 
(ou FFP2) et une désinfection chirur-
gicale des mains puis le port de gants 
chirurgicaux stériles.

Renforcement des procédures 
d’hygiène et des mesures de 
protection

La COVID-19 a été à l’origine d’un renfor-
cement des procédures d’hygiène et des 
mesures de protection pour les patients :

>>> À l’entrée, les patients sont invi-
tés à indiquer les symptômes liés à la 
COVID-19 (questionnaire) et, le cas 
échéant, évaluer le niveau d’urgence, 
effectuer un test PCR et sont envoyés 
aux urgences générales.

>>> Aucun accompagnant dans le ser-
vice, ces derniers seront invités à rester 
dehors sauf exceptions (mineur, per-
sonne âgée ou tutelle, handicapé…).

>>> Politique du “zéro attente” : comme 
le nombre de patients a diminué, 

l’organisation a permis un temps d’at-
tente presque nul pour tous les patients, 
en particulier dans les salles d’IVT.

>>> Tout le personnel et les patients 
portent des masques (pour les ophtalmo-
logistes, masques FFP2/N95 si possible 
ou sinon chirurgicaux).

>>> Les ophtalmologistes doivent porter 
des gants pour examiner la conjonctive et 
se désinfecter les mains (eau et savon ou 
solution hydroalcoolique) entre chaque 
patient.

Il faut aussi respecter les conseils sur les 
mesures barrières en ophtalmologie [4] :
– espacer les sièges : au moins 1 mètre 
(condamner ou supprimer les sièges, si 
nécessaire marquage au sol) ou cloison 
en plexiglas ;
– évitez les patients en face à face ;
– supprimer les revues, journaux et 
jouets ;
– désinfecter les sièges et les poignées de 
porte après chaque vacation ;
– privilégiez les fenêtres ouvertes (au 
moins deux fois par jour si elles ne sont 
pas ouvertes en permanence) à la clima-
tisation (à éviter si par air recyclé) ;
– aérez les pièces ;
– toilettes : désinfection régulière (lin-
gettes antiseptiques), sac poubelle refer-
mable et lavage des mains ;
– enfin, une possibilité pour éviter l’af-
fluence de patients en IVT est l’augmen-
tation (doublement) des plages horaires 
disponibles.

IVT en période COVID

Les fiches “CAT vis-à-vis des IVT en 
période COVID” [2] mais aussi celle sur 
la catégorisation du degré d’urgence [5] 
ont fourni des recommandations pra-
tiques. Pendant l’épidémie, la plupart 
des patients ont été convertis en régime 
fixe afin de réduire leur temps de pré-
sence et d’exposition au cabinet :
– aucun examen ophtalmologique obli-
gatoire (examen à la lampe à fente et 
fond d’œil [FO]) et aucune imagerie OCT 

avant l’IVT si le patient ne signale aucun 
nouveau symptôme ;
– avec un intervalle fixe, le maximal effi-
cace sans récidive connue ;
– privilégier les IVT bilatérales le même 
jour ;
– priorité aux néovascularisations cho-
roïdiennes (NVC) : dégénérescence 
maculaire liée à l’âge (DMLA), myopie 
forte (MF), uvéites.

Les œdèmes maculaires diabétiques 
ou post-occlusion veineuse rétinienne 
(sans oublier la surveillance régulière 
pour dépister la conversion ischémique 
et alors ne pas oublier non plus la place 
de la photocoagulation panrétinienne) 
ou inflammatoires ont été considérés 
comme des urgences différées.

Pistes de réflexion

Pour finir, cette pandémie mondiale 
nous a permis de réfléchir à nos pratiques 
et on pourrait se demander maintenant 
ce que nous pourrions garder utilement 
pour l’avenir :
– ne plus serrer la main des patients ;
– porter un masque (ophtalmologiste… 
et peut-être même patient) pendant les 
épidémies de grippe hivernale ;
– conserver les protections/boucliers en 
plexiglas des lampes à fente ;
– aucun accompagnateur à la consulta-
tion, sauf exceptions ;
– est-ce si utile de mesurer l’acuité 
visuelle (AV) et de faire le FO à chaque 
visite ? Car un OCT et une rétinophoto-
graphie couleur par l’orthoptiste pour-
raient suffire et faire gagner du temps à 
tous, avec une AV et un FO dilaté que 
tous les 6 mois par exemple… C’est une 
question qui mérite d’être posée et débat-
tue par des experts ;
– et, enfin, donner la priorité aux congrès 
virtuels…
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RÉSUMÉ : Au même titre que la plupart des pathologies ophtalmologiques potentiellement cécitantes, 

la prise en charge des glaucomes a été fortement impactée par l’épidémie de COVID-19 et par la période 

de confinement printanière. L’impossibilité de réaliser des consultations pendant plus de 2 mois puis 

la reprise progressive avec des impératifs de sécurité et de distanciation des patients ont amené de 

nombreuses questions relatives aux modalités de suivi et de prise en charge des glaucomes : quels sont 

les risques d’un retard diagnostique ? Peut-on différer le suivi d’un glaucome ? Quel appareil utiliser pour 

la mesure de la PIO ? Doit-on continuer à réaliser des champs visuels et OCT pour tous les patients ? La 

prise en charge thérapeutique est-elle modifiée ? Peut-on réaliser une partie du suivi en télémédecine ?

Au moment où nous rédigeons ce dossier, la reprise de la circulation du virus en France et la possibilité 

d’une deuxième vague épidémique à l’automne, à laquelle nous sommes confrontés aujourd’hui, re-

mettent en avant toutes ces problématiques. Je profite de notre expérience récente pour vous apporter 

des réponses pratiques et vous aider dans la prise en charge de vos patients glaucomateux dans les 

mois à venir.

F. APTEL
Clinique Ophtalmologique Universitaire 
de Grenoble et Université Grenoble Alpes.

Prise en charge du glaucome : 
les leçons de la COVID-19

Quels sont les risques 
d’un retard diagnostique ?

L’évolution de la forme classique de 
glaucome en Occident (glaucome primi-
tif à angle ouvert [GPAO]) est lente, avec 
une altération du nerf optique et une 
dégradation du champ visuel se dérou-
lant sur plusieurs années. Un retard dia-
gnostique de quelques mois aura donc 
probablement eu peu de conséquence 
sur le pronostic visuel.

Il est à noter que certaines formes de 
glaucomes secondaires à angle ouvert 
(glaucomes exfoliatifs) et les glaucomes 
par fermeture de l’angle évoluent natu-
rellement plus rapidement, et une dégra-
dation significative peut se produire sur 
une période de quelques mois. Enfin, les 
rares formes aboutissant à une élévation 
rapide et symptomatique de la pression 
intraoculaire ([PIO] crise aiguë de fer-
meture de l’angle, glaucome néovascu-
laire, hypertonie uvéitique) doivent être 

prises en charge sans délai même dans 
un contexte d’accès restreint aux soins, 
sous peine d’une perte rapide et irréver-
sible de la fonction de l’œil atteint.

La Société Française d’Ophtalmologie 
a proposé au printemps 2020 un algo-
rithme rappelant les délais de prise en 
charge d’un glaucome en période d’épi-
démie de COVID-19 (tableau I).

Peut-on différer le suivi d’un 
patient glaucomateux ?

Plusieurs études se sont intéressées à la 
vitesse de progression chez des sujets 
glaucomateux traités et suivis en pra-
tique clinique courante. Dans une étude 
des dossiers médicaux de 583 patients 
atteints de glaucomes primitifs à angle 
ouvert ou de glaucomes exfoliatifs traités, 
Heijl et al. ont mesuré une vitesse de pro-
gression moyenne de –0,80 dB/an sur une 
période moyenne de suivi de 7,8 ans [1]. 
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Le taux de progression variait beaucoup 
parmi les patients suivis, avec 5,6 % des 
patients progressant très rapidement 
– plus de 2,5 dB/an de perte – malgré un 
traitement hypotonisant (fig. 1).

Dans une autre étude de 841 dossiers 
médicaux, conduite aux États-Unis, De 
Moraes et al. ont mesuré sur une période 
moyenne de 6,4 ans une perte moyenne 
de –0,48 dB/an chez des patients 

atteints de GPAO, –0,65 dB/an chez des 
patients atteints de glaucome exfoliatif 
et –0,33 dB/an chez des patients atteints 
de glaucome à pression normale [2, 3].

Dans l’étude de cohorte française 
PROG-F, 441 yeux atteints d’hypertonie 
ou de GPAO et suivis au minimum 6 ans 
ont été étudiés [4]. Chez les glaucoma-
teux, le taux de progression moyen était 
de –0,32 dB/an (–0,83 % VFI/an) en 

cas de glaucome débutant, –0,52 dB/an 
(–1,81 % VFI/an) en cas de glaucome 
modéré, –0,54 dB/an (–2,35 % VFI/an) 
en cas de glaucome évolué et –0,45 dB/an 
(–1,97 % VFI/an) en cas de glaucome 
sévère. Une progression significative 
était détectée chez 159 des 320 yeux 
glaucomateux (49,7 %) en analyse de 
tendance et 183 des 320 yeux (57,2 %) 
en analyse d’événements.

Ces études montrent donc une vitesse 
d’évolution moyenne lente, mais avec 
une forte variabilité interindividuelle. 
De ce fait, il semble souhaitable de réali-
ser le suivi du glaucome selon un calen-
drier normal dans les cas suivants (pas 
de facteurs de risque d’infection COVID 
sévère) :
– glaucomes secondaires ;
– glaucomes par fermeture de l’angle ;
– PIO élevée > 25 mmHg ;
– œil unique ;
– glaucome agonique/menace d’atteinte 
du point de fixation ;
– évolution significative > 1 dB/an.

A contrario, il est possible d’espacer les 
visites chez les personnes à risque de 
formes sévères d’infection COVID dans 
les cas suivants :
– hypertonie (sans glaucome) ;
– GPAO stable depuis plusieurs années 
avec PIO basse.

PATHOLOGIES ou SITUATIONS

Actes ou situations urgents (dans les 
24 heures en général)

Actes ou situations semi-urgents à 
programmer < 10 jours en général

Actes ou situations non urgents pouvant être 
différés de quelques semaines seulement

Glaucome : analyse au cas par cas appuyée sur : cinétique de progression des déficits ; analyse du champ visuel restant ; niveau de la 
pression intraoculaire (et pachymétrie) ; tolérance et observance des traitements médicaux.

1. Glaucome aigu par fermeture de l’angle : 
prise en charge de la crise immédiate 
+ iridotomie périphérique bilatérale 
ou extraction du cristallin.

2. Glaucome rapidement évolutif avec PIO 
très élevée (≥ 35 mmHg) ou patient algique 
malgré un traitement maximal, pour lequel 
un retard dans la prise en charge apparaît 
fortement défavorable.

1. Glaucome rapidement évolutif avec PIO 
insuffisamment contrôlée (25 à 34 mmHg) 
sous traitement médical maximal.

2. Angle iridocornéen très étroit à risque de 
fermeture.

1. Glaucome évolutif avec PIO cible non 
atteinte mais relativement bien contrôlée 
sous traitement médical maximal et en 
l’absence de facteur de gravité.

Tableau I : Délais de prise en charge des différentes formes de glaucome (SFO 2020).
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Comment mesurer la PIO ?

La tonométrie à jet d’air (non contact), 
qui est probablement la méthode de 
mesure de la PIO la plus utilisée du fait de 
sa simplicité d’utilisation, de l’absence 
de contact avec l’œil du patient et de la 
possibilité de déléguer la mesure à des 
auxiliaires médicaux, consiste à réaliser 
une aplanation de la cornée avec un jet 
d’air de force croissante (jusqu’à exercer 
sur la cornée une pression égale à celle 
régnant dans le globe oculaire). La force 
du jet d’air est importante et des études 
ont montré que celui-ci entraînait la dis-
ruption du film lacrymal puis la forma-
tion d’un aérosol (microgouttelettes de 
larmes en suspension). Cet aérosol peut 
contenir des particules virales détec-
tables et dont la concentration semble 
être suffisante pour pouvoir transmettre 
une maladie telle qu’une kératoconjonc-
tivite virale ou la COVID-19 [5].

De ce fait, même si sa responsabilité dans 
une infection à COVID n’a jamais été 
démontrée, son utilisation est déconseil-
lée en période de circulation active du 
virus, a fortiori chez des patients symp-
tomatiques ou ayant été en contact avec 
des personnes infectées. Il est à noter que 
le risque de contamination concerne le 
personnel qui réalise la mesure, mais 
également les patients suivants qui se 
trouveront dans la même pièce quelques 
minutes après (fig. 2).

La tonométrie contact (tonomètre de 
Goldmann) est utilisable sans restriction, 
puisque le cône est changé ou stérilisé 
entre chaque utilisation.

Champ visuel et OCT : 
sont-ils toujours nécessaires ? 
Comment les réaliser ?

Le suivi du glaucome consiste à recher-
cher et quantifier une progression de 
la neuropathie glaucomateuse, afin de 
pouvoir adapter le traitement en cas 
d’évolution trop rapide. Les examens 
de la structure (examen clinique de la 

papille et OCT) et de la fonction (champ 
visuel) sont complémentaires et pas 
interchangeables, et une évaluation com-
plète (avec OCT et champ visuel) semble 
donc toujours nécessaire à chaque visite 
de suivi d’un patient.

Il est à noter que les précautions d’usage 
sont simples (les fabricants recom-
mandent une simple désinfection des 
zones de contact entre le patient et l’ap-
pareil : mentonnière, appui du front, 
commande du champ visuel). La cou-
pole du champ visuel ne doit pas être 
nettoyée entre chaque patient (maté-
riau fragile) et le patient doit conserver 
son masque lors de l’examen. En cas de 
port de correction optique, la racine du 
nez doit être collée au masque par une 
bande collante afin d’éviter la formation 
de buée, qui modifierait les résultats du 
champ visuel (fig. 3).

Le choix d’un traitement 
médical est-il modifié ?

Le virus de la COVID-19 pénètre dans les 
cellules des épithéliums respiratoires 
par la fixation sur un récepteur du sys-
tème rénine-angiotensine-aldostérone 
(fig. 4). Cela expliquerait le rôle possible-
ment aggravant des corticoïdes, des anti- 
inflammatoires non stéroïdiens (AINS) 
et des anti-hypertension artérielle (HTA) 
pris par voie générale. Dans le domaine 

Fig. 2 : Projection d’un aérosol de larmes lors de la 
mesure de la PIO au tonomètre à jet d’air (tonomètre 
non contact).

Fig. 3 : Port adéquat du masque avec ajout d’une bande collante à la racine du nez pour éviter la formation de 
buée sur les lunettes pendant l’examen du champ visuel.
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du glaucome, aucune des 4 classes théra-
peutiques utilisées par voie topique pour 
réduire la PIO (analogues des prostaglan-
dines, bétabloquants, inhibiteurs de l’an-
hydrase carbonique et alpha-2- agonistes) 
n’interagissent avec ce récepteur. La 
réponse à la question est donc simple : 
l’algorithme de choix des traitements 
médicaux du glaucome n’est absolument 
pas modifié par le risque d’infection ou 
même par une infection avérée.

Quelle place pour la chirurgie 
du glaucome en période 
d’épidémie ?

La nécessité d’une aide respiratoire 
à l’aide de respirateurs mécaniques 
chez certains patients présentant une 
forme grave de COVID-19 et la néces-
sité d’une sédation profonde chez ces 
mêmes personnes ventilées artificielle-
ment amènent les autorités à demander 
aux hôpitaux et cliniques de limiter le 
nombre de chirurgies lourdes réalisées 
dans les zones de circulation du virus, 
afin de préserver les disponibilités en 
matériels et produits utilisés dans les 
unités de réanimation.

La chirurgie du glaucome (et globale-
ment la chirurgie ophtalmologique) 
est souvent réalisée sous forme d’actes 
opératoires assez courts, sous anesthé-
sie locale, sans passage en salle de réveil 

après la chirurgie et en hospitalisation 
ambulatoire. De ce fait, avec des condi-
tions d’hygiène et des protections adap-
tées, il semble tout à fait licite de pouvoir 
poursuivre ces chirurgies dans la période 
actuelle, particulièrement chez les 
patients présentant une forme rapide-
ment évolutive avec un risque de perte 
rapide de la fonction visuelle (fig. 5).

Derrière chaque difficulté, une 
opportunité : la place de la 
télémédecine dans le domaine 
du glaucome

On peut, pour conclure cet article, citer 
Winston Churchill : “Un pessimiste voit 
la difficulté dans chaque opportunité, un 
optimiste voit l’opportunité dans chaque 
difficulté.” Cette épidémie renforce encore 
la nécessité de faire évoluer nos pratiques 
et l’intérêt de la télémédecine pour le suivi 
des patients glaucomateux. Elle permettra 
d’augmenter le nombre de patients suivis 
(et ainsi d’aider au rattrapage de l’activité 

dans les mois à venir), tout en réduisant le 
déplacement des patients et les contacts 
entre ces patients et les personnels médi-
caux et paramédicaux.

Des études ont démontré la performance 
et l’intérêt médico-économique de la 
télémédecine pour le dépistage et le suivi 
du glaucome [6]. Le cadre légal a évolué 
et permet de réaliser la plupart des actes 
de diagnostic et de suivi d’un glaucome 
en télémédecine, et de valoriser ces 
actes [7, 8]. À nous, ophtalmologistes, 
de profiter de cette nouvelle modalité 
d’exercice et de la mettre en place pour 
certains de nos patients !
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Fig. 4 : Pénétration du virus de la COVID-19 dans les cellules épithéliales humaines.
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Fig. 5 : Recommandations de la Société Française 
d’Ophtalmologie pour la chirurgie oculaire en 
période d’épidémie de COVID-19. ALR : anesthésie 
loco-régionale.
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RÉSUMÉ : Les relations entre la COVID-19 et la surface oculaire sont étroites. Les conjonctivites et 

kératoconjonctivites sont les manifestations oculaires les plus fréquentes de la maladie, les larmes 

des patients infectés peuvent être contagieuses et la surface oculaire peut constituer une porte 

d’entrée pour l’infection.

