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Ce qu’il faut savoir
1. Savoir faire la distinction entre rétinopathie hypertensive et artériosclérose rétinienne.
2. Connaitre la physiopathogénie de la rétinopathie hypertensive.

3. Connaitre les signes de la rétinopathie hypertensive et de I’artériosclérose rétinienne.

I. INTRODUCTION

La plupart des patients suivis et traités pour une hypertension artérielle ne présenteront jamais aucun signe de
rétinopathie hypertensive ; 1’examen du fond d’ceil n’est donc pas requis de fagon systématique en présence d’une
hypertension artérielle compensée, en I’absence de baisse de I’acuité visuelle.
En revanche, I’augmentation réguliere de 1’espérance de vie a sensiblement majoré I’incidence des manifestations
d’artériolosclérose rétinienne. Ces anomalies doivent étre distinguées de la rétinopathie hypertensive proprement dite et
les nouvelles classifications individualisent bien :
- les modifications liées directement a 1’élévation des chiffres tensionnels, réversibles par le traitement de
I’hypertension artérielle ; elles s’observent au cours des HTA sévéres non traitées ; elles sont devenues rares ;
- les modifications chroniques, irréversibles, liées a 1’artériosclérose dont ’'HTA est un facteur de risque, plus
fréquentes.

2. PHYSIOPATHOGENIE

L’autorégulation est I’aptitude spécifique des vaisseaux rétiniens a réagir aux modifications tensionnelles : elle permet le
maintien d’un débit vasculaire rétinien stable en présence de modifications de la tension artérielle grace a la
vasoconstriction artérielle active qui se produit en présence d’une augmentation de la pression artérielle ; les
mécanismes d’autorégulation expliquent la vasoconstriction artérielle ainsi que les nodules cotonneux et les hémorragies
profondes liées a des occlusions artériolaires.

Avec I’autorégulation, la deuxiéme particularité¢ de la circulation rétinienne est la présence d’une barriére hémato-
rétinienne (BHR) ; la rupture de la BHR est responsable d’hémorragies rétiniennes superficielles, d’un cedéme rétinien et
d’exsudats profonds («exsudats secs»).

3. RETINOPATHIE HYPERTENSIVE

Les premiers signes de rétinopathie hypertensive ne s’accompagnent pas de retentissement fonctionnel et ’acuité
visuelle est donc le plus souvent normale.
Les signes oculaires de ’'HTA ne sont présents qu’au cours des HTA sévéres. La grande majorité des HTA modérées ou
bénignes est indemne de manifestation ophtalmoscopique.
Il faut distinguer comme nous ’avons dit les signes liés a I’HTA proprement dite des signes liés a 1’artériosclérose. Les
classifications les plus récentes tiennent compte de ces distinctions alors que les plus anciennes regroupaient HTA et
artériosclérose.
Le premier signe ophtalmoscopique de la rétinopathie hypertensive est la diminution de calibre artériel difficile a
apprécier lorsqu’elle est diffuse. Elle est plus apparente lorsqu’il s’agit de vasoconstriction focale. Les modifications de
calibre artériel sont plus faciles a apprécier sur des clichés du fond d’ceeil qu’a ’examen ophtalmoscopique ; ils sont
réversibles avec le traitement de ’'HTA.
En présence d’'une HTA sévére, ou d’installation rapide, les capacités d’autorégulation sont dépassées :
- la BHR est rompue. Cela se traduit cliniquement par des hémorragies rétiniennes superficielles, un
cedéeme maculaire associé a des exsudats secs souvent de disposition stellaire dans la région maculaire, un
cedéme maculaire, un eedeme papillaire.
- ’occlusion des artérioles précapillaires est responsable de nodules cotonneux et d’hémorragies rétiniennes
profondes.
* Les hémorragies sont de deux types :
O en flammeéches dans les couches superficielles, de disposition péripapillaire, elles traduisent la rupture de la
barriére hémato-rétinienne,
O profondes, rondes, disposées sur toute la rétine, elles traduisent la présence d’infarctus rétiniens par
occlusions artériolaires.
* Les exsudats profonds (« exsudats secs ») sont liés a une rupture durable de la BHR et sont d’apparition plus tardive.

2




Ils sont situés dans les couches profondes, au pdle postérieur ; dans la région périfovéolaire, leur disposition stellaire
donne une image typique « d’étoile maculaire ».

* Les nodules cotonneux, comme les hémorragies rétiniennes profondes, sont secondaires a des occlusions artériolaires
responsables de I’accumulation dans les fibres optiques de matériel axoplasmique dont le transport actif est interrompu ;
ils se présentent comme des lésions de petite taille, blanches, superficielles, d’aspet duveteux et a contours flous. Ils
régressent en trois a quatre semaines avec le traitement de ’HTA.

* L’cedéme papillaire (OP) est 1I’élément principal du stade III de la classification de la rétinopathie hypertensive. Il est
da a une hypertension artérielle sévére, ou a une élévation rapide et importante de la TA. La papille est hyperhémiée,
I’OP peut-étre entouré d’hémorragies en flammeéches et d’exsudats secs péripapillaires ou associé¢ a des exsudats secs
maculaires formant une étoile maculaire.

Au début, I’0OP n’entraine pas ou peu de modifications fonctionnelles en dehors d’un agrandissement de la tache
aveugle. Si I’OP persiste, la papille devient atrophique et I’acuité visuelle chute.

Tous ces signes, non spécifiques lorsqu’ils sont isolés, sont trés évocateurs d’HTA lorsqu’ils sont associés ; ils sont
facilement identifiables, mais ne s’accompagnent habituellement pas de diminution d’acuité visuelle. Malgré la présence
d’exsudats maculaires, un cedéme maculaire symptomatique avec baisse d’acuité visuelle est rare.

4. CHOROIDOPATHIE HYPERTENSIVE

Les vaisseaux choroidiens sont dépourvus de mécanisme d’autorégulation mais subissent une vasoconstriction
dépendante du systéme nerveux sympathique en présence d’une HTA : des occlusions de la choriocapillaire peuvent
apparaitre, responsables d’une ischémie et d’une nécrose de I’épithélium pigmentaire.

