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L’INTÉRÊT DE L’OCT-SA DANS LA SURVEILLANCE DE LA GREFFE DE MEMBRANE AMNIOTIQUE
THE INTEREST OF OCT-ANTERIOR SEGMENT IN THE MONITORING OF THE AMNIOTIC MEMBRANE GRAFT
T. El Baroudi, S. Belghmaidi, S. Belgadi, I. Hajji, A. Moutaouakil, H. Soummane
Service d’ophtalmologie - Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI - Marrakech

Correspondance: Taieb El Baroudi ; E-mail : elbaroudi.taieb@gmail.com 

Objectif: La perforation de cornée est une situation fréquente. La greffe de membrane amniotique garde sa place dans sa 
prise en charge .Le But du travail est d’analyser les caractéristiques structurales de la cornée et de la membrane amniotique et 
d’évaluer les changements de la membrane après son intégration à la cornée à l’aide de l’OCT-SA.
Matériel et méthode : étude prospective  portant sur 63 cas de perforations cornéennes, d’ulcères profonds ou pré-perforatifs. 
Résultats : 31 patients ont présenté un ulcère perforé, 23  un ulcère pré-perforatif et 9 ont eu une perforation cornéenne 
post-traumatique. L’OCT-SA a été réalisée avant le geste opératoire . A J2, l’épaisseur moyenne de la membrane amniotique  
était de 231±132µm. A J8, cette épaisseur a diminué à 112±40µm. A J25, plus de 90% des malades ont intégré la membrane 
dans l’épaisseur cornéenne avec une épaisseur cornéenne moyenne de 495±85µm.
Discussion: La greffe de membrane amniotique constitue une meilleure alternative dans la prise en charge des perforations 
cornéennes et les ulcères pré-perforatifs. Dans le suivi de la greffe de membrane amniotique, l’examen à la LAF reste indis-
pensable. Pourtant, le monitorage par OCT-SA permet de faire une meilleure quantification de l’épaisseur cornéenne et de sa 
structure.
Conclusion : La greffe de membrane amniotique est la meilleure alternative dans la prise en charge des perforations cor-
néennes et des ulcères pré-perforatifs. L’OCT-SA constitue l’examen de choix pour une meilleure surveillance de son intégration.
Mots clés : membrane amniotique, surveillance, OCT-SA, ulcère de cornée, perforation cornéenne . 

Purpose: Corneal perforation is a frequent situation in ophthalmological emergencies. The amniotic membrane retains its 
place in their care, by promoting corneal epithelialization. The aim of the study is to analyze the structural characteristics of the 
cornea and the amniotic membrane and assess changes in the membrane after integration into the cornea using OCT- anterior 
segment.
Patients and Methods : Prospective study conducted in our department including 63 cases of corneal perforation, deep ulcers 
or pre-perforation.
Results: 31 patients presented  a perforated ulcer. 23 presented a pre-perforative ulcer and 9 presented a post-traumatic cor-
neal perforation. OCT- anterior segment was performed before the surgical procedure . On day 2; the average thickness of the 
inlay amniotic membrane was 231 ± 132 µm. On day 8; this thickness has decreased to 112 ± 40µm. By day 25more than 90% 
of patients have integrated the membrane into the corneal thickness, with an average corneal thickness  495 ± 85µm. 
Discussion: The amniotic membrane graft is a better alternative in the management of corneal perforations and pre-perfora-
tive ulcers. In the follow-up of the amniotic membrane transplant, clinical examination remains essential. However, monitoring 
by OCT- anterior segment allows better quantification of the corneal thickness and its structure.
Conclusion: The amniotic membrane transplant is the best alternative in the management of corneal perforations and pre-per-
forative ulcers. OCT-anterior segment  is the examination of choice for better monitoring of the integration of this membrane.
Key words: amniotic membrane, monitoring, OCT anterior segment, corneal ulcer, corneal perforation.

Les perforations cornéennes et les ulcères pré per-
foratifs représentent une cause importante de 

morbidité oculaire (1-2). Les éthologies sont multi-
ples, dominées par les causes traumatiques et l’évo-
lution ultime de tout ulcère d’origine inflammatoire, 
neuro-trophique ou infectieuse (3).Le traitement est 
essentiellement chirurgical pour rétablir l’étanchéité 
du globe oculaire et prévenir les complications infec-
tieuses.
La Membrane amniotique permet une reconstruction 
définitive ou temporaire de la surface cornéenne  sur-
tout dans  les pays où la disponibilité des cornées est 
restreinte (4).
Les objectifs de notre étude sont d’analyser les carac-
téristiques structurales et d’évaluer les changements  
de la cornée et de la membrane après son intégration 
à l’aide de l’OCT-SA.

PATIENTS ET MÉTHODES
Nous avons réalisé une étude prospective menée  au 
sein du service d’ophtalmologie du centre hospitalier 
Mohammed VI de Marrakech entre Janvier 2016  et 
mars 2019, portant sur 63 cas de perforations cor-
néennes, d’ulcères profonds ou pré-perforatifs. 
Tous les malades ont bénéficié d’une prise en charge 
chirurgicale urgente représentée par une greffe de 
membrane amniotique.
Un traitement adjuvant a été instauré chez tous nos 
malades :

�� Pose de lentille thérapeutique.
�� Traitement local  lubrifiant.
�� Corticothérapie locale.
�� Antibioprophylaxie locale.
�� Traitement par voie générale: en fonction de 

l’étiologie. 
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Les paramètres de surveillance post-opératoire étaient : 
�� Contrôle clinique et photographies à la LAF  à J2, 

J8, J25 puis tous les mois.
�� OCT du segment antérieur (évaluation de l’épais-

seur de la membrane amniotique et de la cornée 
réceptrice, degré d’intégration de la membrane 
au stroma cornéen, l’épithélialisation de la 
membrane amniotique et la stabilité de l’épais-
seur du stroma cornéen). 