Après avoir détaillé ces différents éléments à la lumière des publications les plus récentes, nous abor-

derons les mesures de précaution à mettre en œuvre plus spécifiquement dans la prise en charge des 

patients atteints de pathologie de la surface oculaire.

A. ROUSSEAU, M. LABETOULLE
Service d’ophtalmologie, 
Hôpital de Bicêtre, Université Paris-Sud, 
LE KREMLIN-BICÊTRE.

Surface oculaire et COVID-19 : 
ce qu’il faut savoir

Quelques rappels de virologie

Le virus du SARS-CoV-2 est un virus 
à ARN enveloppé et nous allons voir 
pourquoi, dans notre malheur, c’est 
plutôt une chance… Cette “enveloppe” 
n’est en fait rien d’autre qu’un fragment 
du système membranaire de la cellule 
où le virus s’est répliqué. C’est sur cette 
bicouche de phospholipides que sont 

enchâssées les protéines virales per-
mettant aux virions de se fixer puis d’in-
fecter d’autres cellules (notamment la 
fameuse protéine spike du SARS-CoV-2, 
fig. 1) [1]. Autrement dit, sans enve-
loppe, le virus perd toutes ses capacités 
infectieuses (infectivité).

Or l’enveloppe est fragile : les virus enve-
loppés perdent donc beaucoup plus vite 

Glycoprotéine spike

Nucléocapside

et génome ARN

Protéine de membrane

SARS coronavirus

Protéine de l’enveloppe

Fig. 1 : Représentation schématique d’un virion de SARS-CoV-2 (d’après [1, 2]).
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leur infectivité sur les surfaces inertes (en 
général en quelques heures) que les virus 
non enveloppés (aussi appelés virus nus) 
et ils sont très sensibles à tous les anti-
septiques, notamment à l’alcool ou aux 
détergents qui détruisent/désorganisent 
les membranes phospholipidiques. Par 
conséquent, les virus enveloppés sont 
principalement (mais pas exclusive-
ment) transmis par contact direct ou 
par les liquides biologiques infectés 
(gouttelettes de salives, larmes, sang…) 
dans lesquels ils conservent mieux leur 
infectivité.

À l’opposé, les adénovirus (exemple 
type du virus non enveloppé rencontré 
en ophtalmologie) restent infectants 
pendant plusieurs semaines, voire 
plusieurs mois sur les surfaces inertes, 
ne sont pas sensibles aux détergents 
et que très moyennement sensibles 
à l’alcool [3].

Les cellules de la surface 
oculaire peuvent être infectées 
par le SARS-CoV-2

Dès le mois de mars, la présence de 
matériel génétique viral puis de parti-
cules virales infectieuses était démon-
trée chez certains patients atteints 
de la COVID-19 (présentant ou non 
des signes de conjonctivite) et par-
fois pendant une période prolongée 
(jusqu’à 4 semaines) [4-6]. Toutefois, 
il restait à savoir si la surface oculaire 
était contaminée par une exsudation 
du virus à partir du sang ou bien si le 
virus pouvait infecter et donc se multi-
plier dans les cellules de la surface ocu-
laire. La réponse à cette question a été 
rapidement apportée par des études 
in vitro (sur cellules conjonctivales et 
cornéennes) et ex vivo (sur explants tis-
sulaires de surface oculaire), qui ont per-
mis de démontrer que certaines cellules 
conjonctivales, notamment les cellules 
à mucus, disposaient des récepteurs 
d’entrée pour le SARS-CoV-2 (ACE2 et 
TMPRSS2) [7] et pouvaient héberger une 
réplication virale [8, 9].

Conjonctivites et 
kératoconjonctivites : 
les principales atteintes 
oculaires du SARS-CoV-2

L’atteinte conjonctivale de la COVID-19 
figurait dans les premières descriptions 
de l’histoire naturelle de la maladie. Ces 
grandes études, qui s’attachaient surtout 
à décrire les atteintes systémiques et la 
mortalité, ne donnaient pas beaucoup de 
détails mais rapportaient des fréquences 
de conjonctivites de l’ordre de 1 % [10]. 
Au mois de mai, une étude publiée 
dans une grande revue d’ophtalmolo-
gie rapportait jusqu’à 30 % d’atteinte 
conjonctivale, mais ces résultats étaient 
trompeurs : en effet, les malades inclus 
étaient quasiment tous en réanimation 
et, en guise d’atteinte conjonctivale, ils 
présentaient surtout des chémosis et 
épiphoras liés aux complications non 
spécifiques des soins intensifs plutôt 
qu’à l’infection elle-même [11]. Notre 
expérience confirme les premières esti-
mations : l’atteinte conjonctivale de la 
COVID-19 est plutôt rare, même si elle 
reste de loin la plus fréquente manifes-
tation oculaire de cette maladie (des 
atteintes rétiniennes asymptomatiques 
et d’exceptionnels cas d’uvéite anté-
rieure ont été rapportés [12, 13]).

La course aux publications sur la 
COVID-19 a permis d’avoir très rapide-
ment une description sémiologique pré-
cise de ces atteintes, dont le spectre est 
assez comparable à celui des atteintes 
adénovirales : des conjonctivites le plus 
souvent folliculaires, parfois compli-
quées de kératites épithéliales avec infil-
trats prenant la fluorescéine et associées 
à des adénopathies satellites [14, 15].

Une notion très importante pour notre 
pratique est que l’atteinte de la surface 
oculaire peut constituer le premier 
symptôme de la maladie, comme dans 
le cas rapporté par Daruich et al. où 
un patient téléconsultait initialement 
pour une conjonctivite, avant d’être 
hospitalisé quelques heures plus tard 
pour une atteinte respiratoire de la 

COVID-19 [16]… Les atteintes de la 
surface oculaire peuvent toucher tous 
les patients malades de la COVID-19. À 
l’extrême, l’atteinte oculaire peut être 
prédominante (associée à des atteintes 
bénignes comme une rhinite ou un 
fébricule) [14], voire complètement 
isolée [7], mais elle peut aussi accom-
pagner les formes systémiques les plus 
sévères [5, 6].

Surface oculaire, larmes 
et transmission du virus

Ces éléments cliniques ont 2 consé-
quences qui influencent directement la 
transmission de la maladie et les mesures 
préventives.

La première est que la surface oculaire 
peut constituer une porte d’entrée de 
l’infection. Cette hypothèse a été très vite 
évoquée par un épidémiologiste chinois 
impliqué dans la gestion de la crise au 
niveau national. Ce dernier contractait 
l’infection alors qu’il respectait scrupu-
leusement le port du masque et la désin-
fection des mains [17]. Il en déduisait 
pragmatiquement que ses conjonctives 
étaient les seules surfaces muqueuses 
exposées et donc potentiellement en 
cause. Les données biologiques vues 
plus haut sur la possibilité d’une infec-
tion et d’une réplication virale dans la 
surface oculaire ont permis de construire 
une théorie cohérente : après contamina-
tion et réplication au niveau de la surface 
oculaire, le virus pourrait passer dans 
les voies aériennes supérieures via les 
larmes et causer les atteintes broncho- 
pulmonaires que l’on connaît [18].

La seconde est bien sûr évidente : les 
larmes, à l’instar d’autres fluides bio-
logiques, peuvent être contagieuses, 
d’où les précautions nécessaires (voir 
ci-dessous) [5]. Jusqu’alors, la présence 
de particules virales infectieuses (donc 
contagieuses) n’a été démontrée que chez 
une patiente qui présentait des signes de 
conjonctivite [5]. Toutefois, du matériel 
génétique viral a également été retrouvé 
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dans les larmes de patients totalement 
asymptomatiques sur le plan oculaire [4] 
et, à ce stade, une contagiosité des larmes 
dans ce contexte n’est pas exclue.

Qu’est-ce que la COVID-19 
change dans notre pratique

1. Prévenir la transmission iatrogène et 

se protéger en consultation

La prévention de la transmission iatro-
gène fait l’objet de mesures dont la plupart 
ne sont pas du tout spécifiques de la sur-
face oculaire. La distanciation physique 
en salle d’attente, le port d’un masque 
chirurgical par les patients, les person-
nels soignants et d’accueil, la désinfec-
tion des surfaces (table de consultation, 
lampe à fente, fauteuil de consultation) 
à l’aide de lingettes ou de sprays décon-
taminants (l’alcool est efficace mais finit 
par dégrader le plastique et les optiques) 
et des mains à l’aide de solution hydro-
alcoolique entre chaque patient sont 
autant d’habitudes qui semblent déjà 
complètement rentrées dans notre pra-
tique et pas prêtes d’en sortir…

L’utilisation de protections en plexiglas 
installées sur la lampe à fente visant à 
diminuer l’exposition aux gouttelettes 
de salives et aux aérosols potentiel-
lement infectés aux moments où nos 
visages sont très proches de ceux de nos 
patients (en moyenne 30-35 cm) s’est 
aussi généralisée [19].

Concernant le suivi des pathologies de 
la surface oculaire, le port de gants en 
consultation, plus spécifiquement lors 
de l’instillation de collyre à la fluores-
céine ou lors de la mise en place d’une 
bandelette de Schirmer, n’est pas recom-
mandé [19]. En effet, le lavage des gants 
est contre-productif en termes d’hygiène 
et changer de gants en permanence n’est 
pas réaliste. Par contre, l’utilisation de 
collyres diagnostiques en unidoses est 
indispensable et il semble judicieux 
d’utiliser une compresse lorsqu’on 
touche les paupières du patient (cette 
dernière doit être jetée dans la foulée et 
les mains désinfectées, fig. 2).

En cas de soins chez un patient sus-
pect de COVID-19 ou avec COVID avé-
rée, présentant ou non des signes de 

conjonctivite, les mesures de préven-
tions individuelles sont renforcées et 
passent par le port d’un masque FFP2, 
de lunettes de protection, de gants et 
d’une charlotte, et idéalement d’un exa-
men dans un box dédié, isolé des autres 
zones de consultation [19].

2. Penser à la COVID-19 devant une 

conjonctivite

Sans tomber dans la psychose, le SARS-
CoV-2 doit désormais faire partie des 
diagnostics à évoquer devant une 
conjonctivite (a fortiori folliculaire), 
même en l’absence de contexte systé-
mique de COVID-19. La recherche de 
l’ARN viral par reverse PCR peut tout 
à fait être réalisée sur un écouvillon 
conjonctival ou sur des larmes prélevées 
à l’aide d’une bandelette de Schirmer. Si 
la présomption est forte (signes associés 
ou contage), des mesures préventives 
adaptées doivent être mises en place 
(voir ci-dessus), le patient doit absolu-
ment être informé de cette éventualité 
et dirigé en urgence vers un laboratoire 
pour réalisation d’un prélèvement naso-
pharyngé.

L’ensemble des mesures de prévention 
recommandées est disponible sur le site 
de la Société Française d’Ophtalmologie 
(www.sfo-online.fr/COVID-19-infos) et 
du Syndicat national des ophtalmolo-
gistes de France (recommandations et 
fiches-conseils élaborées avec le Conseil 
national professionnel d’ophtalmologie : 
www.snof.org/conseils-sur- mesures-
barri-re-en-ophtalmologie).
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Prise en charge du glaucome : les leçons de la COVID-19

 ❙ En l’absence d’une reprise majeure de l’épidémie de COVID-19, le suivi des patients glaucomateux doit être 
réalisé selon le rythme habituel et avec les examens classiques (examen clinique, OCT, champ visuel). 
Seules les personnes à risque de formes sévères d’infections et présentant une hypertonie oculaire ou un 
glaucome stable depuis plusieurs années peuvent voir la fréquence du suivi diminuée.

 ❙ La télémédecine est une solution performante et autorisée en France qui permet de réduire le déplacement 
des patients et d’augmenter le nombre de patients suivis. Elle est particulièrement adaptée au suivi des 
glaucomes.

 ❙ L’algorithme habituel de choix des traitements anti-glaucomateux n’est pas modifié. En cas d‘infection par 
la COVID-19, les traitements hypotonisants peuvent être poursuivis, sans risques d’impact sur le pronostic 
de l’infection.

 ❙ La chirurgie du glaucome peut très souvent être réalisée sous anesthésie topique et en ambulatoire. 
Son effet sur la PIO et la vitesse de progression d’un glaucome est important. La chirurgie du glaucome 
peut donc être réalisée même en période de circulation du virus.

Ce que la COVID-19 a changé pour les rétinologues

 ❙ SFO-online (www.sfo-online.fr) s’est inscrit durablement dans le paysage ophtalmologique français.

 ❙ Pas d’accompagnant, port du masque et des gants si examen conjonctival.

 ❙ Respect des mesures barrières en ophtalmologie.

 ❙ Aucun examen ophtalmologique obligatoire (examen à la lampe à fente et fond d’œil) et aucune imagerie 
OCT avant l’IVT si le patient ne signale aucun nouveau symptôme.

 ❙ IVT : privilégier un schéma de traitement avec un intervalle fixe, le maximal efficace sans récidive connue.

 ❙ Privilégier les IVT bilatérales le même jour.

Surface oculaire et COVID-19 : ce qu’il faut savoir

 ❙ Les conjonctivites et kératoconjonctivites sont les manifestations oculaires les plus fréquentes de la 
maladie. Elles ne concernent toutefois qu’une faible proportion des patients.

 ❙ Les larmes des patients infectés peuvent être contagieuses.

 ❙ La surface oculaire peut constituer une porte d’entrée de la maladie.

 ❙ Pour ces raisons, l’utilisation de collyres diagnostiques unidoses et la désinfection des matériels d’examen 
entre chaque patient doivent être ajoutées aux autres mesures de prévention de la transmission (protections 
de lampe à fente et distanciation physique entre autres).

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA
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RÉSUMÉ : Le but de cet article est de faire le point sur les éléments sémiologiques indispensables au 

diagnostic des taches blanches du fond d’œil. Pour les sept pathologies suivantes – épithéliopathie 

en plaques, choroïdite serpigineuse, choroïdite multifocale, MEWDS, syndrome d’élargissement idio-

pathique de la tache aveugle, AZOOR et neurorétinopathie maculaire aiguë –, nous décrivons le terrain 

sur lequel elles surviennent, les éléments clés issus de l’imagerie multimodale et leur profil évolutif.

F. FAJNKUCHEN1, 2, S. MREJEN1, 3, 
B. WOLFF4

1 Centre d’Imagerie et de Laser, PARIS,
2 Hôpital Avicenne, BOBIGNY,
3 CHNO XV-XX, PARIS,
4 Centre Ophtalmologique Maison Rouge, 
STRASBOURG.

Le diagnostic des taches blanches 
du fond d’œil

L es affections regroupées sous le 
vocable de syndrome des taches 
blanches ont en commun une 

atteinte de la rétine externe. Gass a émis 
l’hypothèse que l’acute zonal occult 
outer retinopathy (AZOOR), l’élargis-
sement idiopathique aigu de la tache 
aveugle (AIBSE), le syndrome des 
taches blanches évanescentes multiples 
(MEWDS), la neurorétinopathie macu-
laire aiguë (AMN), la choroïdopathie 
interne ponctuée (PIC) et la choroïdite 
multifocale (CMF) étaient un cluster 
d’affections constituant le “complexe 
AZOOR”. Plus tard, Herbort a suggéré 
que ces atteintes étaient des choriocapil-
laropathies inflammatoires primaires, 
vraisemblablement causées par un pro-
cessus inflammatoire perturbant la perfu-
sion de la choriocapillaire et conduisant 
à une atteinte de la rétine externe.

La nature exacte de ces atteintes reste 
cependant encore à ce jour non élucidée. 
L’hypothèse d’une atteinte auto-immune 
parfois réactionnelle post-infection 
virale a été évoquée. Certaines de ces 
atteintes semblent affecter primitive-
ment la choriocapillaire (choroïdite ser-
pigineuse, épithéliopathie en plaques 
[EEP]), alors que d’autres semblent plu-
tôt affecter primitivement l’épithélium 
pigmentaire rétinien (EPR) et/ou la rétine 
externe (MEWDS, AMN).

Sur le plan sémiologique, elles sont, en 
revanche, de mieux en mieux caractéri-
sées. Au cours de ces dernières années, 

l’avènement de l’imagerie multimodale 
a permis de mieux décrire ces affec-
tions. Certaines de ces atteintes telles 
que le MEWDS ou l’AMN, lorsqu’elles 
sont complètement typiques, ne néces-
sitent pas a priori de bilan étiologique 
inflammatoire. D’autres atteintes telles 
que la CMF, l’EEP ou la choroïdite ser-
pigineuse nécessitent en revanche un 
bilan inflammatoire étiologique car elles 
peuvent dans certains cas être secon-
daires à une pathologie infectieuse. On 
éliminera en particulier une atteinte 
tuberculeuse. Bien que chacune de ces 
entités soit unique avec des caractéris-
tiques d’imagerie spécifiques, il existe 
aussi des formes frontières de chevau-
chement entre certains de ces syndromes 
des taches blanches.

Le but de cet article est de faire le point 
sur les éléments sémiologiques indis-
pensables à leur diagnostic.

Épithéliopathie en plaques 
(acute posterior multifocal 
placoid pigment epitheliopathy, 
fig. 1) [1, 2]

>>> Terrain (sexe, âge, facteurs déclen-
chants) :
– pas de prédominance de sexe ;
– survenue entre 20 et 40 ans ;
– présence d’un épisode viral ou d’une 
vaccination (hépatite, varicelle) dans 
30 % des cas.
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séreux rétinien (DSR) est fréquemment 
associé aux plaques à la phase aiguë. 
Dans les territoires où les plaques 
semblent être le plus installées, on 
observe une tendance à l’amincissement 
de la rétine externe.

>>> OCT-A : zones d’hypoperfusion de 
la choriocapillaire superposables aux 
territoires hypofluorescents en ICG. 
Ces zones d’hypoperfusion peuvent 
s’étendre au-delà des limites des lésions 
observées en OCT. Un liseré en hyper-
signal de flux est identifiable autour de la 
zone d’hypo perfusion à la phase initiale 
et pourrait correspondre à une hyper-
perfusion réactionnelle.

>>> Évolution : le niveau final d’acuité 
visuelle est généralement bon, en dépit 
de lésions cicatricielles pigmentées 
parfois nombreuses. Les altérations 
visualisées sur l’OCT s’améliorent 
le plus souvent spontanément en 3 à 
6 semaines. L’acuité visuelle finale est 
souvent supérieure à 5/10. Les plaques 
de localisation maculaire peuvent avoir 
un moins bon pronostic visuel.