A la phase aigué, ces Iésions sont profondes et blanchatres au fond d’ceil ; elles cicatrisent en laissant de petites taches
pigmentées profondes (« taches d’Elschnig »).

Les formes les plus sévéres de la choroidopathie hypertensive avec ischémie choroidienne étendue s’accompagnent d’un
décollement de rétine exsudatif du pdle postérieur, responsable d’une baisse d’acuité visuelle ; on peut en rapprocher les
décollements de rétine exsudatifs de la foxémie gravidique, qui relévent des mémes altérations choroidiennes. Avec le
traitement de I’HTA, le décollement de rétine exsudatif se réapplique et ’acuité visuelle se normalise.

5. ARTERIOSCLEROSE

Les artéres rétiniennes peuvent étre le siege de 1ésions d’artériosclérose. Elles se traduisent par des 1ésions chroniques,
irréversibles, mais asymptomatiques en dehors des complications.
Les principaux signes de I’artériosclérose sont :

- Laccentuation du reflet artériolaire au fond d’ceil, dG a 1’épaississement pariétal ; normalement la paroi
vasculaire est transparente et seule la colonne sanguine est visible a I’examen du fond d’ceil. L’accentuation du
reflet artériolaire donne a 1’artére un aspect argenté ou cuivré. On peut observer également la présence d’engainements
artériels.

- dans le signe du croisement, la veine rétinienne apparait écrasée au niveau du croisement artério-

veineux, et dilatée en amont; ceci correspond a un rétrécissement du calibre veineux par la paroi de

I’artére artérioscléreuse, du fait d’une gaine adventicielle commune ; a un stade de plus, on observe la

présence d’hémorragies rétiniennes au niveau du signe du croisement : on parle de « préthrombose ».

- P’occlusion de la veine au niveau du croisement peut aboutir a un tableau d’occlusion de branche

veineuse (OBV ; voir chapitre « Occlusions veineuses rétiniennes »).

6. CLASSIFICATIONS DE LA RETINOPATHIE HYPERTENSIVE ET DE L’ARTERIOSCLEROSE

A la classique classification de Keith et Wagener, qui ne faisait pas la part entre les signes directement liés a 1’¢lévation
des chiffres tensionnels et les signes liés a I’artériosclérose, ont succédé la classification de Hogan et la classification de
Kirkendall.

La classification de Kirkendall est la plus simple et la plus utilisée :

* Rétinopathie hypertensive
- STADE I : rétrécissement artériel sévere et disséminé,
- STADE II : en plus des modifications du stade I, présence d’hémorragies rétiniennes
profondes, d’exsudats secs et de nodules cotonneux,
- STADE III : en plus des modifications du stade II, présence d’un cedéme papillaire.

* Artériosclérose rétinienne
- STADE I : signe du croisement artério-veineux,
- STADE II : signe du croisement artério-veineux marqué, associé en regard a un
rétrécissement artériolaire localisé,
- STADE III : en plus des modifications du stade II, présence d’engainements vasculaires et
d’occlusion de branche veineuse au niveau d’un croisement artério-veineux.



Rétinopathie hypertensive

Artériosclérose

I Rétrecissement artériel Signe du croisement

II Stade I +: Signe du croisement + rétrecissement artériel en
- hémorragies rétiniennes profondes regard
- nodules cotonneux
- «exsudats secs»

1T Stade II + cedéme papillaire Stade IT + :

- engainements vasculaires
- occlusion de branche veineuse

Classification de Kirkendall de la rétinopathie hypertensive et de I’artériosclérose.

. Il faut bien distinguer :

- les modifications liées directement a I’élévation des chiffres tensionnels, réversibles par le traitement de

I’hypertension artérielle,

LES POINTS FORTS

- les modifications chroniques, irréversibles, liées a I’artériosclérose.

. La rétinopathie hypertensive est rare, le plus souvent asymptomatique.

. L’hypertension artérielle peut occasionnellement provoquer une ischémie choroidienne, pouvant entrainer un

décollement de rétine exsudatif, que I’on peut également observer au cours de la toxémie gravidique.

. Les manifestations vasculaires liées a ’artériosclérose sont par contre fréquentes ; elles peuvent se compliquer
d’occlusions artérielles ou veineuses rétiniennes (occlusion de ’artére centrale de la rétine ou de ses branches,

occlusion de la veine centrale de la rétine ou de ses branches).
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Ce qu’il faut savoir

1. Connaitre la pathogénie des occlusions artérielles rétiniennes.

2. Connaitre les signes d’appel et les signes cliniques d’une occlusion artérielle.
3. Connaitre les principales étiologies.

4. Connaitre le pronostic d’une occlusion artérielle.

5. Connaitre les principes du traitement.

Les images en couleur sont sur le site http:/www.uvp5.univ-paris5.ft/CAMPUS-OPHTALMOLOGIE
I. PHYSIOPATHOGENIE

La rétine est vascularisée par deux circulations différentes, alimentées toutes deux par des branches de I’artére
ophtalmique :

* La circulation choroidienne est sous-jacente a la rétine. Elle est alimentée par les artéres ciliaires postérieures,
et assure la nutrition et I’oxygénation des couches externes (profondes) de la rétine, c’est a dire 1’épithélium pigmentaire
de la rétine et les photorécepteurs.

* La circulation rétinienne proprement dite est issue de 1’artére centrale de la rétine et vascularise les couches
internes de la rétine c’est a dire les cellules bipolaires, les cellules ganglionnaires et les fibres optiques :

¢ Partére centrale de la rétine se divise en deux branches supérieure et inférieure se divisant elles-
méme, chacune, en branche temporale et branche nasale. La division se poursuit ensuite sur un mode
dichotomique.

