OCCLUSIONS VEINEUSES RETINIENNES

Ce qu’il faut savoir

1. Connaitre les signes cliniques cardinaux au fond d’ceil,

2. Connaitre les facteurs de risque généraux et oculaires et les ¢léments 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. Connaitre les indications de la photocoagulation rétinienne

L es occlusions veineuses rétiniennes sont une
pathologie fréquente, en particulier chez le
sujet agé présentant des facteurs de risque vascu-
laire ; elles représentent 1’af fection vasculaire réti-
nienne la plus fréquente apres la rétinopathie diabé-
tique.

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 vei-
nes rétiniennes se rendant a la papille (dilatation
veineuse, cedéme papillaire, hémorragies rétinien-
nes).

Le pronostic fonctionnel dépend de la forme cli-
nique de ’OVCR : on décrit en ef fet deux formes
principales d’OVCR : une forme ischémique de
mauvais pronostic visuel, une forme bien perfusée
(dite forme cadémateuse) de meilleur pronostic.

A. signes cliniques

Les signes fonctionnels sont essentiellement 1ap-
parition brutale d'une vision trouble: la baisse
d’acuité visuelle est plus ou moins importante,
I’acuité visuelle est comprise entre une perceptio n

lumineuse et une acuité visuelle normale ; 1’acuité
visuelle est corrélée avec la qualité de perfusion du
lit capillaire, et varie donc en fonction de la forme
clinique et de la sévérité de ’OVCR : une acuité
visuelle effondrée, inférieure a 1/20™ traduit le plus
souvent une forme ischémique sévere ; une acuité
visuelle supérieure a 2/10 ™ est en faveur d’une
forme cedémateuse.

B. Examen du fond d’ceil

Lessignescardinaux del’OVCR sont :

* ’cedéme papillaire,

* les hémorragies disséminées sur toute la sur -
face rétinienne :

- superficielles, en flammeches

- ou profondes, en plaques,

* les nodules cotonneux,

* les modifications veineuses : tortuosités et dila-
tations veineuses.

Le diagnostic positif d’une OVCR est simple, il
repose sur |I’examen clinique.

En revanche, lediagnostic delaformeclinique,
odémateuse (forme bien perfusée) ou ischémique,
nécessite le plus souvent le recours a 1’angiographie
fluorescéinique.
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Les formes oadémateuses sont les plus fréquen-
tes, 3/4 environ de I’ensemble des OVCR.

On peut les apparenter a un stase veineuse réti-
nienne. L’acuité visuelle est habituellement supé-
rieure a 2/10°™, le réflexe pupillaire n’est pas mo-
difié.

Au fond d’ceil, les hémorragies ont une forme en
flammeéches traduisant leur topographie dans les cou-
ches superficielles de la rétine, le long des fibres
optiques. Les nodules cotonneux sont rares.

En angiographie, il existe une importante dilata-
tion veineuse associée a des dilatations capillaires ;
les territoires d’ischémie rétinienne sont peu éten-
dus.

Fig. 1- OVCR de forme omlémateuse : dilatation et
tortuosités veineuses ; nombreuses hémorragies en
flammeches de petite taille.

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

L’acuité visuelle est ef fondrée, habi tuellement
inférieure a 1/20 ™, le réflexe pupillaire direct est
diminué (avec conservation du réflexe consensuel a
I’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 co-
tonneux (signes d’ischémie rétinienne).

L’angiographie fluorescéinique confirme la pré-
sence 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 né-
cessaire (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 pathogéniedesOVCRn’est pas complétement
¢lucidée, mais il a été suggéré que 1’épaississement
de la paroi de 1’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 aprés 60 ans)présentant desfac-
teursderisque 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 derisque: taba-
gisme, HTA, diabéte, hypercholestérolémie,

Fig. 2- OVCR deformeischémique : nombreuses
hémorragies de grande taille et présence de nodules
cotonneux.

Fig. 3- OVCR deformeischémique: présencede
nombreuses hémorragies en plaques.
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b) ainsi (voir plus loin) qu’a la recherche d’une
hypertonie oculaire (+++).

2. dans certains cas, un bilan plus poussé est
nécessaire :

a) cebilan est indiqué :

() chez les sujets de moins de cinquante ans,

() en ’absence de facteurs de risque méme chez
un sujet de plus de 50 ans,

( devant une OVCR bilatérale (qui survient gé-
néralement 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 I1I.

( un syndrome des antiphospholipides,

() une hyperhomocystéinémie,

() chez une femme jeune, un traitement hormonal

a visée contraceptive doit également étre recherché,
bien qu’en I’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 méno-
pause, ils auraient au contraire un effet protecteur.

3. hypertonieoculaire (+++) : le glaucome chro-

nique 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 sys-
tématique de tout patient présentant une OVCR,
méme en présence d’autres facteurs de risque, car
elle est malgré cela un facteur favorisant ’OVCR.

occlusions veineuses rétiniennes

E. Evolution des OVCR.

L’évolution des OVCR dépend de la forme clini-
que :

1. les formes cadémateuses, les plus fréquentes,
ont dans la moitié des cas une évolution favorable,
avec une normalisation de I’acuité visuelle et de ’as-
pect du fond d’ceil en 3 a 6 mois.