>>> Uni- ou bilatérale : l’atteinte est le 
plus souvent bilatérale, avec survenue 
différée de quelques jours à quelques 
semaines entre les deux yeux.

>>> Signes fonctionnels : baisse d’acuité 
visuelle (BAV) d’installation brutale, 
scotomes centraux et paracentraux. 
Céphalées et myalgies parfois présentes 
dans les jours qui précèdent. Les cépha-
lées feront suspecter une vascularite 
cérébrale associée et justifient de réaliser 
une IRM cérébrale car ces vascularites 
cérébrales associées peuvent affecter le 
pronostic vital [3].

>>> Fond d’œil : lésions multiples, arron-
dies, blanc-jaunâtre, profondes, ne dépas-
sant pas la moyenne périphérie, mesurant 
0,5 à 1,5 diamètre papillaire (DP).

>>> Autofluorescence : à la phase aiguë, 
hypoautofluorescence centrale avec liseré 
hyperautofluorescent, puis autofluores-
cence hétérogène au cours de l’évolution.

>>> Angiographie à la fluorescéine 
(AF) : c’est l’examen clé permettant le 

diagnostic de l’affection. Elle objective 
une hypofluorescence d’apparition 
précoce au niveau des lésions, qui per-
siste aux temps intermédiaires. Sur les 
clichés tardifs, on peut observer une 
hyperfluorescence par imprégnation 
des plaques.

>>> ICG : à l’angiographie au vert d’in-
docyanine, les lésions sont hypofluo-
rescentes dès les temps très précoces, 
tout au long de la séquence angiogra-
phique et sont mieux visibles aux temps 
tardifs. Certaines lésions visibles en 
ICG ne le sont pas en angiographie à la 
fluorescéine.

>>> OCT : on peut observer précocement 
des irrégularités de la membrane limi-
tante externe (MLE), de la zone elli psoïde 
(ZE), de la zone d’interdigitation (ZI) et 
de l’épithélium pigmentaire (EP). À un 
stade un peu plus avancé, l’OCT permet 
de localiser les taches en profondeur, 
sous la forme de plaques hyper réflectives 
au niveau de la couche nucléaire externe 
(NE) se prolongeant au niveau de la 
plexiforme externe. Un décollement 

Fig. 1 : Épithéliopathie en plaques bilatérale, patient de 35 ans. A : cliché couleur OG, plaques jaunâtres arrondies au pôle postérieur. B : angiographie à la fluorescéine, 
temps précoce, hypofluorescence des plaques. C : angiographie à la fluorescéine, temps tardif, hyperfluorescence par imprégnation des plaques. D : cliché couleur OD, 
plaques jaunâtres arrondies au pôle postérieur. E : angiographie à la fluorescéine, temps précoce, hypofluorescence des plaques. F : OCT, hyperréflectivité en bande au 
niveau de la nucléaire externe avec disruption de la zone ellipsoïde.

A B C

D E F
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avec aspect en “double couche”, un DSR 
n’est pas exceptionnel. À la phase cica-
tricielle, une évolution atrophique est 
constatée, on observe un amincissement 
de la nucléaire externe, une interruption 
de la MLE, de la ZE et de la ZI. Il existe de 
plus une atrophie de la choriocapillaire 
et de la choroïde.

>>> OCT-A : l’OCT-A objective une 
absence de flux au niveau de la chorio-
capillaire dans les territoires concernés 
par les lésions de choroïdite serpigi-
neuse. En cas de baisse d’acuité visuelle 
avec atteinte maculaire, l’OCT-A peut 
être très utile pour faire la distinction 
entre une récidive de la maladie avec 
apparition d’un front de progression 
maculaire ou la survenue d’une compli-
cation néovasculaire.

>>> Évolution : les lésions actives dispa-
raissent généralement en 6 à 8 semaines. 
L’évolution est très atrophique et nécro-
sante au niveau de l’épithélium pig-
mentaire. Des migrations pigmentaires 
étendues peuvent s’observer. Parfois, 
l’atrophie est si étendue que les gros 

>>> Angiographie à la fluorescéine : l’an-
giographie montre une hypofluorescence 
très prolongée au niveau des lésions 
actives avec imprégnation inhomogène 
tardive. Quand la maladie est en cours de 
cicatrisation, un liseré hyperfluorescent 
apparaît sur les bords de la lésion. Au 
stade de cicatrice, on constate une hyper-
fluorescence inhomogène d’apparition 
tardive. La récidive est marquée par la 
disparition du liseré hyperfluorescent au 
niveau du territoire qui récidive (signe de 
Jean-Antoine Bernard).

>>> ICG : les lésions actives de choroï-
dite serpigineuse s’accompagnent d’une 
hypofluorescence prolongée de la phase 
précoce à la phase tardive. L’étendue de 
l’hypofluorescence en ICG dépasse les 
limites des lésions correspondantes 
visualisées par la fluorescéine.

>>> OCT : à la phase active, on observe des 
zones de discontinuité de la membrane 
limitante externe, de la zone ellipsoïde et 
de la zone d’interdigitation. L’épithélium 
pigmentaire est hyper réflectif, un soulè-
vement plan irrégulier de l’EP est possible 

>>> Récidives : rares.

>>> Remarques : certains auteurs 
plaident en faveur d’un changement de 
nom de l’atteinte qui ne serait pas une 
épithéliopathie mais une choroïdopa-
thie. Il existe en effet de plus en plus de 
preuves d’une atteinte choroïdienne pri-
maire avec des dommages secondaires 
au niveau de l’épithélium pigmentaire 
rétinien sus-jacent et des couches réti-
niennes externes.

Choroïdite serpigineuse 
(fig. 2) [4, 5]

>>> Terrain (sexe, âge, facteurs déclen-
chants) :
– pas de prédominance de sexe ;
– survenue plus tardive que l’épithélio-
pathie en plaques.

>>> Uni- ou bilatérale : bilatérale mais 
asymétrique, prédominant souvent sur 
un œil.

>>> Signes fonctionnels : baisse visuelle 
brutale, prédominant sur un œil, sco-
tomes, métamorphopsies.

>>> Fond d’œil : la forme la plus habi-
tuelle et représentant 80 % des cas est 
de localisation péripapillaire. Il s’agit 
d’une lésion profonde, gris-blanchâtre, 
généralement unifocale, qui apparaît 
autour du disque optique et progresse 
de manière centrifuge et irrégulière en 
serpentin vers la macula. Une autre 
forme, la choroïdite serpigineuse dite 
maculaire, est une cause de perte de 
vision relativement rare mais redou-
tée en raison de l’implication précoce 
de la macula et d’un risque plus élevé 
de développer une néovascularisation 
choroïdienne (NVC).

>>> Autofluorescence : une hyper-
fluorescence peut s’observer à la phase 
initiale dans le territoire de l’atteinte, 
une hypofluorescence s’installe ensuite 
progressivement lorsque l’atteinte pro-
gresse et évolue vers l’atrophie.

Fig. 2 : Choroïdite serpigineuse cicatricielle chez deux patients. A et C : clichés couleur. B : cliché en autofluores-
cence. D et E : liseré hyperfluorescent, signe de l’absence d’activité en angiographie à la fluorescence.

A B

D EC
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>>> Autofluorescence : à la phase ini-
tiale, discrète hyperautofluorescence de 
la lésion inflammatoire. En cas d’atteinte 
plus importante de l’EP, la lésion devient 
hypoautofluorescente avec présence 
possible d’un anneau hyperautofluores-
cent sur les bords de la lésion active.

>>> Angiographie à la fluorescéine : 
hypo- ou isofluorescence habituelle 
des lésions à la phase précoce qui s’im-
prègnent aux temps tardifs.

>>> ICG : hypofluorescence aux temps 
intermédiaires puis tardifs de la sé- 
quence, avec plus de lésions que ne le 
laisse supposer l’examen du fond d’œil.

>>> OCT : les lésions actives de CMF 
apparaissent sous la forme d’une élé-
vation en dôme de l’EP avec infiltration 
de la rétine externe, parfois altérations 
et interruptions de l’EP responsables 
d’une transmission postérieure du 
signal avec hyperréflectivité postérieure, 
la ZE est interrompue en regard des 
lésions actives. L’OCT peut contribuer 
au diagnostic différentiel entre lésions 
inflammatoires actives et complications 
néovasculaires. Seules les lésions inflam-
matoires montrent une transmission 
lumineuse choroïdienne accrue à travers 
toute la surface de l’infiltrat, tandis que 
l’augmentation de la transmission cho-
roïdienne n’est que partielle au niveau de 
la néovascularisation ou hétérogène. Les 
lésions néovasculaires s’accompagnent 
fréquemment d’une réaction exsudative 
sous- (DSR) et intrarétinienne (logettes 
cystoïdes et/ou gris intrarétinien).

imagerie multimodale et le risque néovas-
culaire étant similaire dans les deux 
pathologies, nous les avons regroupées 
dans une description commune. La cho-
roïdite multifocale est une des rares patho-
logies rétiniennes pouvant se compliquer 
de plusieurs néovaisseaux choroïdiens.

>>> Terrain (sexe, âge, facteurs déclen-
chants) :
– femme ;
– jeune ;
– myope.

>>> Uni- ou bilatérale : l’atteinte bilaté-
rale est la plus fréquente avec souvent 
plusieurs mois avant l’atteinte du second 
œil, mais des atteintes unilatérales sont 
possibles.

>>> Signes fonctionnels : BAV incons-
tante, scotomes, photopsies, métamor-
phopsies.

>>> Fond d’œil : taches multiples pro-
fondes, inflammatoires de 1/4 à 3/4 
de DP, d’âge différent, certaines blan-
châtres, d’autres jaune-grisâtre, d’autres 
d’aspect cicatriciel parfois pigmenté, à 
bord flou, réparties en nombre (de 5 à 
100) au pôle postérieur et en moyenne 
périphérie, parfois regroupées de façon 
curvilinéaire (ligne de Schlaegel) en 
périphérie. Les formes prédominant 
au pôle postérieur sans signes d’uvéite 
associée entreraient dans le cadre de la 
choroïdite ponctuée interne, les formes 
avec atteinte de la périphérie et signes 
d’inflammation seraient des choroïdites 
multifocales.

vaisseaux choroïdiens sous-jacents sont 
exposés et la destruction de la choroïde 
entière jusqu’à la sclérotique peut se 
produire. La survenue de néovaisseaux 
choroïdiens peut aggraver un tableau 
clinique déjà sévère.

>>> Récidives : les récidives sont fré-
quentes et surviennent généralement 
en bordure des lésions cicatrisées pré-
cédentes. L’intervalle de temps entre ces 
attaques récurrentes est variable et peut 
s’étendre de plusieurs mois à plusieurs 
années. Au fil des récurrences, plus de 
75 % des patients présentent une baisse 
d’AV dans 1 œil ou les 2 yeux, avec une 
AV inférieure à 1/10 chez plus de 25 % 
des patients malgré le traitement.

>>> Remarques : les examens complé-
mentaires réalisés dans la choroïdite 
serpigineuse visent principalement à 
éliminer une infection tuberculeuse ou 
herpétique. En effet, le contact avec un 
antigène tuberculeux, mis en évidence 
par la production d’interféron γ par 
les lymphocytes, a été rapporté chez 
52 % des patients atteints de choroïdite 
serpigineuse.

Choroïdite multifocale 
et choroïdite ponctuée interne 
(fig. 3) [6-9]

>>> Remarque : un débat existe pour 
savoir si la choroïdite multifocale et la 
choroïdite ponctuée interne sont une 
même entité ou deux entités distinctes. 
Le terrain, la description lésionnelle en 

Fig. 3 : Choroïdite multifocale. A : cliché couleur OG avec des taches le long des vaisseaux temporaux supérieurs. B : en OCT, la tache de gauche est inflammatoire, on 
observe une transmission lumineuse choroïdienne accrue à travers toute la surface de l’infiltrat (flèche bleue), tandis que l’augmentation de la transmission choroï-
dienne n’est que partielle au niveau de la néovascularisation qui correspond à la lésion de droite (flèche verte).
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certaines taches blanches, parfois dispo-
sée “en forme de couronne”. Une hyper-
fluorescence papillaire est fréquente.

>>> ICG : sur l’angiographie au vert 
d’indocyanine (ICGA), de nombreuses 
lésions hypofluorescentes sont visibles 
aux temps tardifs et nettement plus nom-
breuses que celles visibles à l’examen 
clinique et à l’AF.

>>> OCT : au niveau de la fovéa, l’OCT 
montre des zones de disruption de la 
zone ellipsoïde et des accumulations 
possibles dans la rétine externe de maté-
riel hyperréflectif de taille et de forme 
variables. En dehors de la fovéa, des 
altérations de la ZE, la ZI et la NE sont 
également parfois observées. Un DSR 
et un soulèvement de l’EP sont parfois 
observés.

>>> OCT-A : pas d’anomalie évidente 
au niveau de la choriocapillaire ou au 
niveau des plexus rétiniens.

>>> Récidives : possibles mais rares, 
< 10 %.

temporaux, élargissement de la tache 
aveugle, photopsies, photophobie.

>>> Fond d’œil : multiples petits 
points gris-blanc ou jaunâtres, discrets 
et transitoires dans la rétine externe et 
l’épithélium pigmentaire rétinien avec 
un aspect de granité au niveau de la 
fovéa. Les points sont localisés au pôle 
postérieur et en moyenne périphérie 
avec une localisation péripapillaire fré-
quente. Les lésions du MEWDS sont de 
taille variable, allant des points (petites 
lésions d’environ 100 µm) aux taches 
(lésions plus grandes > 200 µm). On peut 
observer des bords papillaire flous et des 
cellules dans le vitré.

>>> Autofluorescence : hyperauto-
fluorescence des taches qui sont plus 
nombreuses qu’à l’examen clinique du 
fond d’œil.

>>> Angiographie à la fluorescéine : 
parfois considérée comme normale, on 
observe fréquemment une hyperfluores-
cence ponctuée pouvant apparaître de 
façon précoce ou retardée au niveau de 

>>> OCT-A : il est difficile, même avec 
une approche multimodale d’image-
rie, de faire la différence entre lésions 
inflammatoires de localisation macu-
laire et complications néovasculaires. 
L’OCT-A est un examen essentiel face à 
cette problématique. L’OCT-A indique la 
présence d’un flux au sein de la lésion et 
permet d’identifier morphologiquement 
les lésions néovasculaires. En revanche, 
l’OCT-A n’est pas contributif pour pré-
ciser si la lésion néovasculaire est active 
ou inactive.

>>> Champ visuel : l’examen du champ 
visuel peut révéler un élargissement de la 
tache aveugle (TA) et des scotomes nette-
ment plus étendus que ce que pourraient 
laisser supposer les lésions rétiniennes.

>>> Récidives : fréquentes.

>>> Évolution : une évolution atrophique 
est généralement observée en regard des 
lésions inflammatoires même si, dans un 
certain nombre de cas, les lésions peuvent 
disparaître sans laisser de séquelles évi-
dentes. Les récidives sont fréquentes, 
avec élargissement des lésions existantes 
ou apparition de nouvelles lésions. Une 
complication néovasculaire est fré-
quente, même si le taux de complication 
est hautement variable selon les séries et 
surviendrait dans 10 à 70 %.

Syndrome des taches blanches 
multiples évanescentes 
(multiple evanescent white dot 
syndrome, MEWDS, fig. 4) [10-12]

>>> Terrain (sexe, âge, facteurs déclen-
chants) :
– femme ;
– jeune (20-40 ans) ;
– parfois précédé d’un épisode viral ou 
d’une vaccination.

>>> Uni- ou bilatéral : le plus souvent 
unilatéral.

>>> Signes fonctionnels : baisse d’acuité 
visuelle d’installation rapide, scotomes 

Fig. 4 : MEWDS. A : hyperautofluorescence dans la zone atteinte. B : en angiographie au vert d’indocyanine, 
hypofluorescence prolongée. C : OCT, irrégularité de la ZE.
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>>> IRM et PEV : RAS.

>>> ERG multifocal : fréquemment 
perturbé.

>>> Évolution : la plupart des patients 
obtiennent une amélioration symp-
tomatique après 4 semaines à 4 mois. 
Cependant, la tache aveugle élargie ne 
revient généralement pas à la normale.

>>> Remarques : Yanuzzi suggère que 
l’AIBSE n’est pas une entité patho-
logique individualisée et considère que 
seule l’évolution de ces formes permet 
de dire à quelle pathologie on a affaire :
– si l’élargissement de la tache aveugle 
régresse, il considère qu’il s’agit en fait 
d’un MEWDS à un stade où les taches 
blanches ont régressé ou sont trop dis-
crètes pour être vues ;
– la persistance de l’élargissement de 
la TA avec une atrophie péripapillaire 
conduirait à un diagnostic de CMF (fig. 5) ;
– une progression de l’élargissement 
de la TA serait presque certainement 
un AZOOR.

À l’inverse, Volpe considère que 
l’AIBSE est une entité unique distincte 

de la perception lumineuse orientent 
l’examinateur vers le domaine des 
neuropathies optiques, d’autant plus 
que le déficit pupillaire relatif afférent 
est présent dans 30 % des cas. BAV rare 
ou faible.

>>> Champ visuel : élargissement de 
la tache aveugle, avec déficit souvent 
profond.

>>> Fond d’œil : souvent normal, parfois 
discrète papillite, quelques cellules dans 
le vitré possible.

>>> Autofluorescence : hyperauto-
fluorescence péripapillaire possible.

>>> Angiographie à la fluorescéine : 
parfois discrète hyperfluorescence péri-
papillaire.

>>> Angiographie ICG : hypofluo-
rescence avec angiographie.

>>> OCT : disruption de la ZE ± de la 
MLE dans les régions paramaculaires 
et péripapillaires. L’atteinte structurelle 
identifiée en OCT n’est donc pas limitée 
à la région péripapillaire.

>>> Évolution : favorable en 6 semaines 
avec disparition des taches, remontée 
de l’acuité visuelle et normalisation 
progressive de l’autofluorescence et de 
l’OCT. Le granité maculaire peut être 
plus durable.