La vascularisation rétinienne est de type terminal, c’est a dire que tout le sang qui pénétre par 1’artere centrale ressort de
I’ceil par la veine centrale de la rétine. Il n’y a pas d’anastomose possible avec une circulation de voisinage.
O I’ arrét circulatoire dans le territoire de 1’artére centrale de la rétine entraine des 1ésions ischémiques définitives de la
rétine interne en 90 minutes :
- de ce fait, les occlusions artérielles rétiniennes entrainent souvent une perte d’acuité visuelle sévere de 1’ceil
atteint malgré la mise en route d’un traitement en urgence.
- de plus, elles sont le plus souvent la traduction d’une atteinte vasculaire sur I’axe carotidien ou d’une
cardiopathie emboligéne. Elles devront étre 1’occasion d’un bilan étiologique pour éviter qu’une urgence
fonctionnelle visuelle ne se transforme en une urgence vitale.

2 - OCCLUSION DE L’ARTERE CENTRALE DE LA RETINE (OACR)

L’occlusion de D’artére centrale de la rétine ou OACR est une pathologie rare ; sa fréquence est estimée a une
consultation sur 10 000. Les OACR atteignent le plus souvent des sujets autour de la soixantaine. L’accident n’est
bilatéral que dans 1 a 2 % des cas.

2 — 1. Diagnostic
2 —1 - 1. Tableau clinique :
Les patients décrivent une baisse d’acuité visuelle brutale. Certains patients décrivent a 1’interrogatoire un ou plusieurs

épisodes antérieurs d’amaurose fiigace, témoin le plus souvent d’emboles spontanément résolutifs a partir d’une plague
d’athérome carotidien.

2 —1-2. Examen :
A I’examen, [’acuité visuelle est effondrée, le plus souvent limitée a une perception lumineuse.
Dés les premieres minutes suivant 1’occlusion artérielle, la pupille est en mydriase aréflective : le réflexe photomoteur
direct est aboli, le réflexe photomoteur consensuel a 1’éclairement de I’ceil sain conservé.

2-1-3.Fond d’ceil :
Dans les tous premiers instants, la rétine peut avoir encore un aspect normal, mais il existe un rétrécissement diffus du
calibre artériel et parfois un courant granuleux. Ce n’est que dans les heures qui suivent qu’apparait un wedeme blanc
rétinien ischémique traduisant la souffrance ischémique des couches internes de la rétine. La fovéola, qui n’est
vascularisée que par la choroide, garde sa coloration normale et apparait plus rouge par contraste avec tout le reste de la
rétine (« tache rouge cerise de la macula »).

2 — 1 - 4. Angiographie a la fluorescéine :
Elle n’est pas indispensable au diagnostic, et sa réalisation ne doit pas retarder la mise en route du traitement.
L’angiographie a la fluorescéine est marquée :
- par un retard extréme de perfusion des branches de I’artére centrale de la rétine,
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- et par un allongement du temps de remplissage artério-veineux rétinien.

2 —2 . Etiologies
Le bilan étiologique sera d’autant plus exhaustif que le sujet est plus jeune.
On peut classer les étiologies dans plusieurs grandes classes selon le mécanisme en cause :
1. Les embolies 2. Les thromboses 3. Les troubles de la coagulation

2 —2-1. Les embolies :

Méme quand un mécanisme embolique est fortement suspecté, un embole n’est pas nécessairement visible au fond d’ceil.
Dans d’autres cas, ’embole est parfaitement individualisable au fond d’ceil.
Les pathologies emboligenes les plus fréquentes sont :

* [’athérome carotidien, cause la plus fréequente,

* les cardiopathies emboligenes.
Beaucoup plus rarement, il s’agit d’emboles lipidiques consécutifs a une fracture des os longs («embolie graisseuse»se
traduisant a I’examen du fond d’ceil par des nodules cotonneux [voir paragraphe IV]) ou d’emboles tumoraux (myxome
de loreillette).

2 —2 - 2. Les thromboses :
Entrent dans ce cadre la maladie de Horton et les maladies de systéme.
* La maladie de Horton est une urgence : elle doit étre recherchée systématiquement chez les sujets de plus de
50 ans, bien que 2% seulement des Horton se compliquent d’OACR, alors qu’il s’agit d’une cause plus
fréquente de neuropathies optiques ischémiques antérieures (voir chapitre NOIA).
* Maladies de systeme : plus occasionnelles, il s’agit notamment du lupus érythémateux disséminé, de la
maladie de Wegener, de la maladie de Takayashu, de la maladie de Kawasaki, du syndrome de Churg-
Strauss.
2 —2-3. Les troubles de la coagulation :
Ils sont les mémes que dans les occlusions veineuses rétiniennes (voir chapitre OVCR).

2 — 3 . Evolution spontanée
L’évolution spontanée est quasiment toujours défavorable en 1’absence d’une reperméabilisation rapide : des Iésions
rétiniennes définitives apparaissent en effet aprés 90 minutes d’ischémie. On ne peut espérer un récupération visuelle a
des degrés variables que quand I’ischémie rétinienne a été bréve.
Dans la plupart des cas, on assiste a une régression de 1’cedéme rétinien sur une période allant de 4 a 6 semaines.
Progressivement la papille devient pale, atrophique et les artéres rétiniennes deviennent gréles, filiformes.

2 — 4 . Conduite a tenir
L’OACR est une des rares véritables urgences en ophtalmologie. En effet, non seulement la fonction visuelle est
menacée a trés court terme, mais de plus cet accident peut étre le témoin d’une pathologie systémique sous-jacente. C’est
pourquoi le bilan étiologique et le traitement de ’occlusion artérielle doivent étre menés dans le méme temps, en
urgence.

2 — 4 - 1. Bilan étiologique :

C’est notamment la recherche d’un athérome carotidien et d’une cardiopathie emboligene : la pratique de 1’échographie
cardiaque trans—cesophagienne augmente la découverte d’anomalies emboligénes ; la recherche d’une cause embolique
curable est cruciale pour éviter la récidive d’emboles dans le territoire cérébral.
Comme nous ’avons vu, la maladie de Horton est rare.