RÉSULTATS
Nous avons inclus 63 malades, 42 hommes et 21 
femmes soit une prédominance masculine à 66.66%. 
La moyenne d’âge était de 44.21 ans (extrêmes entre 
6 et 92 ans). 
Trente et un malades ont présenté un ulcère perforé, 
vingt- trois malades ont présenté un ulcère pré-perfo-
ratif et seulement  neuf  une perforation cornéenne 
post-traumatique. 
L’atteinte cornéenne était unilatérale dans 86% des 
cas et de localisation centrale dans 57% des cas.
Les éthologies fréquemment retrouvées étaient : pa-
thologie  auto-immune à 43%, cause infectieuse  à 
29%, traumatisme à 14%, iatrogène à 8%, autres à 6% 
(figure 1).

Figure 1: éthologies des perforations ou les ulcéres 
pré-perforatifs cornées
94% des patients ont bénéficié d’une greffe de membrane 
amniotique en multicouches (technique Inlay suturé au 
Monofil 10/0) (figure 2), tandis que  la technique Overlay 
ou en patch n’était utilisée que chez 6 %.

Résultat anatomique :
L’OCT-SA a été réalisée avant le geste opératoire à 
chaque fois que cela était possible. A J2; l’épaisseur 
moyenne de la membrane amniotique inlay était 
de 231±132µm. A J8; cette épaisseur a diminué à 
112±40µm. A J25, plus de 90% des malades ont in-
tégré la membrane dans l’épaisseur cornéenne, avec 
une épaisseur cornéenne moyenne de 495±85µm.
L’intégration de cette membrane a été associée à la 
fibrose partielle de cette dernière, permettant ainsi la 
restitution anatomique de l’épaisseur cornéenne et 
la régénération cornéenne chez 100% des malades.  
L’épithélialisation du greffon a été obtenue après 5 se-
maines en moyenne (figure 3 et 4).
 
Résultat  fonctionnel :
Après un recul moyen de 6 mois, la meilleure acuité 
visuelle avec correction était supérieure à 5/10 chez 
16patientes, entre 1/10 et 5/10 chez 9  malades et 
inferieure  à 1/10 chez 38 malades (Figure 5). 89 % 
des malades ayant gardé une opacité séquellaire cen-
trale, dont 60% avaient une acuité visuelle corrigée 
inférieure à 1/10 et nécessitant une kératoplastie ul-
térieure.

Figure 2: Perfo-
ration cornéenne  
post traumatique 
périphérique, trai-
tée par  technique 
GMA multicouche

DISCUSSION :  
Les perforations  et les ulcères pré-perforatifs cor-
néens  sont des situations rares et graves qui engagent 
le pronostic anatomique et fonctionnel de l’œil. Il 
existe différentes techniques chirurgicales dont les 
indications vont dépendre de la taille et de la locali-
sation de la perforation et de l’ulcère (3). Parmi ces 
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Figure 3 :Image A : coupe OCT SA d’un abcès de cornée compliqué d’une fonte  stromale  et d’un descemétocèle  pré-per-
foratif. Image B : aspect OCT SA à J2après GMA technique Multicouche Epaisseur cornéenne total 769 µm Epaisseur de la 
membrane amniotique 305µm. Image C : aspect OCT SA  a j8 montrant un début d’intégration de la membrane au stroma 
cornéen receveur  et un début d’épithélialisation. Image D : aspect OCT SA à j 25 : intégration totale de la MA au stroma 
cornéen avec une restitution  l’épaisseur cornéenne et épithélialisation totale du greffon et régularisation de la surface 

Figure 4 : Image A : Ulcère marginale avec amincissement cornéen visible sur l’image OCT SA , épaisseur cornéenne 
348µm. Image B :aspect de l’ulcère à j2 après GMA technique multicouche , l’OCT SA montrant la membrane amniotique 
hyper réflective  comblant le fond de l’ulcère. Image C : aspect OCT SA à j25 post opératoire, intégration totale membrane 
amniotique au stroma cornéen et restitution de l’épaisseur cornéenne 400µm.
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techniques chirurgicales  la greffe de la membrane 
amniotique constitue une technique simple et efficace 
permettant une reconstruction définitive ou tempo-
raire de la surface cornéenne (4).
L’utilisation chirurgicale de la membrane amniotique 
humaine en pathologie remonte à plusieurs dizaines 
d’années. De Rötth en 1940 a été le premier à l’utiliser 
en ophtalmologie dans le traitement des symblépha-
rons et des déficits conjonctivaux (5), et Tseng( 6) à 
partir de 1995 a réévalué cette technique dans le trai-
tement des pathologies oculaires de surface. En 1997, 
Lee et Tseng (7) ont proposé pour la première fois une 
étude clinique rapportant l’utilisation de membrane 
amniotique dans le traitement des ulcères trophiques 
de la cornée.
La membrane amniotique sert de substrat à la re-
pousse épithéliale déficiente et remplace en partie la 
matrice du stroma manquant.  Le chirurgien vise l’in-
tégration de la membrane amniotique dans la cornée; 
elle est alors utilisée dans les ulcères épithéliaux et 
stromaux cornéens. En cas de perte de substance stro-
male, la meilleure technique est la réalisation d’une 
greffe amniotique en multicouches. Cette technique a 
été rapportée pour la première fois par Kruse (8) dans 
la prise en charge des ulcères profonds. La greffe de 
membrane amniotique a démontré  aussi son effica-
cité dans la réparation des perforations cornéennes 
dans plusieurs études (9-10).
Dans le suivi de la greffe de membrane amniotique, 
l’examen à la LAF reste indispensable il permet ainsi 
d’apprécier  la formation de la chambre antérieure, 
la présence d’un Seidel, l’épithélialisation de la 
membrane amniotique et la stabilité de l’épaisseur du 
stroma cornéen.
Pourtant, le monitorage par OCT-SA permet de com-
pléter la surveillance clinique et de   faire une meil-
leure quantification de l’épaisseur cornéenne et de sa 
structure et de suivre l’intégration de la membrane 
amniotique au stroma cornéen (11).