>>> Remarques : le MEWDS comporte-
rait une atteinte primitive de l’EP avec 
une atteinte secondaire des segments 
externes des photorécepteurs.

Syndrome d’élargissement 
idiopathique de la tache aveugle 
(acute idiopathic blind spot 
enlargement, AIBSE) [13, 14]

Terrain (sexe, âge, facteurs déclanchants) :
– femme ;
– jeune ;
– myopie, parfois précédée d’une vacci-
nation.

>>> Uni- ou bilatérale : atteinte uni-
latérale.

>>> Signes fonctionnels : scotomes, 
photopsies, fausse perception du mou-
vement, métamorphopsies, diminution 

Fig. 5 : Élargissement de la tache aveugle. Patient présentant un élargissement de la tache aveugle (A) avec atrophie péripapillaire (B) et lésions évocatrices de cho-
roïdite multifocale en angiographie à la fluorescéine et ICG (C et D).
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péripapillaire, apparaît hyperauto-
fluorescente avec parfois un anneau plus 
hyperautofluorescent.

>>> Angiographie à la fluorescéine : 
dans la plupart des cas, l’angiographie 
est normale au début. Au cours de l’évo-
lution, 52 % des yeux restent sans lésions 
rétiniennes spécifiques et 48 % ont des 
manifestations rétiniennes anormales, 
telles qu’une évolution plus ou moins atro-
phique avec discrète hyperfluorescence 
péripapillaire par effet fenêtre, on peut 
aussi observer la présence de migrations 
pigmentaires de type rétinopathie pigmen-
taire, isolées ou associées à un œdème 
maculaire cystoïde, un rétrécissement 
vasculaire rétinien, des cicatrices chorio-
rétiniennes unifocales ou multifocales.

>>> ICG : hypofluorescence plus évi-
dente sur les clichés tardifs.

cependant, sur le long terme, une atteinte 
bilatérale est la plus courante.

>>> Signes fonctionnels : l’acuité 
visuelle est conservée tant que la macula 
est épargnée, mais un scotome paracen-
tral ou des photopsies sont très souvent 
ressentis. Parmi les autres symptômes 
possibles, citons la présence de méta-
morphopsies, une gêne à la vision 
nocturne et une photophobie.

>>> Fond d’œil : au stade initial, l’exa-
men du fond d’œil peut être normal puis 
s’installe une zone de rétine anormale-
ment pâle péripapillaire, avec présence 
inconstante d’une ligne de démarcation 
blanche ou orangée entre la rétine affec-
tée et la rétine saine.

>>> Autofluorescence : à la phase d’ins-
tallation, la zone de rétine anormale, 

des MEWDS, CMF et AZOOR. Volpe 
décrit, dans une série de 27 patients, un 
suivi au cours duquel les symptômes 
visuels disparaissent mais un déficit 
de champ visuel persistant et stable 
subsiste.

Acute zonal occult outer 
retinopathy (AZOOR, fig. 6) 
[15, 16]

>>> Terrain (sexe, âge, facteurs déclen-
chants) :
– femme ;
– âge moyen ;
– épisode viral parfois retrouvé dans les 
jours qui précèdent.

>>> Uni- ou bilatérale : lors de la pré-
sentation initiale, une implication uni-
latérale est observée dans 60 % des cas, 

Fig. 6 : AZOOR. A et B : OCT, interruption de la ZE, de la MLE puis amincissement de la nucléaire externe. C : cliché couleur, pâleur péripapillaire. D : angiographie à la 
fluorescéine, temps précoce, hypofluorescence péripapillaire et zone de transition hyperfluorescente à la limite avec la rétine saine. E : hyperautofluorescence.
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Sur le plan fonctionnel, la perte du 
champ visuel est généralement stabi-
lisée dans les 6 mois. La vision reste 
bonne dans la plupart des cas grâce à une 
épargne fovéolaire. La persistance de la 
ligne de démarcation entre rétine saine et 
pathologique est un signe de progression 
potentiel. Il peut y avoir des récidives, de 
nouveaux scotomes ou une augmenta-
tion de la taille du scotome.

Neurorétinopathie maculaire 
aiguë (acute macular 
neuroretinopathy, fig. 7) [17-19]

>>> Terrain (sexe, âge, facteurs déclen-
chants) :
– femme ;
– jeune (3e décennie) ;
– le facteur de risque le plus souvent 
retrouvé est l’association avec un syn-
drome pseudo-grippal dans les jours 
ou semaines qui précèdent l’atteinte. 
D’autres facteurs favorisants ont été 
identifiés : pilules contraceptives orales, 
hypotension/choc hypovolémiques 
(post-partum, post-chirurgie, trauma-
tisme, produit de contraste intraveineux), 
toxiques (ephédrine, caféine, boissons 
énergétiques…), prééclampsie…

>>> Uni- ou bilatérale : dans la plus 
grande série publiée, l’atteinte est bila-
térale dans 45 % des cas.

>>> Signes fonctionnels : apparition 
soudaine d’un ou plusieurs scotomes 
paracentraux. La plupart des scotomes 

>>> Récidives : taux de récidive de 31 %.

>>> Évolution : sur le plan morpho-
logique, une évolution “trizonale” en 
imagerie multimodale (autofluorescence-
OCT-ICG) est habituelle. Isofluorescence 
en rétine saine, hyperfluorescence en 
liseré ou mouchetée à la frontière et 
hypoautofluorescence lorsque la lésion 
évolue vers l’atrophie. En OCT, une 
même disposition trizonale est observée : 
normale en rétine saine, quelques dépôts 
d’allure drusénoïde à la frontière, atteinte 
de la rétine externe dans la région patho-
logique. Enfin en ICG, isofluorescence 
en rétine saine, quelques diffusions à la 
frontière, hypofluorescence dans la zone 
pathologique.

>>> OCT : anomalies des couches 
externes qui s’accentuent à mesure que 
l’on se rapproche du nerf optique avec 
disparition de la zone ellipsoïde et de la 
membrane limitante externe et enfin de 
la couche nucléaire externe. La présence 
de points blancs au niveau de l’elli-
psoïde a été décrite.

>>> OCT-A : absence d’anomalies signi-
ficative au niveau des plexus capillaires 
rétiniens et au niveau de la chorioca-
pillaire.

>>> Champ visuel : la constatation la 
plus courante dans l’examen du champ 
visuel est l’élargissement de la tache 
aveugle.

❙  L’angiographie à la fluorescéine est l’examen clé permettant 
le diagnostic d’épithéliopathie en plaques, qui objective une 
hypofluorescence d’apparition précoce.

❙  Le pronostic de la choroïdite serpigineuse est mauvais en raison 
de la fréquence des récidives et du risque de complications 
néovasculaires.

❙  Dans la choroïdite multifocale, l’OCT et l’OCT-A sont essentiels 
pour distinguer les lésions inflammatoires des complications 
néovasculaires.

❙  Dans le MEWDS, les signes disparaissent en règle générale en 
6 semaines.

❙  Cliché infrarouge et OCT sont les deux examens clés du diagnostic 
de neurorétinopathie maculaire aiguë.

POINTS FORTS

Fig. 7 : Neurorétinopathie maculaire aiguë (NMA). A : les lésions de NMA sont le mieux visibles sur le cliché en infrarouge. B : OCT, hyperréflectivité en bande au niveau 
de la nucléaire externe et de la plexiforme externe.
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des lésions. Ces scotomes persistent 
généralement indéfiniment, bien que 
certains disparaissent partiellement au 
cours des mois.

>>> Remarques : les clichés en auto-
fluorescence, l’angiographie et l’ICG 
restent sans particularité, ce qui suggère 
l’absence de participation de l’épithé-
lium pigmentaire et de la choroïde. La 
neurorétinopathie maculaire aiguë est 
parfois subdivisée en 2 entités distinctes : 
le type 1 également appelé maculopathie 
moyenne aiguë paracentrale (PAMM), 
avec hyperréflectivité de la couche 
nucléaire interne/couche plexiforme 
externe, et le type 2 (véritable neuroréti-
nopathie maculaire aiguë), avec hyper-
réflectivité rétinienne externe.
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sont périfovéaux et donc la fovéa est 
épargnée, n’entraînant pas de diminu-
tion significative de la vision centrale 
dans les yeux affectés.

>>> Fond d’œil : l’atteinte maculaire est 
caractérisée par des lésions maculaires 
de couleur brun-rougeâtre, discrètes, 
visibles quelques jours à quelques 
semaines après l’apparition des symp-
tômes, partiellement confluentes en 
forme de pétales de fleur, à bords bien 
délimités et à pointe orientée vers 
la fovéa.

>>> Clichés en infrarouge : c’est l’exa-
men qui permet de mieux voir les ano-
malies pétaloïdes sous forme de lésions 
bien délimitées, arrondies, autour de la 
fovéa qui ont une disposition typique-
ment décrite en pétales de fleur.

>>> Autofluorescence : pas d’anomalie.

>>> Angiographie à la fluorescéine : pas 
d’anomalie.

>>> ICG : pas d’anomalie.

>>> OCT : l’OCT maculaire retrouve dans 
la plupart des cas rapportés une atteinte 
des couches rétiniennes externes, sur-
tout de la couche plexiforme externe 
et la nucléaire externe, siège de lésions 
en plaques hyperréflectives, associées à 
une atteinte de la ZE. À un stade avancé, 
un pincement de la couche nucléaire 
externe peut être observé.

>>> OCT-A : l’OCT-A révèle une dimi-
nution du flux vasculaire au niveau du 
plexus capillaire rétinien profond.

>>> Champ visuel : l’étude du champ 
visuel montre une corrélation entre la 
topographie des lésions et les scotomes 
paracentraux. Il s’agit de scotomes rela-
tifs. Le champ visuel est très utile dans le 
suivi fonctionnel de ces patients.

>>> Évolution : le pronostic est favorable 
avec une récupération visuelle souvent 
complète et une régression spontanée 
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RÉSUMÉ : La vitamine D est une prohormone dont les rôles sont mieux compris depuis quelques an-

nées. Elle exerce des effets osseux et des effets extra-osseux. Les éclairages récents sur les proprié-

tés multiples de son métabolite actif ont permis d’associer les carences à des pathologies chroniques 

telles que la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA).

La vitamine D a deux origines : la synthèse cutanée, majoritaire, à partir du cholestérol aboutissant au 

cholécalciférol ou vitamine D3, et une origine alimentaire provenant des produits animaux sous forme 

de vitamine D3 et végétaux sous forme de vitamine D2. Le dosage de son métabolite actif reflète le 

statut en vitamine D. La valeur souhaitable est supérieure à 30 ng/mL. La majeure partie de la popu-

lation (80 %) a un statut déficitaire en raison d’apports insuffisants et surtout d’une synthèse cutanée 

insuffisante. Une supplémentation de 400 à 800 UI par jour est dans ce cas nécessaire. Le risque de 

surdosage est nul à cette posologie.

Cet article fait suite à un article intitulé “Vitamine D et dégénérescence maculaire liée à l’âge” visant 

à illustrer les rôles de la vitamine D et son implication vis-à-vis de la pathogénie de la DMLA, rédigé 

par les Drs Thomas Desmettre et Cécile Delcourt (Réalités Ophtalmologiques n° 273).

J.-M. LECERF
Service Nutrition et Activité Physique, 
Institut Pasteur de LILLE.

Tout savoir sur la vitamine D

D ès 1884, Trousseau recomman-
dait la consommation d’huile de 
foie de morue et l’exposition au 

soleil pour la santé. Mais c’est en 1928 
que les propriétés antirachitiques de la 
vitamine D (via l’huile de foie de morue 
et l’exposition au soleil) ont été démon-
trées, il y a 100 ans. En 1932, elle a été 
isolée et, en 1952, elle a été synthétisée. 
La connaissance de ses propriétés extra- 
osseuses date de moins de 20 ans.

La vitamine D, 
qu’est-ce que c’est ?

La vitamine D est une vitamine peu ordi-
naire car :
– elle est principalement synthétisée 
plus qu’ingérée ;
– elle agit comme une hormone notam-
ment après s’être liée à un récepteur ubi-
quitaire, le VDR (vitamine D récepteur), 
“allumant” ainsi un nombre considé-
rable de nos gènes.

Quelles sont les sources 
de vitamine D ?

La vitamine D a deux origines : un apport 
alimentaire, mais surtout une synthèse 
cutanée. Et deux formes : le cholécalcifé-
rol (vitamine D3, endogène et exogène) et 
l’ergocalciférol (vitamine D2, exogène).

>>> La synthèse cutanée se fait sous 
l’effet des UVB de 290 à 315 mm, à par-
tir du cholestérol puis du 27 dihydro- 
cholestérol ou prévitamine D3 qui sera 
ensuite isomérisée en cholécalciférol ou 
vitamine D3. Celle-ci représente envi-
ron 70 % de la fourniture de vitamine D 
active (25 OHD).

>>> La source alimentaire (tableau I), 
plus faible, se présente sous deux 
formes :
– le cholécalciférol ou vitamine D3 pro-
venant des produits animaux (produits 
laitiers gras, poisson gras [chair et foie]) ;
– l’ergocalciférol ou vitamine D2 prove-

I. AKNIN
Ophtalmologiste, Nutritionniste, 
GOLFE-JUAN.
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dans le sang est le meilleur marqueur 
à la fois des apports et de la synthèse. 
Une seconde hydroxylation rénale en 1 
conduit à la 1,25 OH2 D qui est le méta-
bolite actif, véritable hormone (fig. 3).

nant principalement des champignons 
(dont le shiitaké, fig. 1 et 2).

>>> Ces précurseurs doivent être méta-
bolisés pour être actifs. Ils sont hydro-
xylés dans 2 organes : le foie et le rein. Ils 
parviennent au foie où ils subissent une 
première hydroxylation en 25 conduisant 
à la 25 OH D2 ou D3. La 25 OHD dosée 

2 sources, endogène et alimentaire.

2 formes : vitamine D3 et vitamine D2.

2 organes pour son activation : foie et rein.

2 dosages possibles : 25OH vit D et 
(1-25OH vit D).

UV-B

2 sources

Alimentation 30 %

Synthèse cutanée 70 %

Poisson gras

Produits laitiers gras

Intestin Champignons

Foie 25(OH)D2 ou D3

27 déhydrocholestérol

Prévitamine D3

vitamine

D3
Cholécalciférol

vitamine

D2
Ergocalciférol

Peau

Fig. 1 : Sources de vitamine D.

Aliments UI/100 g

Saumon, hareng, anchois 480-800

Thon sauvage 600-1 000

Sardine, maquereau 320-480

Thon 160-280

Sardine à l’huile 300

Huître 300-400

Saumon d’élevage 280-400

Truite 200

Sole, brochet 80

Foie de veau 20-120

Jaune d’œuf 80-120

Beurre 24-60

Jus d’orange enrichi 80-160

Laitage enrichi 50-150

Huile enrichie 200-1 000

Céréales enrichies 50-120

Margarine enrichie 240-300

Girolle 215

Morille 205

Shiitaké 20

Shiitaké séché 800-1 000

Maitaké 1 125

Tableau I : Teneurs des aliments en vitamine D. 
40 UI = 1 µg ; 40 000 = 1 mg. Huile de foie de morue : 
10 à 20 000 UI/100 g.
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Fig. 2 : Différences structurelles entre la vitamine D et ses métabolites.

Foie

Métabolisme

Statut vitaminique
= 25(OH)D circulante

reflète apports + synthèse

1,25(OH)
2
D

= métabolite actif

= hormone

Reins Bile

25(OH)D

1 αhydroxylase

24 hydroxylase

1,25OH
2
D

24,25OH
2
D

inactive

1 αhydroxylase

périphérique

1,25OH
2
D

VDR

Effets génomiques

non classiques

Effets non génomiques

VDR

Effets génomiques

classiques

OS – INTESTIN – PTH

PTH

Fig. 3 : Métabolisme de la vitamine D. PTH : parathormone ; VDR : vitamine D récepteur.

Comment agit la vitamine D ?

Il y a 2 modes d’action de la 1-25OH 
vitamine D au niveau cellulaire : soit par 
les récepteurs VDR, soit directement au 
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–- carence < 12 ng/mL ;
– déficit = 12-20 ng/mL ;
– insuffisance entre 20 et 30 ng/mL ;
– souhaitable entre 30 et 50 ng/mL.

Équivalences de concentration :
– 10 nmol/L = 4 ng/mL ;
– 25 nmol/L = 10 ng/mL ;
– 50 nmol/L = 20 ng/mL ;
– 75 nmol/L = 30 ng/mL.

2. La prévalence du déficit

La prévalence du déficit dans la popu-
lation française [21], comme dans la 
plupart des populations [22, 23], est la 
suivante :
– < 10 ng/mL : 4 % des hommes, 6 % des 
femmes ;
– < 20 ng/mL : 36 % des hommes, 49 % 
des femmes ;
– < 30 ng/mL : 79 % des hommes, 81 % 
des femmes.

En institution, 100 % des personnes 
âgées sont déficitaires.

La concentration plasmatique moyenne 
française se situe à 25 ng/mL chez les 
adultes tandis que, chez les adolescents 
français, elle est de 22 (hommes) et 
20 ng/mL (femmes) [24].

3. Les causes du déficit

Elles sont multiples. Elles touchent les 
deux voies de fourniture :

>>> Celle des apports : en effet, les sources 
sont peu nombreuses. L’exclusion 
de produits laitiers très fréquente 
(trop), la non-consommation de pois-
son, d’œufs, de beurre, le végétarisme 
et surtout le véganisme sont associés 
à un moins bon statut en vitamine D, 
à des perturbations du méta bolisme 
osseux [25], à une augmentation du 
risque de fractures. L’enrichissement en 
vitamine D d’un certain nombre d’ali-
ments est une bonne mesure réglemen-
taire [26]. En moyenne, les apports en 
France sont de 92 UI/j (pour des apports 
conseillés d’au moins 200 UI/j).

10], la survenue de certains cancers 
(sein) [11, 12], du déclin cognitif lié à 
l’âge et de la DMLA, voire de certaines 
dépressions [13]. Des études montrent 
également une relation inverse avec la 
mortalité [14, 15] !