2 —4 - 2. Traitement de ’OACR :
Le traitement des OACR reste décevant. L’objectif de tous les traitements proposés est d’obtenir une reperméabilisation
artérielle le plus tot possible avant I’apparition de lésions rétiniennes ischémiques définitives, ce qui ne laisse que
quelques heures aprés la survenue de 1’accident :

* traitement hypotonisant par 1’acétazolamide (Diamox®) IV ou per os, dont le but est de diminuer la
pression intra-oculaire afin de diminuer la résistance intra-oculaire du flux sanguin.

* traitement vasodilatateur en perfusion intra-veineuse.

* traitement anticoagulant (héparinothérapie IV a la seringue électrique) : il n’a pas fait la preuve de son
efficacité ; une héparinothérapie par héparine a bas poids moléculaire est par contre de mise pendant la
réalisation du bilan étiologique dans I’hypothése d’une affection emboligene.

* fibrinolytiques, par voie générale ou injectés localement par cathétérisme de D’artére ophtalmique ; seul
traitement susceptible d’étre réellement efficace, il doit étre instauré trés précocément (ce qui est en
pratique trés rarement réalisable), en I’absence de contre-indication.

2 — 5 . Indications thérapeutiques
Les indications thérapeutiques sont controversées.
Seules les OACR chez un sujet jeune et en bon état général, vues dans les 6 premiéres heures, doivent faire envisager un
traitement maximum (Diamox, vasodilatateurs IV, fibrinolytiques) visant a une reperméabilisation rapide.



3. OCCLUSION DE BRANCHE DE L’ARTERE CENTRALE DE LA RETINE (OBACR)

3 — 1. Diagnostic
3 —1- 1. Tableau clinique :
11 est variable selon la localisation de I’occlusion, selon 1’étendue du territoire ischémique et selon I’atteinte maculaire.
L’atteinte maculaire conditionne le pronostic de cette affection.
Le début des signes fonctionnels est brutal et indolore. Les patients décrivent une amputation du champ visuel souvent a
limite horizontale. Une baisse d’acuité visuelle s’observe dans les cas ou la branche occluse vascularise la macula.
L’examen du fond d’ceeil affirme le diagnostic en retrouvant un edeme rétinien ischémique en secteur localisé au
territoire de la branche occluse.
Il est important de préciser les rapports exacts avec la macula :
0 ’;edéme ischémique peut intéresser la macula, entrainant une baisse d’acuité visuelle, cependant moins
importante que dans les OACR.
¢ absence d’atteinte maculaire: ce sont les formes de meilleur pronostic, avec une acuité visuelle
conserveée.
Le site de 1’obstruction se situe souvent au niveau d’une bifurcation artérielle et celle-ci est fréquemment soulignée par
la présence d’un embole.
3 —1 - 2. Angiographie a la fluorescéine :
Elle n’est pas indispensable au diagnostic, elle permet de mieux préciser le degré et 1’étendue de 1’occlusion ;
I’occlusion de branche se manifeste par un retard de perfusion ou une absence compléte de perfusion dans la branche
occluse.

3—2 . Evolution
Une reperméabilisation de la branche occluse en quelques jours est I’évolution habituelle.
Aprés quelques semaines, on assiste a une résorption de 1’cedéme rétinien et & une remonté de I’acuité visuelle. Le

pronostic visuel est bon, avec une acuité visuelle supérieure a 5/ 10°MeS dang plus de 80% des cas. L’amputation du
champ visuel persiste par contre a titre de séquelle.

3 — 3. Etiologies
Les étiologies sont les mémes que celles retrouvées dans les cas d’OACR, a I’exclusion de la maladie de Horton (les
branches de I’artére centrale de la rétine n’étant pas des artéres musculaires contrairement a 1’artére centrale elle-méme).
Un patient qui présente une occlusion de branche doit, a ’exclusion de la recherche d’une maladie de Horton, bénéficier
du méme bilan étiologique qu’une OACR.

3 —4 . Traitement
Les moyens thérapeutiques sont les mémes que ceux utilisés dans des cas d’OACR. Les indications doivent étre plus
restreintes en raison de la bonne récupération habituelle ; néanmoins, un patient en bonne santé qui présente une
OBACR avec atteinte maculaire et vu suffisamment t6t peut faire discuter un traitement maximum.

4. NODULES COTONNEUX

L’occlusion d’artérioles rétiniennes précapillaires n’entraine habituellement pas de signes fonctionnels ; leur traduction
clinique est le nodule cotonneux (cf. chapitre rétinopathie hypertensive) : les occlusions artériolaires sont responsables
de I’accumulation dans les fibres optiques de matériel axoplasmique dont le transport actif est interrompu.

Les nodules cotonneux se présentent comme des 1ésions de petite taille, blanches, superficielles, d’aspet duveteux et a
contours flous.

I1 peut exister un ou plusieurs nodules cotonneux selon le nombre d’artérioles précapillaires occluses.

Les principales causes sont [’'HTA, le diabéte, le SIDA, certaines collagénoses, notamment lupus érythémateux
disséminé et périartérite noueuse, les embolies graisseuses, la pancréatite aigué et le syndrome de Purtscher.

LES POINTS FORTS

. L’occlusion de I’artére centrale de la rétine ou d’une de ses branches est le plus souvent due a une affection
emboligéne.

. Le pronostic visuel dépend de I’atteinte ou non de la macula, et du caractere plus ou moins complet et prolongé de
Pischémie.

. L’occlusion de I’artére centrale de la rétine doit alerter sur le risque de récidives emboligénes dans le territoire
cérébral.

. Le traitement de ’occlusion de ’artére centrale de la rétine est en général décevant.
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Ce qu’il faut savoir

onnaitre les signes cliniques cardinaux au fon cei
1 C tre | 1 d fond d’ceil,

2 Connaitre les facteurs de risque généraux et oculaires et les éléments du bilan systémique en
présence d’une occlusion veineuse rétinienne,

3 Connaitre le pronostic des différentes formes cliniques,
4 Connaitre les principes du traitement médical,
5 Connatitre les indications de la photocoagulation rétinienne

Les occlusions veineuses rétiniennes sont une pathologie fréquente, en particulier chez le sujet agé présentant des
facteurs de risque vasculaire ; elles représentent 1’affection vasculaire rétinienne la plus fréquente apres la rétinopathie
diabétique.