CONCLUSION
La greffe de membrane amniotique est la meilleure al-
ternative dans la prise en charge des perforations cor-
néennes et des ulcères pré-perforatif. Son intégration 
à l’épaisseur cornéenne est toujours associée à son 
ré-épithélialisation. L’OCT-SA constitue l’examen de 
choix pour une meilleure surveillance de l’intégration 
de cette membrane.
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LE SYNDROME D’APNÉE DE SOMMEIL EST-IL UN FACTEUR DE RISQUE DES OCCLUSIONS VEINEUSES 
RÉTINIENNES ?
IS SLEEP APNEA SYNDROME A RISK FACTOR FOR RETINAL VEIN OCCLUSIONS?
Fz.Ouali, A.Siati, Y.Hidan, S.Bouziane, A.Mchachi, L.Benhmidoun, R.Rachid, M.El Belhadji

Service d’ophtalmologie Adulte de l’hôpital 20 Aout du CHU Ibn Rochd
Faculté de médecine et de pharmacie V -   Université Hassan II de Casablanca-Maroc

Correspondance: Fz. OUALI; Email: ouali.fz@gmail.com

Introduction : L’apnée du sommeil (SAS) est un syndrome fréquent mais très souvent méconnu. C’est une pathologie qu’il 
faut savoir reconnaître et traiter à temps, non seulement en raison du danger que court le malade sur le plan cardio-res-
piratoire mais aussi du fait des répercussions neuropsychiatriques, sociales et professionnelles.
En raison de plusieurs observations personnelles en pratique clinique, nous avons suspecté un lien entre le SAS et la pré-
valence des occlusions veineuses rétiniennes (OVR).
Observation : Nous avons sélectionné 4 observations de patients ayant présenté une OVR et qui nous a amené à décou-
vrir un SAS. Ces patients font partie d’une étude prospective en cours de réalisation, ayant atteint 30 patients à ce jour, 
atteints d’OVR
Discussion : Le SAS est une obstruction complète ou partielle des voies respiratoires supérieures durant le sommeil, en-
trainant des séquences de désaturation et de réoxygénation susceptibles de stresser le système cardiovasculaire. Il a été 
décrit que la survenue des OVCR est en corrélation directe avec une diminution de la saturation veineuse en oxygène, 
laquelle va entrainer une vasodilatation et aggraver le ralentissement circulatoire, par l’augmentation de la pression in-
trathoracique et intracrânienne qui retentit mécaniquement sur le nerf optique. De ce fait les effets directs et indirects, 
locaux et généraux, de l’apnée du sommeil, pourraient expliquer la survenue ainsi que l’aggravation du tableau clinique 
des OVR.
Conclusion : Nous avons rapporté, l’association du SAS et de l’OVR. L’étude de la physiopathologie suggère que le SAS 
constitue un facteur de risque supplémentaire d’OVR ou au minimum un facteur d’aggravation. Par conséquent, il nous 
semble intéressant de procéder au dépistage du SAS chez les patients présentant une OVR.
Mots clés : Occlusions veineuses rétiniennes, Syndrome d’apnée de sommeil, facteurs de risques, mécanismes physiopa-
thologiques.

Introduction: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common but often unrecognized syndrome. It’s a pathology 
that must be recognized and treated in time, not only because of the cardio-respiratory danger but also because of neu-
ropsychiatric, social and professional consequences.
Due to several personal observations in clinical practice, we suspected a link between SAS and the prevalence of retinal 
venous occlusions (RVO).
Observation: We selected 4 observations of patients who presented a RVO and who led us to discover a SAS. These pa-
tients are part of a prospective study in progress, that have reached 30 patients to date.
Discussion: OSAS is a complete or partial obstruction of the upper respiratory tract during sleep, leading to desaturation 
and reoxygenation sequences that may stress the cardiovascular system. It has been described that the occurrence of 
RVO is directly correlated with hypoxia, which will cause vasodilation and worsen circulatory slowing, by increasing the in-
trathoracic and intracranial pressure that mechanically resonates on the optical nerve. As a result, the direct and indirect 
effects, local and general, of SAS may explain the occurrence and worsening of the clinical picture of RVO.
Conclusion : We reported, the association of SAS and RVO. The study of physiopathology suggests that SAS is an additional 
risk factor for RVO or at least a worsen factor. Therefore, it seems interesting to screen for SAS in patients presenting RVO.
Keywords: Retinal vein occlusion, Obstructive sleep apnea syndrome, risk factor, Physiopathology

Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) est une pa-
thologie fréquente mais très souvent méconnue. 

[1-2]
C’est une entité qu’il faut savoir reconnaître et traiter 
à temps, non seulement en raison du danger que court 
le malade sur le plan cardio-respiratoire mais aussi du 
fait des répercussions neuropsychiatriques, sociales et 
professionnelles. L’étiologie est multifactorielle et les 
manifestations cliniques sont le ronflement nocturne, 
les céphalées matinales, la somnolence diurne et la 
dégradation des performances cognitives. [3] 
En ophtalmologie, des études récentes ont retrouvé 
un lien fort entre cette pathologie et la prévalence des 
occlusions veineuses rétiniennes considérées comme 
étant la deuxième plus fréquente maladie vasculaire 
rétinienne (OVR). La physiopathologie exacte reste 

floue et résulte de variables multifactorielles. [4]
En raison de plusieurs observations personnelles en 
pratique clinique, nous avons suspecté un lien entre 
les occlusions veineuses rétiniennes (OVR) et le SAS 
dans notre contexte. 
En effet, en analysant les mécanismes physiopatholo-
giques locaux et généraux du SAS, on est frappé par la 
concordance avec les mécanismes connus pour favori-
ser la survenue des OVR. 
Nous avons sélectionné ici une petite série de patients 
d’une étude en cours de réalisation, ayant présenté 
une OVR qui a amené à la découverte d’un SAS.