Les conséquences 
pour la santé

Elles découlent des rôles et modes d’action 
de la vitamine D. La carence en vitamine D 
induit chez l’enfant le rachitisme et chez 
l’adulte l’ostéomalacie. Les causes de 
cette carence peuvent être des patho logies 
digestives induisant une malabsorption 
d’origine pancréatique ou intestinale et 
plus fréquemment encore aujourd’hui 
la chirurgie bariatrique avec by-pass. Le 
déficit en vitamine D peut contribuer à 
la sarcopénie liée à l’âge, à une baisse de 
la force musculaire, à des chutes et frac-
tures [3, 4, 16]. Les études d’intervention 
ont, selon le type d’administration de la 
vitamine D (dose et fréquence, statut ini-
tial), permis de démontrer notamment 
chez les sujets âgés, en association avec 
une prise de calcium, une réduction des 
fractures et des chutes [17-19].

En ce qui concerne les effets non clas-
siques, il manque encore des études 
d’intervention probantes.

Le statut vitaminique : 
largement déficitaire

La majorité de la population française 
est déficitaire en vitamine D. En effet, 
la synthèse cutanée diminue avec l’âge, 
l’exposition au soleil aussi. Les déficits 
commencent assez tôt dans la vie.

1. Le seuil du déficit

Sur la base d’études épidémiologiques 
d’une part et du seuil à partir duquel la 
PTH s’élève d’autre part, on a défini des 
seuils de concentration de la 25 OHD cir-
culante permettant de parler de carence 
ou de déficit [20] :

niveau de l’intestin et des parathyroïdes. 
Les VDR ont 2 voies d’action : une voie 
génomique et une voie non génomique. 
Il y a activation de la synthèse d’enzymes 
par activation directe de la lecture des 
gènes ou un effet cofacteur d’enzymes 
(voie non génomique).

Où agit la vitamine D ?

On distingue les effets classiques sur l’os 
(anciens) et sur le muscle (nouveaux), et 
les effets non classiques.

1. L’os

Au niveau osseux, la vitamine D contri-
bue au maintien de la calcémie en aug-
mentant l’absorption intestinale du 
calcium et inhibant la parathormone 
(PTH). En cas de baisse de la calcémie, 
la PTH est stimulée ce qui libère le cal-
cium osseux, tandis que l’absorption 
intestinale du calcium est accrue ainsi 
que la réabsorption rénale du calcium. 
Cela rétablit la calcémie.

2. Les muscles

Les effets musculaires sont aussi mar-
qués car il existe des VDR sur les cellules 
musculaires squelettiques, ce qui sti-
mule leur différenciation et leur prolifé-
ration, mais aussi la synthèse protéique. 
En cas de carence en vitamine D, une 
atrophie des fibres musculaires de type II 
de contraction rapide survient. La vita-
mine D accroît la force musculaire [1, 2] 
et diminue le risque de chutes [3, 4].

3. Les autres cibles

Les effets non classiques reposent essen-
tiellement sur le caractère ubiquitaire 
des VDR sur de nombreux tissus et sur 
des études épidémiologiques obser-
vationnelles. On décrit ainsi une asso-
ciation entre le statut en vitamine D et 
l’immunité [5], les fonctions cardio-
vasculaires [6, 7] et respiratoires [8], la 
survenue des pathologies métaboliques 
(diabète, syndrome métabolique) [9, 
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tion, les personnes de plus de 75 ans et 
les personnes à risque, et ce sans dosage 
préalable. Les apports conseillés sont de 
400 UI/j chez le sujet de moins de 65 ans 
et de 600 UI/j au-delà de 65 ans, soit res-
pectivement 10 et 15 µg (40 UI = 1 µg). 
Mais les doses nécessaires estimées 
pour réduire les chutes sont de 800 à 
1 000 UI/j. Compte tenu de la prévalence 
du déficit dans la population, un apport 
de 800 UI/j couvre les apports nutri-
tionnels conseillés (ANC) à hauteur de 
130 %, ce qui est parfait.

Dans certaines situations, il est licite de 
faire un dosage préalable :
– en cas de signes cliniques et/ou bio-
logiques évoquant une carence ;
– en cas de situation pathologique pertur-
bée (malabsorption, by-pass gastrique) ;
– en cas de nécessité d’atteindre un seuil 
d’efficacité thérapeutique (≥ 30 ng/mL) 
pour la prévention des fractures.

La prescription quotidienne semble 
la plus efficace pour la prévention des 
chutes et des fractures.

Il faut y associer d’autres recommanda-
tions :
– une exposition solaire de 20 à 30 min/j 
sur 30 % de la surface du corps (entre 
10 h et 15 h pour une luminosité de juin 
à octobre) ;
– la consommation d’aliments riches 
(foie de morue, shiitaké) et d’aliments 
enrichis en vitamine D.

Surveillance

Le risque de toxicité est extrêmement 
faible. Il faudrait avoir une concentra-
tion sérique 2 fois supérieure au taux 
sérique de 50 ng/mL, que la majorité de la 
population n’arrive pas à atteindre. Avec 
l’alimentation, le risque de surdosage est 
nul. Avec une supplémentation, il n’est 
observé que pour des apports de plus 
de 10 000 UI/j. Le risque d’intoxication 
et donc d’hypercalcémie survient pour 
des valeurs plasmatiques supérieures 
à 100 ng/mL. On considère cependant 

médicaments diminuant l’absorption 
des graisses (orlistat).

Les populations à risque

Les populations à risque de déficit sévère 
et donc de carence sont les personnes 
âgées ne sortant pas, ayant une alimen-
tation monotone, les personnes de peau 
foncée, vivant dans les régions peu enso-
leillées, ayant de larges vêtements cou-
vrants, les personnes obèses (au régime 
ou non, ayant subi ou non une chirurgie 
bariatrique), les personnes suivant des 
régimes d’exclusion, justifiés ou non 
(sans lait, végétarien ou végétaliens), 
les personnes déficientes visuelles qui 
ne sortent pas, d’autant plus si elles sont 
âgées, en surpoids et ayant une alimenta-
tion déséquilibrée [29]. Le cercle vicieux 
“déficit visuel, déficit en vitamine D, 
chutes, fractures” peut conduire à une 
dégradation de leur état de santé.

Supplémentation : pourquoi, 
comment, combien ? [30]

La supplémentation devrait être systé-
matique chez les personnes en institu-

>>> Le déficit de synthèse cutanée [24-
27] : avec l’âge, la synthèse cutanée de 
vitamine D3 diminue (4 fois plus faible 
tous les 2 ans après 70 ans). D’autres 
facteurs expliquent ce déficit : la peau 
foncée (ce qui explique en partie que le 
gradient nord-sud est inversé malgré le 
moindre ensoleillement dans le nord 
de l’Europe), l’usage de crèmes solaires 
(réduction de 90 % si crème à index 
> 15), le port de vêtements couvrants, 
le port du voile, la vie à l’intérieur des 
maisons, bureaux, voitures, la pollution 
atmosphérique…

>>> En outre, il existe des facteurs 
génétiques pouvant expliquer des diffé-
rences entre les individus, notamment 
des polymorphismes des gènes codant 
pour la protéine de transport. Enfin, il 
existe des facteurs métaboliques, en par-
ticulier l’obésité qui est associée à une 
concentration plasmatique de 25 OHD 
plus faible [28], en partie en raison du 
stockage de la vitamine D dans le tissu 
adipeux mais aussi pour d’autres rai-
sons métaboliques ou liées au mode 
de vie. Enfin, il peut exister des inter-
actions avec certains aliments riches 
en phytostérols réduisant l’absorption 
des vitamines liposolubles et certains 

❙  La vitamine D agit comme une hormone sur de nombreux tissus 
cibles, notamment via des récepteurs spécifiques (VDR).

❙  Elle exerce des actions classiques osseuses et musculaires, et 
des actions non classiques sur d’autres tissus. Sa carence induit 
rachitisme (enfant) et ostéomalacie (adulte).

❙  Elle provient pour l’essentiel de la synthèse cutanée sous l’effet 
des UVB et, pour une petite part, de l’alimentation (poissons, gras, 
foie de poisson, produits laitiers, aliments enrichis).

❙  Le statut en vitamine D est très bien reflété par la concentration 
plasmatique de 25OH.

❙  Un pourcentage important de la population est déficitaire. 
La concentration idéale est ≥ 30 ng/mL.

❙  Le déficit en 25 OHD est associé à un risque accru de nombreuses 
pathologies, y compris des risques de DMLA.
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qu’il ne faut pas dépasser 60 à 80 ng/mL 
de vitamine D. Un taux sérique à 50 ng/mL 
est semble-t-il optimal.

Il n’y a donc pas de surveillance bio-
logique à effectuer (calcémie, calciurie) 
pour des apports nutritionnels de 800 UI/j.

Conclusion

La vitamine D est une véritable pro-
hormone. Son rôle est parfaitement 
établi au niveau de l’os et de la fonction 
musculaire, mais ses effets sont en réa-
lité ubiquitaires notamment compte tenu 
de la répartition des récepteurs à la vita-
mine D. La 25 OHD plasmatique reflète 
parfaitement le statut. Celui-ci dépend 
majoritairement de la synthèse cutanée 
mais aussi des apports alimentaires.

Le statut de la population française et 
européenne est globalement déficitaire. 
De nombreuses études épidémiologiques 
ont montré qu’une concentration plas-
matique basse en 25 OHD est associée à 
une prévalence accrue de nombreuses 
pathologies non ostéomusculaires, dont 
la DMLA. Toutefois, des études d’inter-
vention sont encore nécessaires afin de 
démontrer ses effets extra-osseux.
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RÉSUMÉ : Le décollement de l’épithélium pigmentaire (DEP) est un soulèvement de l’épithélium pig-

mentaire, réalisant une séparation entre ce dernier et la membrane de Bruch. Il est mieux visualisé 

en OCT swept-source ou EDI et son contenu peut être plus ou moins réflectif.

Dans la grande majorité des cas (> 60 %), il s’agit d’une origine dégénérative associée à la DMLA. 

Le DEP est associé à d’autres signes de maculopathie liée à l’âge que sont les drusen et les migra-

tions pigmentaires. Parfois, il coexiste avec une exsudation intrarétinienne et peut présenter une 

croissance rapide justifiant un traitement par anti-VEGF. Les autres causes les plus fréquentes sont 

les DEP drusénoïdes par confluence de drusen, la choriorétinite séreuse centrale, le DEP présentant 

une valeur localisatrice du point de fuite au sein du DSR. Enfin, les DEP idiopathiques sont rares.

Un bilan minimal doit comporter des rétinophotos, un OCT maculaire spectral domain et un cliché en 

autofluorescence. En cas de suspicion de néovascularisation, une angiographie à la fluorescéine et 

au vert d’indocyanine, voire un OCT-angiographie seront indispensables. Une surveillance rapprochée, 

mensuelle initialement, permet de s’assurer de l’absence d’exsudation et de néovascularisation.

J. MARIE-LOUISE
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Lariboisière, PARIS.

Démarche diagnostique devant un 
décollement de l’épithélium pigmentaire

L e décollement de l’épithélium pig-
mentaire (DEP) correspond à une 
séparation entre l’épithélium pig-

mentaire et la membrane de Bruch (fig. 1 

et 2). Le DEP étant pléiomorphe, une ana-
lyse sémiologique est primordiale pour 
assurer un diagnostic de certitude afin de 
différencier les formes bénignes, nécessi-
tant une simple surveillance, des formes 
plus sérieuses, nécessitant la réalisation 
d’examens complémentaires et un traite-
ment afin d’améliorer le pronostic visuel.

Physiopathologie

L’OCT (optical coherence tomography) 
spectral domain (OCT-SD) permet 
une étude in vivo sans précédent de la 
macula. La segmentation des différentes 
strates de la rétine est aujourd’hui pos-
sible avec une résolution de 4 à 6 µm. 
Ainsi, l’épaisseur moyenne de l’épithé-
lium pigmentaire est définie autour 
de 26,3 ± 4,8 µm (fig. 1) au centre de la 
macula [1]. Cette moyenne a été obtenue 

sur une série de patients ayant une erreur 
réfractive modérée, en l’absence de 
comorbidités. L’âge, l’origine ethnique, 
la réfraction, la pression intraoculaire et 
le tabagisme étaient des facteurs respon-
sables de variations de l’épaisseur de l’EP.

Le décollement de l’EP intervient entre la 
partie basale de l’EP et la couche interne 
de la membrane de Bruch formée de 
collagène, d’après les constations ana-
tomiques post-mortem décrites par 
Murphy et al. [2] (fig. 2). L’épithélium 
pigmentaire occupe une place cen-
trale dans l’homéostasie rétinienne et, 
parmi ses nombreuses fonctions, celles 
de barrière hématorétinienne, de dés-
hydratation de l’espace sous-rétinien, 
de dégradation des articles externes 
des photorécepteurs, entre autres, 
expliquent que toute perturbation de 
l’EP soit manifeste sur l’anatomie et la 
fonction rétinienne.

Les DEP sont principalement de deux 
types :
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Démarche diagnostique : 
dans quelle situation met-on 
en évidence un DEP ?

La difficulté de produire une hypothèse 
adéquate pour expliquer la structure 
et la pathogenèse des DEP vient du 
manque d’informations concernant 
leur contenu. Depuis l’avènement des 
OCT swept-source et de l’OCT-EDI 
(enhanced deep imaging), l’explora-
tion des DEP s’est améliorée. Toutefois, 
dans de nombreux cas, l’OCT n’est pas 
suffisant pour affirmer leur contenu 
avec certitude.

La réalisation d’imagerie rétinienne 
multimodale incluant les rétino graphies 
couleur, les clichés en auto fluorescence 
et en infrarouge, l’OCT en face, l’angio-
graphie à la fluorescéine, au vert d’in-
docyanine (ICG) et l’OCT- angiographie 
(OCT-A) sont autant d’outils qui 
apportent des arguments quant à la 
teneur des DEP et forment un faisceau 
d’arguments sur leur origine, l’essen-
tiel étant de distinguer les DEP néo-
vascularisés des autres DEP.

1. Découverte fortuite

Le DEP peut être diagnostiqué au fond 
d’œil par un aspect rond, en relief qui 
modifie la courbure des vaisseaux, une 
couleur beige différente de celle de la 
rétine saine, mais également lors d’un 
OCT réalisé pour le suivi d’une autre 
pathologie ou lors de l’examen systé-
matique de l’œil adelphe : la figure 3 
montre un cas de patient diabétique 
pour lequel la mise en évidence du DEP 
est fortuite.

2. Au décours d’une baisse d’acuité 

visuelle (BAV)

Le DEP est responsable d’une diminu-
tion de l’AV qui prédomine de près. La 
BAV peut être associée à des métamor-
phopsies, une diplopie binoculaire, une 
micropsie. Elle témoigne d’une localisa-
tion maculaire du DEP ou encore d’une 
zone d’atrophie associée.

– dégénératifs, parmi lesquels les DEP 
néovasculaires ;
– idiopathiques.

Les autres types sont plus anecdotiques 
et le DEP est souvent au second plan, 
associé à des décollements séreux réti-
niens (DSR), des anomalies de la perfu-
sion rétinienne et/ou choroïdienne :
– inflammatoires ;
– tumoraux ;
– ischémiques.

Ces derniers surviennent lorsque l’in-
flammation et/ou l’ischémie choroï-
dienne augmentent la perméabilité 
vasculaire et rompent la barrière hémato- 
oculaire externe, avec une accumula-
tion de fluides riches en protéines sous 
l’EP comme dans le syndrome de Vogt-
Koyanagi-Harada ou en cas d’éclampsie.

Les DEP idiopathiques et dégénératifs 
sont plus fréquents et seront développés 
plus attentivement.
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Fig. 1 : Coupe OCT Topcon swept-source en mode Dynamic Focus de 12 mm passant par la macula et la 
papille, segmentation du complexe EP-membrane de Bruch en jaune continu. CG : complexe ganglionnaire ; 
FNR : fibres nerveuses rétiniennes ; HP : hyaloïde postérieure ; MLE : membrane limitante externe ; MLI : 
membrane limitante interne ; NE : nucléaire externe ; NI : nucléaire interne ; PE : plexiforme externe ; PI : plexi-
forme interne ; ZE : zone ellipsoïde.

Fig. 2 : Illustration d’après Murphy et al. [2] montrant à gauche les 5 couches normales de la membrane de 
Bruch comprise entre la membrane basale de l’EP (BM of RPE), une couche interne de collagène (IC), une 
couche élastique (E), une couche externe de collagène (OC) et la membrane basale de la choriocapillaire (BM 

of choriocapillaris). À droite, séparation anormale entre la membrane basale de l’EP et la couche interne de 
collagène décrite par Green et Gass.
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3. Signes associés au DEP

Le DEP est souvent associé à d’autres 
lésions du fond d’œil qui permettent 
d’orienter rapidement le diagnostic :

>>> En cas d’hémorragie, une néo-
vascularisation sera suspectée. L’OCT-SD 
permet de localiser l’hémorragie qui peut 
être intrarétinienne, préépithéliale (fig. 4) 
ou rétroépithéliale. Il est indiqué de pra-
tiquer rapidement une angiographie à la 
fluorescéine et au vert d’indocyanine et/
ou un OCT-angiographie. Le DEP peut 
être de contenu hémorragique lors d’une 
dégénérescence maculaire liée à l’âge 
(DMLA) de forme pseudotumorale.

>>> En cas de drusen, le DEP s’inscrit 
dans une DMLA. Le DEP peut être lui-
même de nature drusénoïde, le contenu 
est homogène et isoréflectif (fig. 3). 
On devra s’attacher à exclure un DEP 
néovasculaire et, en l’absence de mise 
en évidence d’une néovascularisation 
(signes d’exsudation, hémorragie), des 
contrôles rapprochés initialement seront 
justifiés afin de dépister une conversion 
en DMLA néovasculaire.

Fig. 3 : Patient diabétique suivi pour évaluation de l’exhaustivité d’une photocoagulation panrétinienne. Une 
lésion maculaire (flèche rouge) est en fait un DEP en sur l’OCT B-scan. A : cliché couleur ultra-grand champ 
Optos montrant une PPR incomplète et une lésion maculaire. B : OCT maculaire passant par la lésion.