I- OCCLUSION DE LA VEINE CENTRALE DE LA RETINE (OVCR)

L’aspect ophtalmoscopique est dominé par les signes liés a la géne au retour veineux dans les veines rétiniennes
se rendant a la papille (dilatation veineuse, cedéme papillaire, hémorragies rétiniennes).

Le pronostic fonctionnel dépend de la forme clinique de ’OVCR : on décrit en effet deux formes principales
d’OVCR : une forme ischémique de mauvais pronostic visuel, une forme bien perfusée (dite forme cedémateuse) de
meilleur pronostic.

A. signes cliniques
Les signes fonctionnels sont essentiellement 1’apparition brutale d’une vision trouble : 1a baisse d’acuité visuelle est
plus ou moins importante, I’acuité visuelle est comprise entre une perception lumineuse et une acuité visuelle normale ;
’acuité visuelle est corrélée avec la qualité de perfusion du lit capillaire, et varie donc en fonction de la forme clinique et

eme
de la sévérité de ’TOVCR : une acuité visuelle effondrée, inférieure a 1/20  traduit le plus souvent une forme

ischémique séveére ; une acuité visuelle supérieure a 2/ 10emes est en faveur d’une forme cedémateuse.
L’ceil est bla nc, indolore

B. Examen du fond d’ceil
Les signes cardinaux de ’OVCR sont :

* ’cedéme papillaire,

« des veines rétiniennes tortueuses et dilatées

* les hémorragies disséminées sur toute la surface rétinienne : -superficielles, en flammeches

- ou profondes, en plaques,

* les nodules cotonneux.
Le diagnostic positif d’une OVCR est simple, il repose sur [’examen clinique.
En revanche, le diagnostic de la forme clinique, ewdémateuse (forme bien perfusée) ou ischémique, nécessite le plus
souvent le recours a I’angiographie fluorescéinique.

Les formes aedémateuses sont les plus fréquentes, 3/4 environ de ’ensemble des OVCR.

emes

On peut les apparenter a un stase veineuse rétinienne. L acuité visuelle est habituellement supérieure a 2/10 | le
réflexe pupillaire n’est pas modifié.
Au fond d’ceil, les hémorragies ont une forme en flammeéches traduisant leur topographie dans les couches superficielles
de la rétine, le long des fibres optiques. Les nodules cotonneux sont rares.
En angiographie, il existe une importante dilatation veineuse associée a des dilatations capillaires ; les territoires
d’ischémie rétinienne sont peu étendus.

Les formes ischémiques représentent 20 % des OVCR.
On peut les apparenter a un infarcissement hémorragique de la rétine.

L’acuité visuelle est effondrée, habituellement inférieure a 1/206me, le réflexe pupillaire direct est diminué (avec
conservation du réflexe consensuel a 1’éclairement de 1’ceil controlatéral sain).

A I’examen du fond d’ceil, les hémorragies sont étendues, en plaques, de situation profonde dans la rétine, il existe
souvent de nombreux nodules cotonneux (signes d’ischémie rétinienne).

L’angiographie fluorescéinique confirme la présence de vastes territoires d’ischémie rétinienne.

Le passage d’une forme cedémateuse a une forme ischémique peut étre observé (20 a 25% des formes cedémateuses).



C. Examens complémentaires ophtalmologiques
L’angiographie fluorescéinique est toujours nécessaire (cf. supra). C’est elle qui permet le mieux de différencier les
formes cedémateuses des formes ischémiques (soit d’emblée, soit secondairement par aggravation d’une forme
cedémateuse).

D. Bilan étiologique
La pathogénie des OVCR n’est pas complétement élucidée, mais il a été suggéré que 1’épaississement de la paroi de
I’artére centrale de la rétine, athéroscléreuse, pourrait entrainer un compression de la veine centrale adjacente et son
occlusion.

Quoiqu’il en soit, les OVCR surviennent le plus souvent chez des sujets de plus de cinquante ans (dans 75% des cas
apres 60 ans) présentant des facteurs de risque vasculaire.

1. chez le sujet de plus de 50 ans, le bilan étiologique se résume donc le plus souvent

a) a la recherche de facteurs de risque : tabagisme, HTA, diabéte, hypercholestérolémie,
b) ainsi (voir plus loin) qu’a la recherche d’une hypertonie oculaire (+++).
2. dans certains cas, un bilan plus poussé est nécessaire :
a) ce bilan est indiqué : O chez les sujets de moins de cinquante ans, en 1’absence de facteurs de risque
méme chez un sujet de plus de 50 ans, devant une OVCR bilatérale (qui survient généralement en deux temps).
b) ce bilan devra rechercher :
¢ une anomalie primitive de la coagulation :
-résistance a la protéine C activée,
-déficit en protéine C, protéine S, ou en antithrombine I11.
¢ un syndrome des antiphospholipides,
¢ une hyperhomocystéinémie,
¢ chez une femme jeune, un traitement hormonal a visée contraceptive doit également étre
recherché, bien qu’en 1’absence de trouble de la coagulation associé, il n’est pas prouvé qu’il constitue isolément un
facteur de risque de survenue d’'une OVCR. Quant aux traitements hormonaux substitutifs de la ménopause, ils auraient
au contraire un effet protecteur.

3. hypertonie oculaire (+++) : le glaucome chronique a angle ouvert et I’hypertonie oculaire, méme non
compliquée de glaucome (cf 240 — glaucome chronique), sont des facteurs de risques de survenue d’une OVCR.