MATÉRIEL ET MÉTHODE
Nous avons sélectionné 4 observations de patients 
ayant présenté une OVR et qui nous a amené à dé-
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Figure 1 :  Echelle de somnolence d’Epworth utilisée pour évaluer la 
somnolence des patients reçus

couvrir un SAS. Ces patients font partie d’une étude 
prospective ayant atteint 30 patients à ce jour, atteints 
d’OVR. Ces patients ont été reçu en consultation de-
puis février 2018 du service d’ophtalmologie adulte de 
l’hôpital 20 Aout de Casablanca.
Nous avons inclus tous les patients ayant une OVR avec 
ronchopathie, Somnolence diurne (score d’Epworth à 
10, (Fig.1)) ou fatigue intense. 
Le diagnostic du SAS s’est fait en milieu spécialisé au 
cours d’un enregistrement nocturne polysomnogra-
phique (méthode de référence la plus sensible et spé-
cifique), en hospitalisation courte d’une nuit. 
Tous les malades avaient bénéficié d’une consultation 
cardiologique avec un écho-doppler des vaisseaux du 
cou d’une écho-cœur et d’un bilan biologique : GAJ, 
HBa1c, TG, Cholestérol total, LDL et HDL
Observation 1
Patient de 66 ans diabétique type 2 sous régime hy-
giéno-diététique seul, légèrement en surpoids avec un 
IMC à 32.1 kg/m2, non connu hypertendu, mal suivi 
pour un glaucome néo-vasculaire de l’œil gauche et 
non étiqueté. Il a présenté en mai 2018 une OVCR de 
l’œil droit. Au niveau de l’œil concerné il avait une AV 
à 1/10 qui est passée à CLD à 3mètres 3 semaines plus 
tard. Le TO était de 16mmHg. Au FO on retrouve les 
signes d’une occlusion de la veine centrale de la rétine 
avec un œdème maculaire expliquant l’acuité visuelle 
effondrée, confirmée par la suite à l’OCT maculaire. 
L’interrogatoire spécifique réalisé alors était évoca-
teur d’un syndrome d’apnée du sommeil avec une 
somnolence diurne et ronflements importants (score 
d’epworth≥10). 
Le test de dépistage par polysomnographie a retrouvé 
un SAS positif modéré avec un index apnée-hypopnée 
(IAH) à 28 par heure.
Sur le plan ophtalmologique le patient a reçu des IVT 
d’anti VEGF lui permettant de réduire son œdème ma-
culaire mais aussi d’améliorer son AV qui est passée à 
5/10 après 6 mois de traitement.

Observation 2
Patiente de 42 ans sans antécédents pathologiques 
particuliers ayant un IMC de 26,5 kg/m2, s’est présen-
tée à la consultation de routine pour une allergie ocu-
laire apparue il y a 2 ans. L’examen ophtalmologique 
révèle fortuitement une occlusion d’une branche 
veineuse rétinienne au FO de l’œil gauche (Image1). 
L’acuité visuelle était de 10/10 P2, le Tonus oculaire de 
12 mmHg.
L’interrogatoire réalisé systématiquement a permis de 
rapporter un score Epworth ≥ 10 avec une légère som-
nolence diurne et une fatigue modérée.
Une polysomnographie a été indiquée et a retrouvé 
un syndrome d’apnée de sommeil léger avec un IAH 
à 11par heure.

Une simple surveillance ophtalmologique a été indi-
quée.

Observation 3 
Patient de 59 ans ayant présenté une OVCR (Image.2) 
avec baisse brutale de l’acuité visuelle de l’œil gauche 
chiffrée à 1/10 ème. Par ailleurs il souffrait d’une hy-
pertension artérielle pour laquelle il prenait un traite-
ment antihypertenseur suffisant pour garantir un bon 
équilibre tensionnel. Il est aussi Suivi pour dyslipidé-
mie sous traitement avec un IMC à 33,5 kg/m2.
L’interrogatoire systématique a relevé des ronflements 
importants, une fatigue intense et une importante 
somnolence diurne. Son entourage a même rapporté 
une notion de pauses respiratoires lors du sommeil. 

Nom :.................................................................... Prénom :................................................................. 

Date :....................................................................  

  
  

ÉCHELLE DE SOMNOLENCE D’EPWORTH  
  
  
  

Consigne de passation :  

Afin de pouvoir mesurer chez vous une éventuelle somnolence dans la journée, voici quelques situations 
relativement usuelles, où nous vous demandons d'évaluer le risque de vous assoupir. Aussi, si vous 
n'avez pas été récemment dans l'une de ces situations, essayez d'imaginer comment cette situation 
pourrait vous affecter.  
  
  
Pour répondre, utilisez l'échelle suivante en entourant le chiffre le plus approprié pour chaque situation 
:  
  

0 = aucune chance de somnoler ou de s’endormir  

1 = faible chance de s'endormir  

2 = chance moyenne de s'endormir 3  = forte chance de s'endormir  

  
  

Situation  Chance de 
s'endormir  

Assis en train de lire  0  1  2  3  

En train de regarder la télévision  0  1  2  3  

Assis, inactif dans un lieu public (cinéma, théâtre, réunion)  0  1  2  3  

Comme passager d'une voiture (ou transport en commun) roulant sans arrêt 
pendant une heure  0  1  2  3  

Allongé l'après-midi lorsque les circonstances le permettent  0  1  2  3  

Étant assis en parlant avec quelqu'un  0  1  2  3  

Assis au calme après un déjeuner sans alcool  0  1  2  3  

Dans une voiture immobilisée depuis quelques minutes  0  1  2  3  

  
  

  TOTAL :  
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Image 1 : Images angio-
graphiques représentant 
une OVBR chez une pa-
tiente de 42 ans décou-
verte Fortuitement

Image 2 :  Images angiographiques représentant une OVCR chez une patiente de 59 ans 
permettant de  détecter un SAS sévère
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Son score Epworth était largement supérieur à 10.
La polysomnographie a retrouvé un SAS sévère avec 
un IAH à 54 par heure. 
Le patient a été rapidement pris en charge en milieu 
spécialisé pour la gestion de son SAS. Quant à son 
OVCR il a eu besoin de quelques séances de laser sur 
les zones rétiniennes ischémiées.

Observation 4
Homme de 55 ans ayant présenté une OBVR docu-
mentée de l’œil droit un an et demi avant l’inclusion 
dans notre étude.
Il s’est présenté à la consultation pour un effondre-
ment brutal de l’acuité visuelle passant de 10/10 ème 
P2 avec correction à 4/10ème P3 à l’œil gauche. Il avait 
un tonus oculaire normal à 11 mmHg. Le FO a révélé 
une récidive controlatérale d’OVCR avec un œdème 
maculaire confirmé par l’OCT maculaire ayant néces-
sité le démarrage d’un protocole d’IVT d’anti VEGF 
et par la suite des séances de laser vu l’apparition de 
zones d’ischémies rétiniennes périphériques.
L’interrogatoire spécifique réalisé alors était évocateur 
d’un syndrome d’apnée du sommeil avec une somno-
lence diurne sans ronflements et un score Epworth dé-
passant 10. Le test polysomnographique a retrouvé un 
SAS positif modéré avec un IAH à 25 par heure.