A

B

Fig. 4 : DEP néovasculaire compliqué d’hémorragie rétinienne (A et C) puis d’une rupture de l’EP au bout de 5 mois de suivi (B et D). Imagerie du fond d’œil en rétino-
graphie grand champ (A et B) et OCT maculaire correspondant (C et D). C : OCT maculaire de l’œil droit avec DEP (flèche bleue) et hématome sous-rétinien (étoiles 
rouges). D : OCT du même patient 6 mois plus tard. Disparition de l’hématome sous-rétinien, déchirure de l’EP avec rétraction de l’EP en temporal (flèche bleue). 
Atrophie des couches rétiniennes externes centrales en regard de l’absence d’EP (double flèche jaune) et kyste intrarétinien à bords carrés (étoile verte), témoin de 
la dysfonction rétinienne.

A B

C D
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>>> Décollement choroïdien : il est sou-
vent étendu et la résolution transversale 
de l’OCT n’est pas suffisante pour le 
visualiser en entier. Une ondulation de 

rétine (synonyme de rétine externe) et 
l’EP. Le DSR est prépondérant dans la 
CRSC et peut être associé à un petit DEP 
en regard du point de fuite (fig. 8).

>>> En cas de décollement séreux réti-
nien associé, il oriente d’abord vers une 
néovascularisation. Le DSR peut se voir 
dans les choriorétinites séreuses cen-
trales (CRSC, dysfonction de la résorp-
tion par la pompe de l’EP due à l’effet 
“tente”) lors des DEP de grande taille à 
bords abrupts (fig. 5 et 6). Dans les patho-
logies inflammatoires et/ou tumorales, 
les DSR sont fréquemment associés aux 
multiples DEP (fig. 7).

>>> En cas d’œdème intrarétinien 
(OIR), les kystes peuvent témoigner 
d’une activité néovasculaire ou se ren-
contrer dans les formes dépassées des 
DEP fibro vasculaires par dégénéres-
cence neuronale. Dans ce dernier cas, ils 
sont localisés dans la couche nucléaire 
interne et ont des bords carrés (fig. 4D).

Diagnostics différentiels

>>> Décollement séreux rétinien : il 
existe un décollement entre la neuro-

Fig. 5 : DEP idiopathique. A : aspect biomicroscopique d’un DEP idiopathique : aspect rond, coloration isochrome à la rétine adjacente. B : autofluorescence normale à 
l’exception de migrations pigmentaires inférieures hyperautofluorescentes. C : angiographie à la fluorescéine au temps tardif retrouvant un remplissage homogène 
du DEP par effet pooling. D : angiographie au vert d’indocyanine au temps tardif retrouvant un effet masque du DEP. E : OCT-EDI, large DEP avec aspect régulier de l’EP, 
contenu homogène et hyporéflectif (liquidien). Aspect de DSR au sommet du DEP, il s’agit en fait d’un probable allongement des articles externes des photorécepteurs 
par absence de contact entre ceux-ci et l’EP (effet “tente”).

A B C D

E

Fig. 6 : DEP idiopathique. Même patient que sur la figure 5. OCT-angiographie, coupe sur la rétine externe 
montrant l’absence de signal de décorrélation et l’absence de néovascularisation.
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l’EP visible sur l’intégralité du B-Scan 
doit y faire songer (fig. 9). Si le décol-
lement n’est pas identifiable en OCT, il 
devrait l’être en échographie.

Démarche étiologique : 
quels examens réaliser ?

Un examen par OCT peut sembler suffi-
sant pour l’analyse du DEP. Cependant, 
les orientations étiologiques seront mieux 
précisées par la multimodalité de l’ima-
gerie. Un bilan minimal peut comprendre 
des rétinophotos, un OCT maculaire spec-
tral domain (si possible en EDI ou swept-
source) et un cliché en autofluorescence.

1. Rétinophotos

La tonalité du DEP est différente de celle 
de la rétine saine adjacente (fig. 3, 5, 6, 

10 à 12). La couleur peut orienter sur le 
contenu du DEP. Il peut être jaune en cas 
de coalescence de drusen (fig. 10). Il est 
d’aspect grisâtre et inhomogène en cas de 
néovascularisation (fig. 13).

Des placards exsudatifs entourant des 
lésions orangées, en grappe, évoquent 
une vasculopathie polypoïdale (VPC, 
fig. 11 et 12). Elle se présente, dans sa 
forme primitive, sous la forme de lésions 
séro-hémorragiques péripapillaires.

2. Taille, réflectivité du contenu en OCT, 

OCT-EDI, OCT swept-source

Examen indispensable certifiant la 
présence du DEP, il permet déjà de 
dégager de nombreuses hypothèses 
nosologiques.

La taille du DEP se mesure entre la ligne 
de l’EP et la membrane de Bruch à l’apex 
et permet de différencier les petits DEP 
< 250 µm des grands DEP > 400 µm. 
La réflectivité et le contenu du DEP 
sont mieux visibles en OCT-EDI ou en 
OCT swept-source : il peut être hypo-
réflectif (fig. 5), isoréflectif (fig. 10) ou 
hyper réflectif (fig. 14). Le contenu peut 
apparaître homogène, hétérogène ou 

Fig. 7 : Flat irregular pigment epithelial detachment ou FIPED. A : OCT maculaire retrouvant un DSR rétrofo-
véolaire et un épaississement choroïdien (flèches rouges). B : OCT maculaire avec une ligne passant par 
un décollement modéré et irrégulier de l’épithélium pigmentaire. C : autofluorescence retrouvant une plage 
hyperautofluorescente en coulée gravitationnelle temporo-fovéolaire et légèrement hyperautofluorescente 
du DEP (images Dr M. Chétrit).
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C

Fig. 8 : CRSC. Il existe un DSR associé à un petit DEP au niveau du point de fuite.

Fig. 9 : Pseudo-DEP dans une pathologie tumorale. Patient présentant un plasmocytome avec localisation 
oculaire réalisant une infiltration choroïdienne avec ondulations de l’EP et épaississement choroïdien (flèche 
bleue). L’EP dysfonctionne et il existe un DSR associé.
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multicouches, alternant des zones hypo- 
et hyperréflectives. L’aspect irrégulier de 
l’EP, festonné, rompu, atrophique, avec 
des migrations intrarétiniennes oriente 
également sur le diagnostic de forme 
néovascularisée.

3. Autofluorescence

Elle témoigne d’une accumulation 
de lipofuscine lors d’un dysfonction-
nement de l’EP. Les plages en coulée 
gravitationnelle alternant hypo- et hyper-
autofluorescence évoquent des épisodes 
passés de CRSC (fig. 7C). Le contenu des 
drusen est hyperautofluorescent pour 
les drusen réfringents, calcifiés, sou-
vent associés à une atrophie rétinienne 
externe (fig. 10C).

Au terme de ces premiers examens et en 
l’absence d’hémorragie, d’exsudation 

Fig. 10 : DEP drusénoïdes. A : cliché grand champ, aspect jaunâtre des drusen qui confluent pour former un 
DEP. B : imagerie en mode Multi-color 30° (reconstitution à partir des clichés bleu-vert et infrarouge) mettant 
en évidence de multiples drusen. C : autofluorescence montrant l’aspect hyperautofluorescent des drusen 
dont certains, très hyperautofluorescents, sont calcifiés (flèche rouge). D : OCT B-scan, drusen formant un DEP.

Fig. 11 : DEP dans une vasculopathie poly poïdale. 
Rétinographies couleur montrant, en haut, une lésion 
rouge entourée d’un placard séro- hémorragique en 
supérieur. En bas, le cliché est centré sur le pôle 
postérieur et montre un aspect grisâtre en supéro-
maculaire. L’OCT de l’œil gauche (au milieu) confirme 
la coexistence d’un DEP et d’un DSR (images Drs E. 
Colas et É. Philippakis).

A B

C D

Fig. 12 : Vasculopathie polypoïdale. A : OCT-SD montrant un polype juxtapapillaire hyperréflectif. B : angiogra-
phie à la fluorescéine au temps intermédiaire, début de remplissage du polype. C : au temps tardif, diffusion 
du polype. D : au temps précoce, visualisation du branching vascular network. E : au temps tardif, hyper-
fluorescence en grappe des polypes.
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le DEP séreux ou idiopathique (fig. 5C). 
Il peut rester sectoriel en hot-spot, signe 
d’une néovascularisation (fig. 13B).

En angiographie au vert d’indocyanine, 
il peut exister un effet masque avec un 
silence angiographique en regard du DEP 
dans le cas du DEP idiopathique (fig. 5D) 
ou, à l’inverse, être hyperfluorescent aux 
temps tardifs, dessinant la membrane 
néovasculaire en encoche (fig. 13C).

>>> Place de l’OCT-angiographie

L’OCT-A était initialement mis en 
échec par défaut de segmentation, 
mais les récentes évolutions logicielles 
permettent de suivre la convexité du 
DEP, de s’assurer de l’absence de néo-
vascularisation (fig. 6) et d’identifier 
des lacis néovasculaires (fig. 15B) dans 
la couche de la rétine externe. Une seg-
mentation manuelle peut être nécessaire 
lorsque le DEP est très irrégulier.

Principales formes cliniques

Sur une série de Pauleikhoff et al. [3] 
concernant 101 DEP présents chez des 
sujets âgés, on retrouvait 71,2 % de 
DEP vascularisés, 14 % de VPC et 15 % 
de DEP idiopathiques ou avas culaires. 
On comprend ainsi que l’origine néo-
vasculaire des DEP du sujet âgé est 
prépondérante et doit être recherchée 
avec minutie.

1. DEP vascularisés

>>> DEP néovasculaire

Le DEP dégénératif est associé à la DMLA 
dans 63 à 80 % des cas selon les séries [4, 
5]. Il reste encore difficile de préciser si le 
DEP précède ou est la conséquence de la 
néovascularisation choroïdienne.

La première description clinique a 
été faite en 1966 par Gass [6] : il a émis 
l’hypo thèse que les DEP se formeraient 
à partir d’une exsudation en provenance 
de la choriocapillaire, qui traverserait la 

4. Bilan adjuvant : angiographie et OCT-

angiographie

>>> Aspect en angiographie à la fluo-
rescéine et ICG

En angiographie à la fluorescéine, le 
remplissage du DEP peut augmenter le 
long de la séquence pour être homogène 
aux temps tardifs par effet pooling dans 

intra- et/ou sous-rétinienne et après obser-
vation rapprochée (mensuelle), le bilan 
pourra s’arrêter en cas de petits DEP isolés, 
réguliers, de contenu homogène, stables 
en taille, peu ou non symptomatiques. En 
cas de doute sur une néovascularisation 
(hémorragie, DSR, OIR, DEP de grande 
taille, augmentation rapide de la taille 
du DEP ou baisse d’acuité visuelle), les 
examens suivants devront être réalisés.

Fig. 13 : DEP fibrovasculaire, acuité visuelle à 7/10 P3. A : rétinographie couleur montrant une lésion ronde 
de couleur beige centromaculaire, on note des drusen associés. D : l’OCT maculaire retrouve un DEP fibro-
vasculaire avec un DSR. B : l’angiographie à la fluorescéine aux temps tardifs retrouve des pin-points et une 
diffusion du colorant avec un effet de remplissage du DEP. C : sur l’angiographie au vert d’indocyanine, on 
retrouve un effet masque du DEP, une plaque néovasculaire est visible aux temps intermédiaires, dessinant 
une encoche.

Fig. 14 : DEP fibrovasculaire : réflectivité et contenu du DEP en OCT-EDI. Contenu mixte du DEP : aspect d’oi-
gnon multicouche du contenu inhomogène, coexistence d’espaces hyporéflectifs (flèches bleues, exsudation 
liquidienne) et hyperréflectifs (flèches rouges, membrane néovasculaire).

A B C

D
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(fig. 13C) et une irrégularité sur le bord 
du DEP avec un contenu inhomogène 
hyperréflectif en OCT. Chez le sujet âgé 
et en cas de signes de DMLA (drusen, 
altérations de l’EP), le DEP est fréquem-
ment d’origine néovasculaire et cette néo-
vascularisation peut présenter des signes 
d’activité comme une exsudation intra- 
et/ou sous-rétinienne, une hémorragie, 
voire une croissance rapide du DEP.

Dans le cas où un néovaisseau est mis 
en évidence, notamment par l’OCT-A, 
mais qu’il n’y a pas de signes d’activité 
exsudative (hémorragie, liquide sous- 
rétinien [LSR] ou OIR), la prise en charge 
n’est pas consensuelle :
– les uns observeront le patient de façon 
mensuelle afin de surveiller l’apparition 
de ces précédents signes ;
– les autres, plus proactifs et devant 
une augmentation de taille du DEP et/
ou devant une baisse d’acuité visuelle, 
réaliseront des injections intravitréennes 
(IVT) d’anti-VEGF (vascular endothelial 
growth factor).

La déchirure de l’EP (fig. 4) peut concer-
ner jusqu’à 27 % des cas de DMLA exsu-
dative en général [10] mais, sur les séries 
portant sur des cas de DEP, la rupture 
concernerait 15 % des cas [11]. Les rup-
tures de l’EP sont plus fréquentes en cas 
de DEP de grand diamètre et de plus de 
600 µm de hauteur selon Sarraf et al. [12]. 
Si une rupture de l’EP venait à surve-
nir, avec pour conséquence une baisse 
d’acuité visuelle brutale, son lien contro-
versé avec les anti-VEGF n’est pas clair 
mais elle pourrait être attribuée comme 
telle par le patient. Une information pré-
alable du risque de rupture de l’EP en cas 
de DEP > 600 µm est primordiale. Malgré 
les ruptures de l’EP, certains patients 
peuvent conserver une acuité visuelle et 
le traitement par anti-VEGF sera main-
tenu si des signes d’activité persistent.

Une revue de la littérature de Khanani 
et al. [11] montre que les différents anti-
VEGF sont d’efficacité similaire. Des 
doses plus élevées d’anti-VEGF peuvent 
être nécessaires afin d’améliorer la 

présent au sein de la membrane de 
Bruch, permettant ainsi une migration 
de cellules endothéliales issues aboutis-
sant à la NVC. Enfin, la coexistence avec 
une anastomose choriorétinienne n’est 
pas rare selon Kuhn [9].

La présentation clinique est celle d’un 
néovaisseau de type 1 à l’origine du sou-
lèvement qui est souvent situé sur le bord 
du DEP, dessinant “une encoche” en ICG 

membrane de Bruch à partir d’une exsu-
dation dans l’espace sousépithélial liée 
à la croissance de néovaisseaux. Par la 
suite, Green et al. [7] ont décrit histo-
logiquement une invasion néovascu-
laire au sein d’un DEP déjà présent. La 
néo vascularisation choroïdienne (NVC) 
serait un évènement apparaissant secon-
dairement au DEP. Marshall et al. [8] ont 
émis l’hypothèse que le DEP causerait 
une altération du collagène de type 4 

Fig. 15 : DEP fibrovasculaire. A : angiographie au vert d’indocyanine montrant une hyperfluorescence en 
encoche sur le bord du DEP. B : OCT-angiographie 3 x 3 isolant la couche choriocapillaire et montrant le lacis 
néovasculaire. C : aspect des OCT maculaires successifs montrant la persistance d’un DSR et du DEP malgré 
le changement d’anti-VEGF et l’intensification du traitement.

❙  La découverte du DEP peut être fortuite ou à partir d’un syndrome 
maculaire.

❙  Les DEP sont mieux visibles en OCT swept-source ou en OCT-EDI.

❙  Le DEP est fréquemment associé à la DMLA.

❙  En cas d’exsudation ou de croissance rapide, le DEP doit être 
considéré comme néovascularisé et un traitement par IVT 
d’anti-VEGF entrepris.

❙  En cas de DEP isolé, un suivi rapproché mensuel permet de 
s’assurer de l’absence d’évolutivité.

POINTS FORTS

A B
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réponse anatomique sans que la réponse 
sur la fonction visuelle ne soit meilleure. 
Les DEP fibrovasculaires ont une réponse 
anatomique parfois incomplète (fig. 15B) 
mais peuvent présenter une amélioration 
de l’acuité visuelle. Le but du traitement 
par anti-VEGF des DEP vascularisés sera 
d’améliorer l’acuité visuelle, de dimi-
nuer les signes exsudatifs (LSR, OIR), 
mais ne sera pas la résolution complète 
du DEP. Il n’y a pas de corrélation appa-
rente entre l’amélioration anatomique du 
DEP et l’amélioration fonctionnelle i.e. 
de l’acuité visuelle.

>>> DEP plan irrégulier ou FIPED (flat 

irregular pigment epithelial detach-

ment)

Le soulèvement de l’EP est plus dis-
cret et irrégulier, le DSR est important. 
On note des altérations parfois dif-
fuses de l’épithélium pigmentaire en 
autofluorescence avec un aspect de 
coulée gravitationnelle (fig. 7C). Il existe 
une pachychoroïde en OCT-EDI (fig. 7A). 
En angiographie à la fluorescéine 
(fig. 16A et 16B), il peut exister une dif-
fusion aux temps tardifs, inhomogène. 
En ICG, il existe souvent une hyper-
perméabilité choroïdienne (fig. 16C et D).

La réponse aux anti-VEGF est incomplète. 
Le tableau est semblable à une CRSC chro-
nique secondairement néo vascularisée. 
Un traitement par les inhibiteurs des 
minéralocorticoïdes en prescription 
hors AMM est discutable et ne doit 
pas être envisagée en premier recours 
(fig. 17). Une photothérapie dynamique 
(PDT) demi-fluence pourra être discutée 
en fonction de l’acuité visuelle.

>>> Vasculopathie polypoïdale

Les DEP péripapillaires, rétrofovéolaires, 
associés avec des plages d’exsudation 
séro-sanguine, évoquent une vascu-
lopathie polypoïdale (fig. 11). Les lésions 
ampullaires sont bien visibles en angio-
graphie ICG, ainsi que le branching vascu-
lar network (BVN) (fig. 12). Les DEP sont 
souvent plus hauts que larges (fig. 12A).