La recherche d’une hypertonie oculaire au cours du cycle nycthéméral doit faire partie du bilan systématique de tout
patient présentant une OVCR, méme en présence d’autres facteurs de risque, car elle est malgré cela un facteur
favorisant I’OVCR. occlusions veineuses rétiniennes

E. Evolution des OVCR.

L’évolution des OVCR dépend de la forme clinique :

1. les formes cedémateuses, les plus fréquentes, ont dans la moitié des cas une évolution favorable,
avec une normalisation de 1’acuité visuelle et de ’aspect du fond d’ceil en 3 4 6 mois.

L’évolution est ailleurs moins favorable :

-soit par le passage vers une forme ischémique (20 a 25% des cas),

-soit par la persistance d’un edeéme maculaire cystoide (OMC), responsable d’une baisse d’acuité visuelle
permanente : I’OMC aprés OVCR est dii a une diffusion de 1’ensemble du lit capillaire maculaire péri-fovéolaire ; il peut
persister de fagon prolongée, malgré la régression de la dilatation veineuse et son pronostic fonctionnel est médiocre.

2. les formes ischémiques d’emblée ou secondairement sont de pronostic beaucoup plus sévere. L’AV

est d’emblée effondrée, habituellement inférieure a I/EOeme, sans espoir de récupération fonctionnelle du fait de
I’ischémie maculaire majeure.

- Le développement d’une néovascularisation irienne est la complication la plus redoutable des OVCR de
type ischémique par son risque d’évolution rapide vers un glaucome néovasculaire ou GNV, secondaire au blocage de
I’écoulement de I’humeur aqueuse a travers le trabéculum tapissé par des néovaisseaux développés a partir de la racine
de I’iris dans 1’angle irido-cornéen. La néovascularisation irienne peut survenir trés rapidement, en quelques jours ou
quelques se-maines aprés une OVCR ischémique, et aboutir a un GNV dés le troisieme mois (on parle classiquement de

« glaucome du 100" jour »). Cette évolution spontanée rapide vers le glaucome néovasculaire doit-étre prévenue par
une photocoagulation panrétinienne, mise en route des le diagnostic de forme ischémique d’OVCR.
-la néovascularisation pré-rétinienne et /ou pré-papillaire est retrouvée dans 25% des cas d’OVCR ischémique
; son mécanisme d’apparition est similaire a celui de la rétinopathie diabétique proliférante (voir 233 — rétinopathie
diabétique) ; elle peut se compliquer d’hémorragie intravitréenne, responsable d’une baisse d’acuité visuelle brutale.
F. Traitement
Le but du traitement d’une OVCR cedémateuse est de faciliter le retour d’une circulation veineuse rétinienne normale,
d’éviter le passage a une forme ischémique et de prévenir ou de traiter les complications maculaires en particulier
I’cedéme maculaire cystoide.
Le but du traitement d’une OVCR ischémique est de prévenir ou de traiter les complications néovasculaires et en
premier licu la néovascularisation irienne et le glaucome néo-vasculaire, ces formes ischémiques ayant en effet peu ou
pas d’espoir de récupération fonctionnelle.



1. Méthodes
a) Traitements médicaux

° anticoagulants : ils n’ont pas d’efficacité prouvée et ne sont pas indiqués en dehors des rares
cas d’anomalie de la coagulation.

° fibrinolytiques : ils ont ét¢ utilisés dans le but de dissoudre un éventuel thrombus, soit par
voie générale, soit par injection directe dans I’artére ophtalmique ; le bénéfice de ces traitements, quelque soit la voie
d’administration, est difficile a prouver et, compte tenu de leur risques de complications, ils ne sont pas rentrés dans la
pratique courante.

°hémodilution isovolémique : le principe de ’hémodilution isovolémique est de diminuer la
viscosité sanguine et donc d’améliorer la circulation veineuse rétinienne en abaissant I’hématocrite entre 30 et 35% ; son
efficacité est plus largement admise.

°. anti-agrégants plaquettaires : ils ont été proposés mais n’ont pas fait la preuve de leur
efficacité dans le traitement des OVCR.

° triamcinolone en injection intravitréenne : elle a été proposée car elle a un effet prolongé
sur I’cedéme maculaire, mais son utilisation est en cours d’évaluation.

° traitement chirugical : lui aussi en cours d’évaluation, il consiste & lever par voie
intraoculaire 1’obstacle a la circulation veineuse.

b) Photocoagulation au laser : son principe et ses indications sont similaires a celles de la

photocoagulation dans la rétinopathie diabétique (cf 233 — rétinopathie diabétique)

* photocoagulation pan rétinienne (PPR) La PPR vise a détruire les territoires ischémiques et a prévenir les
néovascularisations prérétiniennes, prépapillaires et iriennes dans le cas particulier des OVCR ischémiques. Les formes
ischémiques majeures d’OVCR se compliquent trés rapidement de néovascularisation irienne et de GNV. Il est donc
nécessaire en présence d’'une OVCR ischémique de pratiquer préventivement de fagon systématique une PPR.

* photocoagulation maculaire Le but du traitement par photocoagulation maculaire est de faire régresser
I’cedéme maculaire cystoide (OMC) et de stabiliser I’acuité visuelle. La photocoagulation maculaire est proposée aux
patients souffrant d’une diminution persistante de 1’acuité visuelle, directement liée a 1’cedéme maculaire. En raison de la
régression spontanée d’un grand nombre d’OMC, ce traitement par photocoagulation ne doit pas étre envisagé avant le

éme

3  mois.
2. Indications
a) formes cedémateuses : elles peuvent bénéficier d’un traitement médical, en particulier
I’ hémodilution isovolémique si elle peut étre pratiquée dans le premier mois aprés la survenue de ’OVCR.
La photocoagulation maculaire peut € tre proposée en présence d’'un OMC avec baisse d’acuité visuelle persistant plus
de trois mois.
Dans tous les cas, une surveillance clinique et angiographique tous les mois au début permettra de déceler précocément
les passages vers une forme ischémique.

b) formes ischémiques : en dehors du traitement médical, une PPR doit étre pratiquée d’emblée,
lorsque I’ischémie est trés étendue sans attendre I’apparition de la néovascularisatioin irienne. Le patient est prévenu que
le but du traitement n’est pas de rétablir la vision mais d’éviter le glaucome néovasculaire.