DISCUSSION
Le syndrome d’apnée de sommeil est considéré 
comme étant une obstruction complète ou partielle 
des voies respiratoires supérieures pendant le som-
meil, entrainant des séquences de désaturation et de 
réoxygénation susceptibles de stresser le système car-
diovasculaire par activation du système nerveux sym-
pathique. [5]  
La pathogénie de cette pathologie et des OVR n’est 
pas complètement élucidé, mais la relation peut être 
facilement comprise.
Il a été décrit que la survenue des OVCR est en cor-
rélation directe avec une diminution de la saturation 
veineuse en oxygène. Sachant que le SAS entraine une 
hypoxie transitoire due aux périodes d’apnées répé-
titives et prolongées lors du sommeil le lien est vite 
fait. Par ailleurs l’hypercapnie induite conduit à une 
augmentation de la pression intracrânienne, entraî-
nant une pression veineuse élevée au niveau de la 
tête du nerf optique [6]. En outre le SAS entraîne des 
perturbations hémodynamiques, augmente l’hyper-
coagulabilité et le taux plasmatiques de lipoprotéines 
(a). Il entraine aussi une activation du système sym-
pathique, un stress oxydatif, un dysfonctionnement 
endothélial vasculaire ainsi qu’une agrégabilité accrue 
des plaquettes [7-8-9-10]. Même la position du som-
meil constitue un facteur de risque potentiel des OVR 
[11].
Ainsi, le ralentissement circulatoire nocturne aggravé 

dans le SAS par l’hypoxémie, la vasodilatation et l’aug-
mentation de la pression intracrânienne nocturne, 
pourrait faire le lit de l’OVR.
De ce fait les effets directs et indirects, locaux et gé-
néraux, de l’apnée du sommeil, pourraient expliquer, 
chez certains patients, la survenue ainsi que l’aggra-
vation du tableau clinique des OVR, d’autant plus que 
celles-ci se produisent généralement la nuit et sont dé-
couvertes au réveil.
Récemment certains auteurs ont rapporté que le 
SAS pourrait être associé avec les OVR. Notamment 
l’équipe de Glacet-Bernard et al. (2010) qui ont pu 
prouver l’existence d’une étroite association entre 
le SAS et l’OVR avec une prévalence de 37% chez le 
groupe souffrant d’OVR, sachant qu’ils n’avaient in-
clus que les patients symptomatiques [12]. L’équipe 
de Chou et al. (2012) ont à leur tour mené, sur une 
période de 10 ans, une étude cas-témoins qui a évalué 
rétrospectivement l’incidence des OVR chez des sujets 
portant un SAS mais sans OVR initialement, constatant 
un risque accru par rapport aux témoins [13].
Cependant ces études ont présenté quelques limita-
tions : aucune d’entre elle n’a utilisé la polysomno-
graphie comme outil de diagnostic, méthode de réfé-
rence, et chacune d’entre elles avait un échantillon de 
petite taille. 
Dernièrement, une équipe Lyonnaise a su palier à ces 
insuffisances et ont pu compléter, avec les résultats de 
leur étude, les séries antérieures.  Ils ont observé une 
prévalence du SAS beaucoup plus élevée soit 91,5%, 
expliquée probablement par la méthodologie utilisée 
[4].

CONCLUSION
Nous avons rapporté, à travers ces observations, issues 
d’une série de cas d’une étude prospective encore ina-
chevée, l’association du syndrome d’apnée de sommeil 
et de l’occlusion veineuse rétinienne.
L’étude de la physiopathologie de ces deux syndromes 
suggère qu’il existe un lien entre occlusion veineuse 
rétinienne et syndrome d’apnée du sommeil. En effet 
quelques analyses multivariées soulignent que le SAS 
est un facteur de risque indépendant des OVR. C’est 
dans ce sens qu’une étude plus large de la prévalence 
du SAS chez des malades présentant une OVR est en 
cours de réalisation afin de renforcer le peu d’analyses 
publiées concernant ce lien apparent entre ces deux 
affections
Par conséquent, actuellement, il nous semble, quand 
même, intéressant de procéder au dépistage du SAS 
chez les patients présentant une OVR.
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L’hypertension intracrânienne idiopathique est une augmentation de la pression intracrânienne de 
cause inconnue, fréquente chez la femme jeune, obèse, pouvant aboutir à des séquelles visuelles irré-
versibles . Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle portant sur 11 cas atteint d’HTICI colligés 
au sein du service d’ophtalmologie A de l’hôpital des spécialités de Rabat (HER), entre janvier 2017 et 
Avril 2018
L’objectif de l’étude  est de dégager les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, 
ainsi que les modalités thérapeutiques et évolutives de nos patients présentant une HTICI ainsi que le 
rôle du suivi ophtalmologique .
Le pronostic est principalement visuel et dépend de l’association avec des facteurs de risque ,le traite-
ment chirurgical est indiué dans les formes fulminantes et refractaires aux traitements.
Le diagnostic d’HTICI est surtout clinique. Le traitement est essentiellement médical. La correction des 
facteurs associés est fondamentale. La surveillance ophtalmologique est la pierre angulaire de la prise 
en charge.
Mots clés : Oedeme papillaire- cephalees –Acetazolamide-obesité 

Idiopathic intracranial hypertension is an increase in intracranial pressure of unknown cause, common 
in young women , obese, which can lead to irreversible visual effects.
This is a retrospective observational study on 11 patients suffering from HTICI collected in the oph-
thalmology department A  in hospital specialties Rabat (HER) between June 2017 and March 2018 . 
We collected for each patient epidemiological , clinical,paraclinical .Similarly , we noted therapeutic 
modalities
scalable and ophthalmological monitoring for these patients. Then we compared our results with those 
of the literature.
The prognosis is mainly visual and depends on the speed of care and associated factors. Surgical treat-
ment , fenestration of the sheath of the optic nerve or derivation of cerebrospinal fluid is indicated for 
a refractory HTICI with progressive visual loss .
The diagnosis of HTICI is especially clinic. Treatment is essentially medical . The correction of associated 
factors is fundamental. The Ophthalmologic monitoring is the cornerstone supported.
Keywords : Papilloedema- obesity- lumbar puncture- Acetazolamide- cephalalgia.