Fig. 16 : Flat irregular pigment epithelial detachment ou FIPED. A : angiographie à la fluorescéine temps inter-
médiaire. B : temps tardif montrant une hyperfluorescence en hotspot. C : angiographie ICG temps intermé-
diaire. D : temps tardif, hyperfluorescence de la membrane vasculaire.

A B

C D

Fig. 17 : Flat irregular pigment epithelial detachment ou FIPED. Même patient que sur la figure 16. A : OCT- 
angiographie montrant un lacis néovasculaire dans la choriocapillaire. B : OCT maculaire avant et après une 
série de 3 IVT d’anti-VEGF sans efficacité anatomique ou clinique. C : OCT maculaire montrant la persistance 
d’un DSR malgré un traitement inhibiteur des minéralocorticoïdes. D : OCT maculaire montrant une disparition 
du DSR après PDT.
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C
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l’ICG un effet masque. L’évolution natu-
relle est marquée par un affaissement 
du DEP en l’absence de tout traitement. 
L’association avec une pachychoroïde 
en OCT-EDI est parfois retrouvée. Une 
prise de corticoïdes doit être recherchée 
et l’évolution naturelle est l’affaisse-
ment du DEP qui peut parfois prendre 
plusieurs mois. Il faut garder à l’esprit 
que les DEP sont majoritairement vascu-
larisés et une surveillance initialement 
mensuelle de ces patients doit être réali-
sée afin de rechercher des signes de néo-
vascularisation (hémorragie, DSR, OIR).

Conclusion

Les DEP sont l’apanage du sujet âgé et 
doivent faire évoquer le plus souvent 
une DMLA néovasculaire. Leur caractère 
polymorphe et associé à d’autres lésions 
justifie une imagerie multi modale 
rapide afin de ne pas méconnaître une 
composante néovasculaire justifiant un 

lorsque la lésion dépasse 350 µm [13]. 
L’évolution naturelle [13] est marquée 
par un taux de progression élevé vers 
une DMLA avancée, soit vers une forme 
atrophique, soit vers une forme néo-
vasculaire. Les migrations pigmentaires 
ainsi que les calcifications des drusen 
sont fréquentes. Une baisse de l’acuité 
visuelle est également fréquente.

En OCT-SD, des points hyperréflectifs 
intrarétiniens peuvent être identifiables 
comme des migrations pigmentaires et 
des zones d’interruption de l’EP avec une 
augmentation de transmission du signal 
à la choroïde sont visibles.

3. DEP séreux dit également 

idiopathiques (fig. 5 et 6)

Ils sont très rares et se manifestent en 
OCT par un DEP d’aspect régulier de 
l’EP, à bords abrupts, dont le contenu 
est hyporéflectif. L’angiographie à la 
fluorescéine retrouve un effet pooling et 

2. DEP avasculaires

Drusen séreux et altérations pigmen-
taires de l’EP constituent les lésions 
fondamentales de la DMLA débutante. 
Les drusen séreux sont les plus typiques, 
à contenu homogène en OCT, de taille 
supérieure à 125 µm. Ils peuvent se 
calcifier avec le temps.

Les DEP drusénoïdes (fig. 10) appa-
raissent sous forme de lésions sous- 
rétiniennes jaune pâle avec des bordures 
lisses ou festonnées, associées à des 
zones pigmentées hyperautofluores-
centes. L’OCT-SD montre une éléva-
tion confluente de l’EP et de la lame 
basale associée avec un profil d’hyper-
réflectivité relativement homogène au 
sein du DEP. Ces DEP drusénoïdes sont 
issus de la confluence de drusen séreux 
puis d’une accumulation secondaire de 
fluide liée à la barrière hydrophobe créée 
par le dépôt de lipides dans la membrane 
de Bruch. On parle de DEP drusénoïde 

Idiopathique
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Vasculopathie polypoïdale
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Anastomose choriorétinienne 
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(hyporéflectif ou hyperréflectif), absence LSR,
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Angiographie fluorescéine/ICG/OCT-A

Fig. 18 : Démarche diagnostique devant un DEP. Examens minimums : rétinographie couleur, autofluorescence, OCT spectral domain.
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RÉSUMÉ : Le glaucome est une neuropathie optique chronique progressive qui entraîne une dégrada-

tion des cellules ganglionnaires rétiniennes avec un retentissement structurel et fonctionnel sur le 

nerf optique. Le diagnostic peut être rendu difficile dans certaines circonstances, en particulier en 

l’absence d’hypertonie oculaire retrouvée.

Les diagnostics différentiels sont à évoquer systématiquement, ainsi que les associations patho-

logiques : on peut tout à fait se trouver en présence d’un glaucome et d’un problème supplémentaire 

rendant l’analyse plus compliquée. Le recours à l’IRM cérébrale est régulier en matière de prise en 

charge pour faire la part des choses et éliminer certaines pathologies mimant ou s’associant à un 

glaucome.

E. BLUMEN-OHANA
CHNO des Quinze-Vingts, 
Centre Œil et Paupière, PARIS.

IRM et glaucome

L e glaucome est une neuropathie 
optique chronique progressive 
qui entraîne une dégradation des 

cellules ganglionnaires rétiniennes 
avec un retentissement structurel et 
fonctionnel sur le nerf optique. Le fac-
teur de risque essentiel de survenue et 
d’aggravation d’un glaucome est l’hyper-
tonie oculaire (HTO). Il existe pourtant 
des glaucomes sans HTO retrouvée et 
des tableaux neuro logiques mimant des 
glaucomes (fig. 1, 2 et tableau I).

Certaines études pointent du doigt les 
erreurs diagnostiques dans le glaucome 
à pression normale et certaines équipes 
réalisent systématiquement une explo-

ration neuroradiologique pour tous les 
patients porteurs de ce type de glaucome, 
afin notamment d’éviter de passer à côté 
d’une neuropathie optique d’origine 
compressive. Comment hiérarchiser nos 
indications d’examens complémentaires 
neuroradiologiques sans pénaliser nos 
patients ?

Quand doit-on demander 
une IRM dans le cadre 
d’un glaucome ?

En premier lieu si on évoque un dia-
gnostic différentiel neurologique, 
puisqu’il existe un certain nombre de 

Fig. 1 : Exemples de champs visuels pour lesquels il faudra évoquer un autre diagnostic que celui de 
glaucome. En matière de champ visuel, les anomalies classiquement observées dans le glaucome sont systé-
matisées, touchant initialement un hémichamp et respectant le raphé horizontal. Pour évoquer un problème 
neurologique en analysant le champ visuel, il n’existe pas de recette univoque mais certains aspects sont 
plus suspects, c’est le cas d’une atteinte respectant le méridien vertical, une atteinte cæco-centrale, un déficit 
altitudinal à l’emporte-pièce…
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circonstances pouvant mimer un 
glaucome. Ce cadre nosologique impose 
une prudence particulière devant tout 
glaucome car les enjeux sont majeurs : 
devant tout patient suspect de glaucome 
ou devant tout patient glaucomateux 
présentant une aggravation inexpli-
quée, il faut se poser la question : “et si 
ce n’était pas un glaucome à l’origine de 
la symptomatologie ?”

Le glaucome étant une pathologie fré-
quente, c’est un diagnostic évoqué 
facilement et on ne pense pas systéma-
tiquement à évoquer une autre neuro-
pathie ou une pathologie associée au 
glaucome. C’est d’autant plus vrai si le 
patient présente un glaucome que l’on 
suit régulièrement, la routine ronron-
nante peut être à l’origine d’une prise en 
charge inappropriée, les signes cliniques 
et paracliniques pouvant être exacte-
ment identiques à ceux d’un glaucome : 
la vigilance s’impose à tous les niveaux, 
on doit être et rester à l’affût de tout signe 
incongru ou toute évolution inattendue.

Certaines neuropathies optiques sont 
susceptibles d’entraîner une excavation, 
c’est notamment le cas pour les neuro-
pathies optiques d’origine compressive 
(fig. 3), d’origine toxique, inflammatoire 
ou infectieuse, la neuropathie optique de 
Leber, l’atrophie optique dominante, cer-
taines neuropathies ischémiques. Il faut 
donc rester vigilant et savoir proposer un 
bilan complémentaire à ajuster en fonc-
tion du diagnostic suspecté, et éventuel-

Glaucome Neuropathie optique 

Acuité visuelle Préservée/stades terminaux Baisse d’acuité visuelle

Vision des couleurs Normale Altérée

Papille Excavation verticalisée, pâleur sur l’excavation Pâleur papillaire+++ au-devant du tableau

Champ visuel Seuil fovéal OK, non-respect du méridien vertical Atteinte centrale, méridien vertical non franchi

OCT Atteinte aux pôles supérieur et inférieur Atteinte diffuse ou temporale

Structure/fonction Relation souvent concordante Discordance, asymétrie souvent

HTO Souvent présente Absente

Tableau I : Arguments permettant d’orienter le diagnostic plutôt en faveur d’un glaucome ou plutôt en faveur d’une neuropathie optique autre. HTO : hypertonie oculaire.

Fig. 2 : Exemple d’atteinte structurale à l’OCT laissant évoquer un diagnostic différentiel de glaucome : atteinte 
bitemporale retrouvée dans le cadre d’une neuropathie optique inflammatoire.
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Certes, le glaucome à pression normale 
est une entité à part entière mais c’est un 
diagnostic d’élimination, qui impose 
par définition d’avoir évoqué les autres 
diagnostics possibles avant de poser 
celui-ci.

>>> Devant un nerf optique peu excavé 
ou présentant une excavation non évo-
catrice de glaucome, devant une pâleur 
papillaire… Et devant toute discordance 
entre le degré d’excavation et l’acuité 
visuelle. En cas de glaucome, l’excava-
tion devance typiquement la baisse de 
vision alors qu’en cas de neuropathie 
optique autre, la baisse de vision est 
plus souvent concomitante ou précède 
la survenue de l’excavation. Dans le 
glaucome, la baisse de vision est asso-
ciée à une excavation majeure en règle, 
ce qui n’est pas le cas dans les neuro-
pathies optiques non glaucomateuses. 
La pâleur papillaire, même localisée, 
doit également alerter.

>>> Devant une atteinte structurale du 
faisceau inter-papillo-maculaire en 
OCT (fig. 2), il faut savoir évoquer un 
autre diagnostic, notamment si cette 
atteinte survient en début de course. En 
effet, l’atteinte structurale du glaucome 
débute classiquement aux pôles supé-
rieur et inférieur de la papille, l’atteinte 
temporale n’intervient en règle que très 
tardivement.

>>> Si l’atteinte du champ visuel n’est 
pas cohérente avec l’architectonie 
des fibres nerveuses rétiniennes et 
leur distribution qui respecte le raphé 
médian (fig. 1 et 4). En effet, les altéra-
tions du champ visuel induites par un 
glaucome sont relativement spécifiques 
et respectent (en tout cas au début du 
processus pathologique) le méridien 
horizontal, ce qui les distinguent des 
pathologies neurologiques susceptibles 
de respecter le méridien vertical. Dans 
le même ordre d’idée, en cas d’évolution 
périmétrique incongrue non corrélée 
avec le reste du tableau clinique, il faut 
rester vigilant car un patient glauco-
mateux peut très bien avoir aussi un 

Quels sont les signes d’alerte 
dont il faut tenir compte 
pour évoquer un diagnostic 
différentiel ou une pathologie 
associée au glaucome ?

>>> Si l’on observe une baisse de l’acuité 
visuelle : en effet, le glaucome est une 
pathologie où la vision centrale est clas-
siquement longtemps préservée. Si une 
baisse d’acuité visuelle est mise en évi-
dence alors que le champ visuel ne peut 
pas la prédire (champ visuel préservé, 
absence de scotome proche du centre…), 
il faut savoir évoquer un autre diagnostic 
que le glaucome.

>>> Si l’on ne retrouve pas d’hypertonie 
oculaire en la recherchant activement 
avec des mesures à différents moments 
de la journée – mesures rapportées à 
l’épaisseur cornéenne centrale –, en véri-
fiant l’absence de fermeture angulaire… 

lement une imagerie cérébrale qui sera 
particulièrement utile dans le cas des 
neuropathies optiques d’origine com-
pressive, inflammatoire ou vasculaire.

On peut être amené à proposer une IRM 
cérébrale dans le cadre d’un syndrome 
de Sturge-Weber, pourvoyeur de glauco-
mes diagnostiqués généralement chez le 
sujet jeune, mais également d’angiomes 
au niveau cérébral. Enfin, dans un 
contexte plus récent où l’on rapproche 
les anomalies structurales induites par le 
glaucome de celles induites par la mala-
die d’Alzheimer, une IRM cérébrale peut 
aider à faire la part des choses.

Il est important de noter que le glaucome, 
en tant que neuropathie optique, entraîne 
à lui seul des modifications structurelles 
et fonctionnelles sur les voies visuelles 
individualisables en IRM, et ce jusqu’au 
cortex occipital.

Fig. 3 : Exemple d’une patiente de 55 ans au moment du diagnostic. Antécédent d’un accident vasculaire 
cérébral antérieur à l’origine d’une hémianopsie latérale homonyme droite, à laquelle se rajoute un scotome 
arciforme gauche dans un contexte de fermeture angulaire et d’hypertonie oculaire majeure. Cette patiente a 
bien un glaucome par fermeture de l’angle associé à sa séquelle neurologique.
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fonction (déficit périmétrique important 
non corrélé à l’excavation papillaire, 
déficit supérieur alors que l’analyse du 
nerf optique laissait prédire une atteinte 
inférieure par exemple, etc.).

>>> Les autres sources de vigilance 
accrue sont liées au terrain : un âge 
jeune n’est pas la règle pour dévelop-
per un glaucome et invite à la prudence 
en matière de diagnostic et de prise 
en charge. La prise de produits neuro-
toxiques doit attirer l’attention pour peu 
que cette notion soit renseignée à l’in-
terrogatoire. En cas de symptomatologie 
fonctionnelle inhabituelle, de maux de 
tête, de signes visuels, de douleurs à la 
mobilisation du globe oculaire, a fortiori 
de paralysie oculomotrice, on envisagera 
volontiers d’autres pathologies que le 
glaucome et on proposera une IRM et un 
avis spécialisé. Il peut être judicieux en 
cas de doute sur une neuropathie optique 
non glaucomateuse de rechercher un 
déficit du réflexe pupillaire afférent, un 
trouble de la vision des couleurs…

En résumé, une imagerie cérébrale avec 
exploration des voies optiques sera pro-
posée au moindre doute, étayée par toute 
discordance ou atypie dans le tableau 
clinique et paraclinique : ce peut être, 
en plus de tous les signes prédécrits, 
un contexte inhabituel, une histoire 
de la maladie atypique, une asymétrie 
majeure, une dégradation jugée trop 
rapide ou aiguë.

Quelle exploration 
neuroradiologique demander ?

L’IRM cérébrale et orbitaire est l’examen 
de choix, avec exploration des voies 
visuelles et donc injection de produit de 
contraste. En cas d’impossibilité tech-
nique ou de contre-indication, on pourra 
indiquer un scanner cérébral et orbitaire.

Dans tous les cas, il est important de 
donner un maximum d’indications au 
radiologue lors de la rédaction de l’or-
donnance, pour optimiser la réalisation 

Fig. 4 : Champ visuel 24-2 montrant une quadranopsie supérieure droite chez une patiente traitée pour un 
glaucome, l’IRM réalisée a permis d’identifier une séquelle d’accident vasculaire cérébral.

adénome hypophysaire, qui entraînera 
des altérations périmétriques s’ajoutant 
à celles induites par son glaucome.

Par ailleurs, en matière de progres-
sion périmétrique glaucomateuse, on 
s’attend à un taux de progression limité 
sauf circonstances particulières (pres-
sion intraoculaire [PIO] non maîtrisée, 
pseudo-exfoliation capsulaire, glaucome 
par fermeture de l’angle…). Il faudra 
ainsi se questionner sur une dégrada-
tion trop rapide, cela peut cacher une 
pathologie pouvant mimer l’évolution 

périmétrique d’un glaucome comme un 
méningiome de la gaine du nerf optique 
ou une névrite optique rétrobulbaire.

La méfiance est de mise devant toute 
dégradation périmétrique rapide ou 
inattendue. Les scotomes qui pour-
ront faire suspecter une atteinte neuro-
logique sont les scotomes centraux ou 
paracentraux, un scotome symétrique 
bitemporal, tout scotome respectant le 
méridien vertical, avec un déficit altitu-
dinal à l’emporte-pièce ou tout scotome 
ne respectant pas la relation structure- 
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tère isolé s’il existe le moindre signe 
discordant. Au moindre doute, un bilan 
neuroradiologique est à envisager.
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ou atypique, comme nous l’avons évoqué 
précédemment (tableau I).

Il existe par ailleurs d’autres cadres 
nosologiques susceptibles de mimer 
un glaucome : cela va de l’occlusion 
de branche veineuse ou artérielle réti-
nienne au kératocône fruste, en passant 
par les foyers cicatriciels de chorioré-
tinite toxoplasmique ou les rétino-
pathies à fond d’œil normal… Prendre 
en charge un patient glaucomateux ou 
suspect de l’être impose une grande 
rigueur d’examen et une vigilance per-
manente pour éviter autant que faire se 
peut de poser un diagnostic erroné ou 
de passer à côté d’une pathologie igno-
rée. Rester systématique et savoir évo-
quer autre chose qu’un glaucome sont 
à mon sens les maîtres-mots de cette 
problématique.

Conclusion

Le glaucome est une neuropathie optique 
chronique progressive. Il faut y penser 
pour le dépister, discuter le diagnostic 
et éliminer les situations de mascarades 
ophtalmologiques, remettre en question 
ce diagnostic et/ou discuter son carac-

et l’interprétation de l’examen. N’hésitez 
pas à indiquer les signes cliniques, vos 
doutes diagnostiques, la localisation 
suspectée de la lésion… Ces détails 
impliqueront le radiologue, à l’inverse 
d’une ordonnance laconique qui ne com-
portera que le terme IRM. Une ordon-
nance pourra être rédigée de la sorte : 
“IRM orbitaire et encéphalique avec 
exploration des plans neuro- optiques, 
en coupes fines, avec des coupes coro-
nales, séquences T1 et T2, injection de 
gadolinium, saturation de la graisse, 
signes cliniques pouvant évoquer telle 
localisation.”