L’ évolution est ailleurs moins favorable :

- soit par lepassage versuneformeischémique
(20 a 25% des cas),

- soit par la persistance d’unogléme maculaire
cystoide (OMC), responsable d’une baisse
d’acuité visuelle permanente : I’OMC aprés
OVCR est di aune dif fusion de I’ensemble
du lit capillaire maculaire péri-fovéolaire ; il
peut persister de fagon prolongée, malgré la
régression de la dilatation veineuse et son pro-
nostic fonctionnel est médiocre.

2. les formes ischémiques d’emblée ou secon-
dairement sont de pronostic beaucoup plus sévere.
LAV est d’emblée effondrée, habituellement infé-
rieure a 1/20 °™, sans espoir de récupération fonc-
tionnelle du fait de ’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 tra-
vers 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-

Fig. 4 - Néovascularisation irienne : présence sur la
face antérieure del’iris de nombreux vaisseaux
anormalement visibles (fleches).

Fig. 5 - Glaucome néovasculaire : pupille en semi-
mydriase, diminution diffuse dela transparence dela
cornée par cadéme cornéen di a |’ hypertonie oculaire.
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maines apres une OVCR ischémique, et abou-
tir aun GNV des le troisiéme mois (on parle
classiquement de « glaucome du 100eme
jour »). Cette évolution spontanée rapide vers
le glaucome néovasculaire doit-Etre prévenue
par une photocoagulation panrétinienne, mise
en route dés le diagnostic de forme ischémique
d’OVCR.

- la néovascularisation pré-rétinienne et /ou
pré-papillaireest retrouvée dans 25% des cas
d’OVCR ischémique ; son mécanisme d’ap-
parition est similaire a celui de la rétinopathie
diabétique proliférante (voir 233 — rétinopathie
diabétique) ; elle peut se compliquer dhémor-
ragieintravitréenne, 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 compli-
cations 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 lieu la
néovascularisation irienne et le glaucome néo-vas-
culaire, ces formes ischémiques ayant en ef fet peu
ou pas d’espoir de récupération fonctionnelle.

1. Méthodes

a) Traitements médicaux

« anticoagulants : ils n’ont pas d’efficacité prou-
vée et ne sont pas indiqués en dehors des rares cas
d’anomalie de la coagulation.

« fibrinolytiques : ils ont été utilisés dans le but
de dissoudre un éventuel thrombus, soit par voie gé-
nérale, soit par injection directe dans I’artére oph-
talmique ; 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 1’hé-
modilution isovolémique est de diminuer la visco-
sité sanguine et donc d’améliorer la circulation vei-

neuse rétinienne en abaissant I’hématocrite entre 30
et 35% ; son efficacité est plus largement admise.

* «raitementscorrecteursrhéologiques» : ce type
de traitement, comme la troxérutine (Veinamitol ®)
ou la pentoxyfilline (Torental®), a également été pro-
posé.

- anti-agrégants plaquettaires:: ils ont été propo-
sés mais n’ont pas fait la preuve de leur ef ficacité
dans le traitement des OVCR.

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

* traitement chirugical : lui aussi en cours d’éva-
luation, il consiste a lever par voie intraoculaire 1’obs-
tacle 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 ma-
jeures 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 1’cedéme maculaire
cystoide (OMC) et de stabiliser 1’acuité visuelle.

La photocoagulation maculaire est proposée aux
patients souffrant d’une diminution persistante de
I’acuité visuelle, directement liée a I’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
3eme mois.

2. Indications

a) formes oadémateuses : elles peuvent bénéfi-
cier d’un traitement médical, en particulier I’hémo-
dilution isovolémique si elle peut étre pratiquée dans
le premier mois apres la survenue de ’OVCR.
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La photocoagulation maculaire peut étre propo-
sée en présence d’un OMC avec baisse d’acuité vi-
suelle 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) formesischémiques: en dehors du traitement
médical, une PPR doit étre pratiquée d’emblée, lors-
que I’ischémie est trés étendue sans attendre 1’appa-
rition de la néovascularisatioin irienne. Le patient
est prévenu que le but du traitement n’est pas de ré-
tablir la vision mais d’éviter le glaucome
néovasculaire.

¢) glaucome néovasculaire :

Siun GNV est déja installé, la PPR devra étre
réalisée en urgence, apres avoir fait baisser le tonus
oculaire par un traitement hyptonisant local et de
I’acétazolamide (Diamox®) per os ou par voie in-
traveineuse. Une intervention chirur gicale a visée
hypotonisante peut étre nécessaire dans les cas les
plus graves.

Il. OCCLUSION DE BRANCHE VEINEUSE
(OBV)

Les modifications du fond d’ceil au cours des
OBYV sont identiques a celles des OVCR, mais limi-
tées au territoire drainé par la veine occluse : 1’oc-
clusion 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-vei-
neux.

Plus le croisement responsable de ’OBV est pro-
che de la papille, plus le territoire concerné est im-
portant.