C’est un syndrome d’hypertension intracrânienne 
isolée sans lésions intracrâniennes .Une maladie 

chronique de l’adulte jeune. Les critères diagnostiques  
actuels sont ceux de Dandy modifiés en 2002.

L’hypertension intracrânienne idiopathique HTICI  est 
une augmentation  de la PIC supérieure à 25 cm d’eau 
de cause inconnue, fréquente chez la femme jeune, 
obèse, pouvant aboutir à des séquelles visuelles irré-
versibles par atrophie optique.Plusieurs facteurs de 
risque sont actuellement décrit ,mais les mécanismes 
physiopathologiques présentes toujours un grand 
énigme .Le couple champ visuel et OCT a un interet 
capital dans le suivi et le pronostic de la maladie.Le 
rôle de l’ophtalmologiste est d’Identifier les patients 
ayant une HTICI à haut risque visuel. Adapter la straté-
gie thérapeutique et le suivi.

It is an isolated intracranial hypertension syndrome 
without intracranial lesions. A chronic disease of the 

young adult. The current diagnostic criteria are those 
of Dandy modified in 2002.

HTICI idiopathic intracranial hypertension is an in-
crease in CIP greater than 25 cm of water of unknown 
cause, common in young, obese women, which can 
lead to irreversible visual sequelae due to optical atro-
phy. Several risk factors are currently described, but 
the physiopathological mechanisms always present a 
big enigma .The couple visual field and OCT has a ca-
pital interest in the follow-up and the prognosis of the 
disease. The role of the ophthalmologist is to Identify 
the  patients with HTICI at high visual risk. Adapt the-
rapeutic strategy and follow-up.

Résumé

Abstract
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Figure 3:
Corrélation FO –OCT –
champ visuel chez une 
patiente gardant une 
AV=10/10

MÉTHODES
Il s’ agit d’une étude prospective, à propos de 11 pa-
tientes, sur une période de 15 mois de janvier 2017 
à avril 2018 au sein du service d’Ophtalmologie A, de 
l’hôpital des spécialités de Rabat –MAROC- Les cri-
teres d’inclusion sont : un oedème papillaire bilatéral , 
une imagerie normale, une pression du LCS > à 25 mm 
Hg et un examen cytobactériologique et biochimique 
normal.
L’objectif de notre etude est de rapporter les diffé-
rentes hypothèses physio et étiopathogéniques, en-
core en évolution et analyser les modalités de prise en 
charge ainsi que les facteurs cliniques et pronostiques 
de l’HTICI et les répercussions sur la vision.

METHODS
This is a prospective study of 11 patients over a 
15-month period from January 2017 to April 2018 in 
the Ophthalmology A department of the Rabat spe-
cialty hospital -MAROC-Criteria include: bilateral pa-
pilledema, normal imaging, LCS pressure>25 mmHg 
and normal cytobacteriological and biochemical exa-
mination.
The objective of our study is to report the different 
physio and aetiopathogenic hypotheses, still evolving 
and to analyze the management methods as well as 
the clinical and prognostic factors of the HTICI and the 
repercussions on the vision.
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Figure 1: Evolution du MD après 3 mois de traitement par Acetazolamide

Figure 4 : IRM montrant une arachnoidocele intrasselaire .

RÉSULTATS
Nous avons colligé 11 patients ayant 26 ans d’âge 
moyen, avec une prédominance féminine. Parmi les 
facteurs associés, nous avons noté la fréquence rela-
tive de l’obésité´ (IMC = 32). Les céphalées étaient le 
signe fonctionnel le plus fréquent (91%). L’acuité vi-
suelle était conservée avec un cas d’atrophie optique 
bilatérale. 18% ont présenté un DPAR, L’œdème papil-
laire était bilatéral dans 100% des cas et asymétrique 
dans 45% .

Le champ visuel et OCT étaient systématiquement 
demandés. La corrélation champ visuel-OCT était né-
cessaire avec chez 100% des patients un elargissement 
de la tâche aveugle .Figure 3 La pression d’ouverture 
du LCS supérieure à 25cm d’eau  chez 100% des pa-
tients(entre 28 et 50 cm d’eau) avec examen cyto-bac-
teriologique normale. L’AngioTDM etait systématique-
ment demandé chez tous nos patientes avec  2 cas 
d’arachnoidocèle interstellaire et dilatation des gaines 
périoptiques en IRM.Figure 4

La majorité des patients était mis sous Acétazolamide 
à dose de 1gramme et demi par jour , une seule pa-
tiente a été mise sousTopiramate , toute les patientes 
ont beneficié d’un suivi dietetique et d’un régime avec 
activité physique, l’arrét de la contraception n’etait 
pas possible à l’exception d’une seule patiente qui a 
mis en place un dispositif intra-uterin. Aucune de nos 
patientes n’a necessité des ponctions lombaires itéra-
tives.

Le recours à la corticothérapie était indiqué chez 1 
patiente avec HTICI fulminante n’ayant pas repondu 
au traitement maximal par acétazolamide. L’évolution 
était souvent bonne avec un suivi rigoureux , les fac-

teurs de gravités sont la prise de poids récente ,l’ab-
sence de céphalées ,altération importante initiale du 
champ visuel chez 18% des patients.
Le suivi par le champ visuel automatisé Humphrey(30-2) 
a objectivé un déficit moyen en OD en dB :  -14dB et  
OG  :-11dB avec une nette améliorationnotée sur 
les champs visuels des 10 patientes  aprés 6mois de 
traitement avec un gain de -3.93 dB en OG et –3dB  
en OD.figure 1
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Le suivi par l’OCT spectral domain a objectivé au dé-
but du traitment une augmentation du RNFL moyen 
en OD  de : 116 µm en OD et 115 µm en OG avec un 
RNFL moyen de contrôle aprés 6mois en OD qui était 
de 91 µm et en OG 94 µm par rapport à un RNFL 
moyen initial qui était de : 116 µm en OD et 115 µm  
en OG.Figure 2.