¢) glaucome néovasculaire : Si un GNV est déja installé, la PPR devra étre réalisée en urgence, aprés
avoir fait baisser le tonus oculaire par un traitement hyptonisant local et de ’acétazolamide (Diamox®) per os ou par
voie intraveineuse. Une intervention chirurgicale a visée hypotonisante peut étre nécessaire dans les cas les plus graves.

II. OCCLUSION DE BRANCHE VEINEUSE (OBYV)

Les modifications du fond d’ceil au cours des OBV sont identiques a celles des OVCR, mais limitées au territoire drainé
par la veine occluse : 1’occlusion est située a un croisement artério-veineux ; le territoire concerné par 1’occlusion a une
forme triangulaire correspondant au territoire drainé par la veine rétinienne en amont du croisement artério-veineux.

Plus le croisement responsable de I’OBYV est proche de la papille, plus le territoire concerné est important.
Le retentissement visuel de I’OBV dépend plus de sa topographie que de son étendue : ainsi, des occlusions de veines
maculaires, méme si elle ne concernent qu’un petit territoire, sont habituellement symptomatiques.

A. Physiopathogénie L’artére et la veine partagent une gaine adventicielle commune a I’endroit du croisement
artério-veineux ; pratiquement toutes les OBV sont liées a un signe du croisement et sont une complication de
I’artériosclérose : elles sont le « stade + » du signe du croisement (voir rétinopathie hypertensive), liées a la compression
de la veine rétinienne par la paroi épaissie de I’artere artérioscléreuse : ainsi, les OBV s’observent le plus souvent chez
les sujets dgés de plus de 60 ans, présentant des facteurs de risque d’artériosclérose : HTA, facteur le plus fréquemment
retrouvé dans les OBV, diabéte, tabagisme.

B. Aspects cliniques
La baisse de vision dépend de I’importance et du type d’atteinte maculaire ; au stade aigu des OBV intéressant la
macula, la baisse d’acuité visuelle est due aux hémorragies, a I’ischémie, ou a I’cedéme maculaire.
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Les signes des OBV a I’examen du fond d’eil sont les mémes que ceux des OVCR : hémorragies rétiniennes, nodules
cotonneux, dilatation veineuse et cedéme rétinien, localisés au territoire rétinien normalement drainé par la veine occluse.
L’angiographie fluorescéinique contribue a préciser la forme clinique de I’OBV : forme cedémateuse ou forme
ischémique, comme dans les OVCR.

C. Evolution

1. Evolution favorable
Dans la majorité des cas, I’évolution est spontanément favorable, par reperméabilisation de la veine rétinienne ou par
développement d’une circulation de suppléance permettant le drainage du territoire de I’OBV par un veine rétinienne de
voisinage.

2. Evolution défavorable

a) soit du fait d’une maculopathie ischémique, au cours d’une forme ischémique intéressant la macula,

b) soit du fait d’un eedéeme maculaire persistant, de la méme fagon que dans les OVCR, mais moins sévere car
sectoriel, limité au territoire maculaire intéressé par 1’occlusion veineuse,

c) soit du fait de néovaisseaux prérétiniens secondaires a une forme ischémique suffisamment étendue ; les
néovaisseaux prérétiniens peuvent entrainer la survenue d’une hémorragie du vitré, responsable d’une baisse d’acuité
visuelle brutale dans les mois suivant la survenue de 1’occlusion.

L’ischémie rétinienne des OBV n’est par contre pas suffisamment étendue pour provoquer 1’apparition de
néovaisseaux prépapillaires ni d’une néovascularisation irienne et d’un glaucome néovasculaire.

D. Traitement des OBV

1- le traitement des facteurs de risque et le traitement médical sont les mémes que dans les OVCR.
2 - deux types de traitement par photocoagulation au laser peuvent étre indiqués :

a) traitement de lischémie rétinienne pour prévenir la survenue d’une hémorragie du vitré par néovaisseaux
prérétiniens ; ¢’est une photocoagulation sectorielle, analogue a la PPR, mais limitée au territoire de la veine occluse.

b) photocoagulation maculaire, indiquée en présence d’une OBV datant d’au moins trois mois, compliquée

d’un cedéme maculaire persistant avec une acuité visuelle < 5/ loemeb. Ce traitement donne de meilleurs résultats que la
photocoagulation de 1’cedéme maculaire des OVCR et permet la stabilisation ou I’amélioration de ’acuité visuelle dans
la majorité des cas.

3. la levée chirurgicale de la compression de la veine au niveau du croisement artério-veineux est
encore en cours d’évaluation.

= LES POINTS FORTS

O Les occlusions veineuses rétiniennes (OVCR, OBYV) surviennent le plus souvent chez des sujets de plus
de cinquante ans présentant un ou plusieurs facteurs de risque vasculaire (HTA, hypercholestérolémie,
diabéte, tabagisme. Leur survenue peut étre favorisée par une hypertonie oculaire.

O Elles sont facilement diagnostiquées par le simple examen du fond d’ceil du fait d’un tableau clinique
typique.

¢ L’examen du fond d’ceil et I’angiographie fluorescéinique permettent d’individualiser deux formes
cliniques : forme bien perfusée dite forme aedémateuse, et forme ischémique.

O Dans certains cas, (sujet jeune, absence de facteurs de risque vasculaire ou formes bilatérales), il est
nécessaire de pratiquer un bilan plus poussé a la recherche d’une affection systémique : anomalies
primitives de la coagulation, syndrome des antiphospholipides, hyperhomocystéinémie.

O Le traitement médical des occlusions veineuses rétiniennes est décevant.

O Le traitement par photocoagulation au laser a deux buts : traitement de /’cedéme maculaire d’une part,
prévention des complications de I’ischémie rétinienne d’autre part.