Le retentissement visuel de I’OBV dépend plus
de sa topographie que de son étendue: ainsi, des oc-
clusions de veines maculaires, méme si elle ne con-
cernent qu’un petit territoire, sont habituellement
symptomatiques.

A. Physiopathogénie

L’artére et la veine partagent une gaine
adventicielle commune a I’endroit du croisem ent
artério-veineux ; pratiquement toutes les OBV sont
liées a un signe du croisement et sont une complica-

occlusions veineuses rétiniennes

tion 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 1’artére artérioscléreuse : ainsi, les
OBYV s’observent le plus souvent chez les sujets agés
de plus de 60 ans, présentant des facteurs de risque
d’artériosclérose : HTA, facteur le plus fréquemment
retrouvé dans les OBV, diabéte, tabagisme.

Fig. 6 - Physiopathogénie des OBV : I'OBV se déve-
loppe en amont d'un croisement artério-veineux
(fléche) ; elle est la conséquence de la compression de
laveine par la paroi épaissied’ une artére
artérioscléreuse.

B. Aspects cliniques

La baissedevision 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.

Les signes des OBV a I’ examen du fond d’ odl
sont les mémes que ceux des OVCR : hémorragies
rétiniennes, nodules cotonneux, dilatation veineuse
et cedéme rétinien, localisés au territoire rétinien nor
malement drainé par la veine occluse.

L’angiographiefluorescéiniquecontribue a pré-
ciser la forme clinique de I' OBV : forme cedéma-
teuse ou forme ischémique, comme dans les OVCR.

C. Evolution

1. Evolution favorable

Dans la majorité des cas, I’évolution est sponta-
nément 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.

-83-



Fig. 7 - OBV de forme oedémateuse : nombreuses Fig. 8- OBV deformeischémique : nombreuses
hémorragies en flammeches, rares nodules cotonneux.  hémorragies de grande taille, en plaques, dansle
territoire dela veine occluse.

Fig. 9 - Examen angiographique d’une OBV de forme cedémateuse :
- a: cliché avant injection ; présence d’ hémorragies de petite taille, la plupart en flammeches.
- b: clichétardif aprésinjection de fluorescéine, confirmant I’ absence deterritoires d'ischémie rétinienne.

Fig. 10 - OBV deformeischémique:

-a: al’examen du fond d adl, présence d’ hémorragies rétiniennes en plaques et d’ un volumineux nodule
cotonneux.

- b: présence sur I’ angiographie d’ une importante ischémie rétinienne (®) : les zones ischémiques restent
sombres, du fait de |’ absence de perfusion en dehors des gros vaisseaux rétiniens.
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2. Evolution défavorable

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

b) soit du fait d’uncsdéme maculaire persistant,
de la méme fagon que dans les OVCR, mais moins
sévére car sectoriel, limité au territoire maculaire in-
téressé par 1’occlusion veineuse,

¢) soit du fait de néovaisseaux prérétiniens se-
condaires a une forme ischémique suf fisamment
étendue ; les néovaisseaux prérétiniens peuvent en-
trainer la survenue d’une hémorragie du vitré, res-
ponsable d’une baisse d’acuité visuelle brutale dans
les mois suivant la survenue de I’occlusion. Iisché-
mie rétinienne des OBV n’est par contre pas suf fi-
samment étendue pour provoquer 1’apparition de
néovaisseaux prépapillaires ni d’une
néovascularisation irienne et d’un glaucome
néovasculaire.

occlusions veineuses rétiniennes

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 parphotocoagulation
au laser peuvent étre indiqués :

a) traitement de!’ischémierétinienne pour pré-
venir la survenue d’une hémorragie du vitré par
néovaisseaux prérétiniens ; c’est une
photocoagulation sectorielle, analogue a la PPR,
mais limitée au territoire de la veine occluse.

b) photocoagulation maculaire, indiquée en pré-
sence d’une OBV datant d’au moins trois mois, com-
pliquée d’un cedéme maculaire persistant avec une
acuité visuelle = 5/10°, Ce traitement donne de
meilleurs résultats que la photocoagulation de
I’cedéme maculaire des OVCR et permet la stabili-
sation ou I’amélioration de I’acuité visuelle dans la
majorité des cas.

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

une hypertonie oculaire.

tableau clinique typique.

hyperhomocystéinémie.

LES POINTS FORTS

[ Les occlusions veineuses rétiniennes (OVCR, OBV) surviennent le plus souvent chez
des sujets de plus de cinquante ans présentant un ou plusieurfacteursderisgue vasculaire
(HTA, hypercholestérolémie, diabéte, tabagisme. Leur survenue peut étre favorisée par

U Elles sont facilement diagnostiquées par le simple examen du fond d’eeil du fait d’un

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

[l 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 affec-
tion systémique : anomalies primitives de la coagulation, syndrome des antiphospholipides,

O Le traitement médical des occlusions veineuses rétiniennes est décevant.

[l Le traitement par photocoagulation au laser a deux buts : traitement de |’ caléme
maculaire d’une part, prévention des complications de 1’ischémie rétinienne d’autre part.
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