DISCUSSION
L’HTICI est une pathologie de la femme jeune obèse. 
Le pronostic est surtout visuel et dépend de la rapidité 
de la prise en charge et des facteurs associés. 
La physiopathalogie est mystérieuse , plusieurs hypo-
thèses ont été rapportés notamment :Augmentation 
de la sécrétion du LCS mais l’’absence d’hydrocéphalie 
dans l’HTICI ne valide pas cette théorie. [1]Diminution 
de la résorption du LCS: Par altération de l’ultra-struc-
ture des granulations arachnoïdiennes. [2,3,] et un dé-
faut du métabolisme  de la Vit A [2].Augmentation de 
la pression veineuse intracrânienne: Par obstacle au 
drainage veineux [3,4]

Sur le plan épidémiologique l’Incidence est de 20/ 100 
000 dans le groupe à haut risque des femmes jeunes 
obèses. [5]90 % des cas de sexe féminin, des cas fa-
miliaux ont été décrits, Facteur pronostic : atteinte 
plus sévère chez les patients de race noire (risque x 8) 
.L’Obésité est présente dans 94 % des cas [6] 80% des 
patients entre 20 et 44 ans , rare chez l’enfant (60% 
>de 10 ans.) 

Le diagnostic d’HTICI est actuellement fondé sur les 
critères modifiés de Dandy en 2002 . 
Les critères ont été récemment révisés non encore va-
lidés. [7]’HTICI a été séparée en deux entités : HTICI 
avec œdème papillaire et HTICI sans œdème(paralysie 
du VI). 

Figure 2: Evolution du RNFL après 3 mois de traitement par Acetazolamide

Les céphalées: représentent 75 à 99 % , la sévérité 
des céphalées n’est pas correlé avec la PIC, la nouvelle 
version de la classification internationale des cépha-
lées (2013) élimine toute description particulière des 
céphalées.[1] Les Acouphène sont pulsatiles chez 60% 
à 87%  des patients, c’est le premier symptôme à réap-
paraitre en cas de récidive de l’HTICI (fistule durale: à 
éliminer) ,la diplopie (1-26%) binoculaire et horizon-
tale .[8]La rhinorrhée et otorrhée cérébrospinale té-
moigne d’une déhiscence osseuse  de la lamina cribo-
sa de l’ethmoide  .

La ponction lombaire a un intérêt diagnostique et thé-
rapeutique  , elle améliore les céphalées, la pression 
doit être sup ou égal à 25 cm d’eau chez l’adulte et sup 
ou égal à 28 cm d’eau  chez l’enfant.[8]L’examen cyto-
bactériologique et biochimique  doit être strictement 
normal.

L’augmentation est diffuse du RNFL dans l’œdème pa-
pillaire de stase mais  la segmentation n’est pas tou-
jours précise et n’est pas spécifique de l’OP de stase.
[9,10]OP de stase se traduit en OCT sous deux  formes: 
L’augmentation de l’épaisseur rétinienne totale (ERT) 
et l’accumulation de liquide sous rétinien.

L’imagerie doit éliminer un: [8,9]processus expansif 
,une hydrocéphalie , une thrombose veineuse céré-
brale ,une fistule durale. L’IRM est actuellement la 
plus recommandée ,parfois couplée à l’angiographie 
par résonnance magnétique (ARM).
Les facteurs pronostiques cliniques et paracliniques 
[1]sont la sévérité de l’œdème papillaire ,l’altération 
du champ visuel initial ,l’absence de céphalées et L’HIC 
fulminante .
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Facteurs pronostiques généraux sont Le sexe masculin 
(risque fois 2).sujet mélanoderme (le risque de céci-
té sur au moins un œil fois 5 par rapport aux patients 
caucasiens),l’obésité sévère[9,10]
Le traitement : Repose essentiellement sur l’ Ace-
tazolamide qui est prescrit à la dose de 1 ou 2 g /jr. 
L’étude Idiopathic Intracranial Hypertension Treat-
ment Trial(IIHTT) aux Etats-Unis en 2015 a démontré 
que l’ Acetazolamide améliore le pronostic visuel dans 
l’HTICI et réduit la production du LCS chez les humains 
de 6% à 50%  ,améliore le  MD mais n’a pas d’effet 
sur les céphalées,la posologie est de 4 cp par jour en 
2 doses fractionnées, suivie par l’augmentation de 1 
cp/S jusqu’à une dose maximale de 4 g / j. 

La chirurgie est actuellement un domaine de re-
cherche dans le cadre de l’HTICI rebelle au traitement 
medical ,la dérivationlombo-péritonéale ou dérivation 
ventriculo-péritonéale peuvent être utiliser [11].
La fenestration de la gaine du N.optique est utilisé si 
OP important avec baisse visuelle sans céphalées, pro-
phylaxie d’une défaillance de la dérivation, ou patients 
avec détérioration visuelle progressive.[1] avec des 
complications graves+++.[12],actuellement l’ONSF 
unilatérale  réduit la teneur de l’oedème papillaire 
dans l’oeil non opéré controlatéral. [13]
Angioplastie-stenting si sténose bilatérale des sinus 
transverses s’aggravant malgré un traitement médical 
(ou unilatérale en cas de sinus transverse controlatéral 
hypoplasique) ou patients avec un œdème papillaire 
et anomalies du champ visuel ne s’améliorant pas avec 
le traitement médical.[12],