Dans certains cas, un complément d’exa-
men neuroradiologique sera nécessaire, 
comme pour explorer des anomalies 
vasculaires à l’origine de signes oph-
talmologiques. On réalisera alors un 
angioscanner ou une angio-IRM après 
discussion avec le neuroradiologue.

Les autres diagnostics 
différentiels du glaucome

Le glaucome, nous l’avons vu, est une 
neuropathie optique avec excavation 
papillaire souvent verticalisée, atteinte 
structurale aux pôles supérieur et infé-
rieur de la papille, atteinte systématisée 
progressive du champ visuel et respect 
du raphé horizontal en début de course, 
préservation de l’acuité visuelle pendant 
très longtemps. L’HTO n’est pas indis-
pensable au diagnostic de glaucome 
mais, si elle est présente, permet d’assoir 
plus sereinement le diagnostic évoqué. 
Évidemment, ce diagnostic impose de 
prendre en considération la pachymé-
trie cornéenne centrale, l’aspect gonios-
copique, les facteurs de risque associés…

Une neuropathie optique peut mimer 
point par point un glaucome et il faut s’at-
tacher à rechercher tout signe incohérent 

❙  Un glaucome peut mimer une autre pathologie, notamment 
neurologique, avec parfois un pronostic vital engagé.

❙  Un glaucome peut être associé à d’autres pathologies, il faut savoir 
prendre du recul et chercher plus loin que “l’arbre qui cache 
la forêt”.

❙  Toute discordance entre la structure et la fonction impose 
des explorations complémentaires.

❙  Toute évolution ou progression inattendue doit faire évoquer 
une autre responsabilité que celle du glaucome.

POINTS FORTS
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fréquemment réalisé en pratique cou-
rante de par sa rapidité d’exécution et sa 
simplicité. Sa visualisation est possible 
et facilitée par l’instillation d’une goutte 
de fluorescéine. Un BUT est considéré 
comme normal s’il est supérieur ou égal 
à 15 secondes. Ce paramètre peut pré-
senter néanmoins plusieurs difficultés 
d’interprétation. Tout d’abord, il est non 
spécifique. Aussi, un BUT court ne pré-
juge pas d’une étiologie et peut se ren-
contrer en cas d’altération d’une ou des 
3 couches du film lacrymal. Sa mesure 
présente également un degré de variabi-
lité en fonction du volume de la goutte 
de fluorescéine instillée : trop peu de 
fluorescéine et le BUT apparaîtra anor-
malement court ; trop de fluorescéine 
laissera au contraire apparaître un BUT 
faussement long. En pratique, il faut 
tester le BUT après avoir instillé peu de 
fluorescéine et attendre 20-30 secondes 
(avec clignements). Une fois que le vert 
est translucide, le BUT est mesuré 3 fois 
et la moyenne des 3 mesures est retenue.

Le DEWS II [1] propose actuellement 
de privilégier le non invasive break up 
time (NIBUT) pour établir le diagnos-
tic de syndrome sec oculaire (fig. 1). Sa 
mesure est automatisable par plusieurs 
appareils et ne nécessite pas d’instilla-
tion de coloration. Il est donc plus fiable 
que le BUT. Cependant, outre le prix des 
machines de mesure qui reste actuelle-
ment important, son interprétation n’est 
pas toujours aisée. Il n’existe pas de seuil 
clairement défini de normalité, ni de cor-
rélation claire entre le NIBUT et le BUT. 
En moyenne, le NIBUT est plus long de 
3,7 secondes que le BUT chez des sujets 
sains [2]. Cette différence s’amoindrit en 
cas de sécheresse oculaire. L’équipe du 
CHU Bicêtre, dans un article à paraître 
prochainement, a démontré une corré-

lation statistiquement significative entre 
BUT et NIBUT mesurés par LacryDiag®, 
de même qu’une corrélation entre 
NIBUT et score d’Oxford.

Un nouveau BUT, le lipid-BUT, mesuré 
à partir de la couche lipidique du film 
lacrymal est à l’étude et pourrait égale-
ment apporter de nouvelles informations.

Cas patient : évaluer la surface 
oculaire avant chirurgie

D’après la communication du 
Pr F. Chiambaretta 
(CHU, Clermont-Ferrand)

La chirurgie oculaire est une étiologie 
reconnue de décompensation ou d’ag-
gravation du SSO. Différents travaux 
ont été publiés sur le SSO post-chirurgie 
de cataracte mais l’absence de consensus 
actuel concernant la méthode d’analyse 
du SSO rend les résultats hétérogènes et 
peu comparables, notamment en raison 
de différents instruments diagnostiques 
utilisés [3, 4].

Le LacryDiag® est un appareil d’aide au 
diagnostic permettant l’étude simulta-
née des 3 couches du film lacrymal et 
ainsi de tous les paramètres cliniques 
nécessaires au diagnostic de SSO (fig. 2).

Une étude descriptive monocentrique 
a été réalisée au CHU de Clermont-
Ferrand visant à décrire les caractéris-
tiques du SSO en pré- et postopératoire 
à 1 mois de chirurgie de cataracte, au 
moyen du LacryDiag®. 100 patients ont 
été inclus. Le diagnostic et la classifi-
cation du SSO ont été faits à partir de 
plusieurs paramètres mesurés (fig. 3) : 
questionnaire OSDI (Ocular Surface 
Disease Index), BUT et NIBUT, score 

La sécheresse oculaire : 
mieux observer pour mieux traiter

L a sécheresse oculaire est un motif 
de consultation extrêmement fré-
quent en ophtalmologie. Sa prise 

en charge est complexe en raison de son 
étiologie multifactorielle. Elle débute par 
une étape diagnostique essentielle où les 
trois couches du film lacrymal doivent 
être analysées. Le syndrome sec oculaire 
(SSO) doit être caractérisé et les com-
posantes évaporative et/ou du déficit 
aqueux doivent être évaluées. Plusieurs 
appareils d’imagerie de la surface ocu-
laire et d’aide au diagnostic de SSO sont 
aujourd’hui disponibles. Un traitement 
personnalisé et adapté peut être alors 
entrepris, avec comme but ultime la res-
tauration de l’homéostasie de la surface 
oculaire et du film lacrymal. Les diffé-
rents éléments de cette prise en charge 
ont été développés dans un e-sympo-
sium organisé par Quantel Médical lors 
de la dernière SFO.

Évaluer la rupture du film 
lacrymal : quel est le BUT ?

D’après la communication du 
Pr M. Labetoulle (CHU Bicêtre, Paris-Sud)

Le break up time (BUT), temps de rup-
ture du film lacrymal, est un paramètre 
clinique observé à la lampe à fente et 
correspond à la durée pendant laquelle 
le film lacrymal parvient à recouvrir 
de manière homogène et cohérente la 
surface oculaire. Il s’agit d’un test très 

Compte rendu rédigé par 
M.-C. TRONE
CHU, SAINT-ÉTIENNE.
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• Quel est le degré de l’inconfort ?
• Avez-vous une sécheresse buccale ?
• Depuis combien de temps ressentez-vous cet inconfort ? Y a-t-il des facteurs déclenchants ?
• Votre vision est-elle affectée ? Si oui le clignement améliore-t-il les choses ?
• Les symptômes prédominent-ils sur un œil ?
• Avez-vous un prurit, des sécrétions ou des croûtes ?
• Portez-vous des lentilles de contact ?
• Souffrez-vous d’une pathologie quelconque ? Prenez-vous des médicaments ?
• + examen détaillé du segment antérieur, diagnostic différentiel

Ex : tabagisme, certains
traitements, lentilles de contact
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Fig. 1 : Stratégie diagnostique du SSO [1].

d’Oxford, meibographie, hauteur du 
ménisque de larmes et test de Schirmer 
ont été recueillis en préopératoire et à 
1 mois de la chirurgie de cataracte.

Une aggravation statistiquement 
significative du score d’Oxford a été 
retrouvée chez 63 % des patients ana-
lysés, ainsi que du BUT et de la hau-
teur du ménisque lacrymal, sans aucun 
retentissement clinique. Une concor-
dance forte entre le BUT et le NIBUT 
a été démontrée (coefficient kappa de 
0,9 ± 0,06). La prévalence du SSO a été 
calculée à 52 %, avec une incidence de 
SSO induit par la chirurgie de 18,9 %. 

Une aggravation significative des défi-
cits aqueux a été mise en évidence dans 
la population SSO global et SSO per-
sistant. L’âge, le sexe féminin, les anté-
cédents de maladies auto-immunes 
et dermatologiques ont été identifiés 
comme facteurs prédictifs de SSO. La 
prise d’antiagrégants plaquettaires 
constitue, en revanche, un facteur pro-
tecteur. Cette étude démontre la néces-
sité de dépister et de traiter un SSO de 
façon systématique avant et après la 
chirurgie. Le traitement entrepris devra 
être adapté au cas par cas, en fonction 
de la clinique et des facteurs de risque 
individuels.

Algorithmes diagnostiques et 
thérapeutiques en sécheresse 
oculaire

D’après la communication du 
Dr S. Doan (Hôpital Bichat, 
Fondation Rothschild, Paris)

Le film lacrymal est composé de 
3 couches : lipidique, aqueuse et muci-
neuse, qui doivent toutes être analysées 
lors du diagnostic et de la classification 
du SSO. La conférence de consensus du 
TFOS DEWS II propose d’adopter une 
démarche diagnostique simplifiée et 
systématisée (fig. 1).
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lunettes à chambre humide, sécréta-
gogues… Des facteurs associés au SSO 
doivent également être recherchés et trai-
tés dans la mesure du possible : floppy 
eyelid syndrome, clignement incomplet, 
conjonctivochalasis inférieur, conjonc-
tivite limbique supérieure, douleurs 
neuropathiques…

Arsenal thérapeutique pour 
les sécheresses oculaires liées 
au dysfonctionnement des 
glandes de Meibomius

D’après la communication du 
Dr S. Lazreg (Blida, Algérie)

Le DGM est l’étiologie la plus fréquente 
de SSO. Les altérations chroniques 
des glandes de Meibomius sont source 
d’inflammation chronique, d’altéra-
tion du film lacrymal et de symptômes 
d’irritation oculaire [5, 6]. Le diagnostic 
de DGM est posé après un examen à la 
lampe à fente rigoureux du bord libre des 
paupières, des glandes de Meibomius 

composante s’étudie cliniquement par 
le BUT, l’observation du bord libre pal-
pébral et par l’expression du meibum, 
et paracliniquement par le NIBUT, la 
meibographie et l’interférométrie du 
film lipidique. Le déficit de la couche 
aqueuse s’étudie par méniscométrie 
(hauteur du ménisque de larmes) et cli-
niquement à la lampe à fente par le test 
de Schirmer, l’analyse du lac lacrymal et 
de la coloration interpalpébrale.

Une fois le SSO caractérisé, un traite-
ment adapté peut être entrepris. Les 
DGM peuvent bénéficier d’un ou de 
plusieurs traitements : massages pal-
pébraux, émulsions lipidiques, antibio-
tiques, lumière pulsée polychromatique, 
thermothérapie… Des collyres mucomi-
métiques, le diquafosol ou le rébamipide, 
peuvent être proposés en cas de déficit 
de la couche muqueuse. Une hydratation 
de la surface oculaire doit être mise en 
place en cas de déficit aqueux : larmes 
artificielles, rééducation du clignement, 
verres scléraux, bouchons méatiques, 

Fig. 2 : Paramètres mesurés avec le LacryDiag® : meibographie, interférométrie, hauteur du ménisque de larmes, BUT et mesure automatisée du NIBUT.

La première étape consiste à s’assurer 
de la présence d’un SSO et à exclure les 
diagnostics différentiels en utilisant des 
questions “de tri” ou de catégorisation. 
Puis, une analyse des facteurs de risque 
de SSO (xérostomie, ménopause, port 
de lentilles, antécédents d’allergie ou de 
rosacée, prise de médicaments…) sera 
réalisée. Les questionnaires DEQ-5 (Dry 
Eye Questionnaire 5) ou OSDI (Ocular 
Surface Disease Index) sont utilisés en 
pratique. Un score positif à l’un de ces 
questionnaires associé à la présence d’un 
des 3 signes suivants : NIBUT réduit, dis-
parité interoculaire importante ou élevée 
de l’osmolarité ou une coloration de la 
surface oculaire (cornée, conjonctive ou 
bord de la paupière), dans au moins un 
œil, fait poser le diagnostic de SSO.

La seconde étape consiste à caractériser 
le SSO : sécheresse évaporative, déficit 
aqueux ou forme mixte. Le dysfonc-
tionnement des glandes de Meibomius 
(DGM) et un déficit de mucus sont 
source de sécheresse évaporative. Cette 
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1 200 nm et une fluence délivrée par 
trains de pulses évitant l’échauffement 
cutané. Le traitement est simple et rapide 
et comprend 3 séances (J0, J15 et J45) 
(fig. 4). Des séances d’entretien supplé-
mentaires peuvent être réalisées pour 
éviter la récidive des symptômes.

Efficacité et tolérance en 
pratique clinique courante du 
système IPL LacryStim® dans le 
dysfonctionnement meibomien : 
étude rétrospective

D’après la communication du 
Dr M.-C. Trone (CHU, Saint-Étienne)

Afin d’évaluer objectivement l’efficacité 
d’un traitement par IPL LacryStim® dans 
le DGM en pratique clinique courante, 
le CHU de Saint-Étienne a réalisé une 
étude observationnelle rétrospective 
entre juin 2019 et juin 2020. 45 patients 
présentant un SSO avec un DGM léger à 
modéré stable depuis au moins 6 mois et 
traités consécutivement par LacryStim® 
ont été inclus. Tous ont bénéficié d’un 
traitement par LacryStim® selon le pro-

L’hygiène palpébrale est essentielle. 
Les massages des paupières peuvent 
être chronophages, ce qui explique que 
l’observance au long cours est généra-
lement mauvaise. Des alternatives aux 
massages palpébraux sont proposées 
depuis quelques années, leur but est de 
favoriser une meilleure expression du 
meibum : Blephex®, Lipiflow®, Rexon 
Eye® ou intense pulsed light (IPL). L’IPL 
représente une alternative non médi-
camenteuse efficace dans le traitement 
du DGM, bien que les mécanismes phy-
siopathologiques ne soient pas tous 
élucidés. Plusieurs hypothèses ont été 
formulées : stimulation de l’innervation 
parasympathique, coagulation des petits 
vaisseaux, accélération du métabolisme 
des glandes de Meibomius, meilleure 
expression du meibum sous l’effet de 
la chaleur, diminution du Demodex. Le 
film lacrymal après IPL est plus stable et 
de meilleure qualité [8, 9].

Le LacryStim® est un nouvel appareil 
d’IPL, distribué depuis juin 2019. Il 
génère une lumière polychromatique 
avec un spectre compris entre 610 et 

visibles après éversion des paupières et 
de la surface oculaire après instillation 
d’une goutte de fluorescéine. La qualité 
du meibum peut être appréciée après 
expression par pression douce au niveau 
du bord libre de la paupière. Le pronostic 
fonctionnel du DGM dépend de l’atteinte 
cornéenne (kératite, ulcère, infiltrats ou 
néovascularisation). Au niveau paracli-
nique, plusieurs examens sont possibles 
pour mieux caractériser le DGM et sa 
sévérité : osmolarité, interférométrie de 
la couche lipidique et meibographie.

Au niveau thérapeutique, plusieurs trai-
tements peuvent être instaurés seuls ou 
en combinaison. Le traitement médical 
repose sur les larmes artificielles sans 
conservateur [7], les émulsions lipi-
diques, les anti-inflammatoires locaux 
et les antibiotiques locaux ou oraux 
(azithromycine et cyclines). En plus 
des collyres corticoïdes qui peuvent 
être prescrits le plus souvent en cas de 
poussée inflammatoire, les collyres 
immunomodulateurs comme la ciclos-
porine ou le tacrolimus ont aussi leur 
place dans le traitement des DGM. 
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Fig. 3 : Méthode appliquée pour le diagnostic et la classification du SSO.
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Ces résultats sont encourageants et 
montrent le rôle bénéfique du LacryStim® 
sur les glandes de Meibomius et donc sur 
la couche lipidique. Le film lacrymal est 
plus stable (NIBUT) après traitement et 
les symptômes de SSO (OSDI) sont amé-
liorés. L’originalité de ce travail réside 
dans un suivi prolongé des patients 
sur 6 mois, démontrant des résultats 
durables de ce traitement. De futurs 
essais cliniques multicentriques contrô-
lés randomisés sur un plus grand nombre 
de patients sont néanmoins nécessaires 
pour confirmer ces résultats [10].
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tocole usuel : 3 séances à J0, J15 et J45 
(fig. 4). Une évaluation clinique du SSO/
DGM a été réalisée à J0, J45, M3 et M6 
(score d’Oxford, BUT, test de Schirmer 
et questionnaire OSDI), de même qu’une 
évaluation objective par le LacryDiag® 
(interférométrie, meibographie, hauteur 
du ménisque de larmes et NIBUT). Le 
critère de jugement principal était l’évo-
lution du NIBUT moyen entre J0 et M3. 
Une différence moyenne significative du 
NIBUT de 1,6 secondes entre J0 et M3 a 
été retrouvé. Une amélioration significa-
tive de l’OSDI, du score d’Oxford et de 
l’interférométrie a également été consta-
tée. En revanche, le BUT, la hauteur du 
ménisque de larmes et le test de Schirmer 
restent inchangés. La sécurité est excel-
lente puisqu’aucun effet indésirable 
n’est survenu.
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Fig. 4 : IPL LacryStim® : chaque séance de traitement comprend 4 tirs effectués de chaque côté du visage 
(3 sur la pommette et 1 sur la tempe).

Vous pouvez retrouver le film du symposium sur
https://www.youtube.com/playlist?list=PLAdA24jY-iBNe-S8yj84TitpH9WyVlAzh
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Hydrater dès la soirée pour 
apaiser jusqu’au matin.
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Hyaluronate de sodium 0,30 %

1er lubrifiant oculaire d’acide hyaluronique 0,30 % en flacon 15ml sans conservateur 1
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FORMAT 

15 ml