11




<<

  /ASCII85EncodePages false

  /AllowTransparency false

  /AutoPositionEPSFiles true

  /AutoRotatePages /None

  /Binding /Left

  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)

  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)

  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)

  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)

  /CannotEmbedFontPolicy /Error

  /CompatibilityLevel 1.4

  /CompressObjects /Tags

  /CompressPages true

  /ConvertImagesToIndexed true

  /PassThroughJPEGImages true

  /CreateJobTicket false

  /DefaultRenderingIntent /Default

  /DetectBlends true

  /DetectCurves 0.0000

  /ColorConversionStrategy /CMYK

  /DoThumbnails false

  /EmbedAllFonts true

  /EmbedOpenType false

  /ParseICCProfilesInComments true

  /EmbedJobOptions true

  /DSCReportingLevel 0

  /EmitDSCWarnings false

  /EndPage -1

  /ImageMemory 1048576

  /LockDistillerParams false

  /MaxSubsetPct 100

  /Optimize true

  /OPM 1

  /ParseDSCComments true

  /ParseDSCCommentsForDocInfo true

  /PreserveCopyPage true

  /PreserveDICMYKValues true

  /PreserveEPSInfo true

  /PreserveFlatness true

  /PreserveHalftoneInfo false

  /PreserveOPIComments true

  /PreserveOverprintSettings true

  /StartPage 1

  /SubsetFonts true

  /TransferFunctionInfo /Apply

  /UCRandBGInfo /Preserve

  /UsePrologue false

  /ColorSettingsFile ()

  /AlwaysEmbed [ true

  ]

  /NeverEmbed [ true

  ]

  /AntiAliasColorImages false

  /CropColorImages true

  /ColorImageMinResolution 300

  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK

  /DownsampleColorImages true

  /ColorImageDownsampleType /Bicubic

  /ColorImageResolution 300

  /ColorImageDepth -1

  /ColorImageMinDownsampleDepth 1

  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000

  /EncodeColorImages true

  /ColorImageFilter /DCTEncode

  /AutoFilterColorImages true

  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG

  /ColorACSImageDict <<

    /QFactor 0.15

    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]

  >>

  /ColorImageDict <<

    /QFactor 0.15

    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]

  >>

  /JPEG2000ColorACSImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 30

  >>

  /JPEG2000ColorImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 30

  >>

  /AntiAliasGrayImages false

  /CropGrayImages true

  /GrayImageMinResolution 300

  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK

  /DownsampleGrayImages true

  /GrayImageDownsampleType /Bicubic

  /GrayImageResolution 300

  /GrayImageDepth -1

  /GrayImageMinDownsampleDepth 2

  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000

  /EncodeGrayImages true

  /GrayImageFilter /DCTEncode

  /AutoFilterGrayImages true

  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG

  /GrayACSImageDict <<

    /QFactor 0.15

    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]

  >>

  /GrayImageDict <<

    /QFactor 0.15

    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]

  >>

  /JPEG2000GrayACSImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 30

  >>

  /JPEG2000GrayImageDict <<

    /TileWidth 256

    /TileHeight 256

    /Quality 30

  >>

  /AntiAliasMonoImages false

  /CropMonoImages true

  /MonoImageMinResolution 1200

  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK

  /DownsampleMonoImages true

  /MonoImageDownsampleType /Bicubic

  /MonoImageResolution 1200

  /MonoImageDepth -1

  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000

  /EncodeMonoImages true

  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode

  /MonoImageDict <<

    /K -1

  >>

  /AllowPSXObjects false

  /CheckCompliance [

    /None

  ]

  /PDFX1aCheck false

  /PDFX3Check false

  /PDFXCompliantPDFOnly false

  /PDFXNoTrimBoxError true

  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [

    0.00000

    0.00000

    0.00000

    0.00000

  ]

  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true

  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [

    0.00000

    0.00000

    0.00000

    0.00000

  ]

  /PDFXOutputIntentProfile ()

  /PDFXOutputConditionIdentifier ()

  /PDFXOutputCondition ()

  /PDFXRegistryName ()

  /PDFXTrapped /False



  /CreateJDFFile false

  /Description <<



    /BGR <>

    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>

    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>

    /CZE <>

    /DAN <>

    /DEU <>

    /ESP <>

    /ETI <>

    /FRA <>

    /GRE <>



    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)

    /HUN <>

    /ITA <>

    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>

    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>

    /LTH <>

    /LVI <>

    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)

    /NOR <>

    /POL <>

    /PTB <>

    /RUM <>

    /RUS <>

    /SKY <>

    /SLV <>

    /SUO <>

    /SVE <>

    /TUR <>

    /UKR <>

    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)

  >>

  /Namespace [

    (Adobe)

    (Common)

    (1.0)

  ]

  /OtherNamespaces [

    <<

      /AsReaderSpreads false

      /CropImagesToFrames true

      /ErrorControl /WarnAndContinue

      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false

      /IncludeGuidesGrids false

      /IncludeNonPrinting false

      /IncludeSlug false

      /Namespace [

        (Adobe)

        (InDesign)

        (4.0)

      ]

      /OmitPlacedBitmaps false

      /OmitPlacedEPS false

      /OmitPlacedPDF false

      /SimulateOverprint /Legacy

    >>

    <<

      /AddBleedMarks false

      /AddColorBars false

      /AddCropMarks false

      /AddPageInfo false

      /AddRegMarks false

      /ConvertColors /ConvertToCMYK

      /DestinationProfileName ()

      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK

      /Downsample16BitImages true

      /FlattenerPreset <<

        /PresetSelector /MediumResolution

      >>

      /FormElements false

      /GenerateStructure false

      /IncludeBookmarks false

      /IncludeHyperlinks false

      /IncludeInteractive false

      /IncludeLayers false

      /IncludeProfiles false

      /MultimediaHandling /UseObjectSettings

      /Namespace [

        (Adobe)

        (CreativeSuite)

        (2.0)

      ]

      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK

      /PreserveEditing true

      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged

      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile

      /UseDocumentBleed false

    >>

  ]

>> setdistillerparams

<<

  /HWResolution [2400 2400]

  /PageSize [612.000 792.000]

>> setpagedevice