CONCLUSION
L’HTIC idiopathique est une entité particulière affec-
tant essentiellement la jeune femme obèse, avec une 
physiopathologie mystérieuse. L’identification de pa-
tients à haut risque d’évolution défavorable permet 
de mieux préciser les stratégies thérapeutiques lors 
de l’évaluation initiale ainsi que le suivi.Le pronostic 
de l’HIC idiopathique est essentiellement visuel et une 
collaboration entre neurologues et ophtalmologistes 
est essentielle pour assurer le suivi optimal de la fonc-
tion visuelle par des champs visuels et mettre en place 
le traitement approprié.
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LA KÉRATOLYSE ASEPTIQUE BILATERALE : UNE COMPLICATION OCULAIRE RARE ET GRAVE À NE PAS MÉCONNAÎTRE 
BILATERAL ASEPTIC KERATOLYSIS: RARE AND SERIOUS EYE COMPLICATION , DO NOT MISS OUT

H.Habi, K.Benouhoud,A.Siati, A.Mchachi, L.Benhmidoune, A.Chakib, R.Rachid , M.Elbelhadji

Service d’ophtalmologie Adultes, Hôpital 20 Août 1953, Faculté de médecine et de pharmacie , Université Hassan II , Casablanca

Correspondance: Hind Habi; Email : hindhabiopht@gmail.com

Introduction:Les manifestations oculaires au cours des maladies auto-immunes sont principalement le syn-
drome sec, la sclérite et la kératite.La kératolyse aseptique  est rare et constitue une véritable urgence théra-
peutique.Le but de notre travail est de rappeler le tableau clinique et la démarche diagnostique, d’insister sur 
la gravité de l’atteinte et mettre à jour le volet thérapeutique.
Patients et méthode : Nous rapportons un cas de kératolyse aseptique bilatérale révélant un syndrome de 
Goujerot sjogren primitif,et ayant bien répondu au traitement médical.
Cas clinique : Il s’agit d’un homme de 45ans, qui consulte pour œil rouge douloureux bilatéral et baisse brutale 
d’acuité visuelle (AV) à droite.L’AV était à mouvement de main au niveau des deux yeux, avec un ulcère de cor-
née paracentral à gauche, périphérique et préperforatif à droite.Le bilan a confirmé un syndrome de goujerot 
sjogren primitif. Le patient a été mis sous sérum autologue, tarsorraphie à droite,et bolus de méthylprédniso-
lone, avec bonne évolution. 
Conclusion : Les ulcères de cornée stérils au cours des pathologies inflammatoires auto-immunes sont des 
complications rares mais très redoutables. Le traitement fait appel essentiellement aux corticoïdes et néces-
site une collaboration étroite avec les internistes.
Mots clés : kératolyse, pathologies inflammatoires, corticothérapie

Introduction:The ocular manifestations of autoimmune diseases are mainly dry syndrome, scleritis and kera-
titis.Aseptic keratolysis is a real therapeutic emergency.The purpose of our work is to recall the clinical picture 
and the diagnosis procedure, to insist on the gravity of this event, as well as to update the therapeutic compo-
nent, through a clinical case.
Patients and methods :We report a case of bilateral aseptic keratolysis revealing primitive Sjogren guzzler 
syndrome, and having responded well to medical treatment. 
Clinical case: This is a 45-year-old man who consults for a bilateral painful red eye and a sudden drop in visual 
acuity (AV) on the right. The AV was at hand movement in both eyes with a paracentral corneal ulcer in the left 
eye, and a preperforative peripheral corneal ulcer on the right.The paraclinical assessment confirmed a Gou-
jerot Sjogren syndrome. The patient has benefited from autologous serum, right tarsorraphy, and methylpred-
nisolone bolus, with good evolution. 
Conclusion:Sterile corneal ulcers in autoimmune inflammatory diseases are rare but very dangerous complica-
tions. The treatment mainly uses corticosteroids and requires close collaboration with the internists.
Key words : keratolysis, inflammatory diseases, corticotherapy

Les manifestations oculaires des maladies auto-im-
munes sont principalement le syndrome sec, la 

sclérite et la kératite. La survenue d’ulcérations cor-
néennes est une complication rare et grave. Ces ulcé-
rations siègent le plus souvent en périphérie. La ké-
ratolyse aseptique, beaucoup plus rare, se caractérise 
par son emplacement central et paracentral, et consti-
tue une véritable urgence thérapeutique. 
L’intérêt de notre travail est de rappeler le tableau cli-
nique de cette manifestation ophtalmologique grave,  
ainsi que la démarche diagnostique, et de mettre à 
jour le volet thérapeutique. 

PATIENTS ET MÉTHODES : 
Nous rapportons le cas clinique d’un patient présen-
tant une kératolyse aseptique bilatérale, révélant un 
syndrome de Goujerot Sjogren primitif.

OBSERVATION CLINIQUE :
Il s’agit d’un homme de 45 ans, qui consulte pour 
un œil rouge douloureux bilatéral évoluant depuis 1 
mois, aggravé depuis trois jours par une baisse impor-
tante de l’acuité visuelle (AV) au niveau de l’œil droit, 
et dont l’interrogatoire révèle la notion de xérostomie 
pour laquelle le patient n’a jamais consulté.
L’examen ophtalmologique retrouve une AV à mou-
vement de la main à droite et compte les doigts de 
près à gauche. Le test à la fluorescéine met en évi-
dence un temps de rupture du film lacrymal  inférieur 
à cinq secondes au niveau des deux yeux et un ulcère 
cornéen bilatéral, paracentral à gauche, périphérique 
et pré-perforatif à droite.Le test de Schirmer était à 
2 mm à droite et  3 mm à gauche à la 5ème minute. 
La sensibilité cornéenne était conservée au niveau des 
deux yeux (figures 1 et 2).

Résumé
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Un premier bilan sanguin inflammatoire et des prélè-
vements cornéens au niveau de l’œil gauche ont été 
réalisés en urgence. Ces derniers sont revenus stérils 
La vitesse de sédimentation était accélérée à 97 mm la 
première heure. Une tarsorraphie a été réalisée au ni-
veau de l’œil droit, avec indication au sérum autologue 
au niveau des deux yeux. Le patient a reçu un bolus de 
méthylprednisolone (1 g par jour pendant 3 jours) en 
urgence, après concertation avec les internistes.
Le bilan étiologique a mis en évidence des anticorps 
anti-SSA positifs et une infiltration inflammatoire des 
glandes salivaires de grade 3 selon la classification 

Figure 1: Oeil droit: Ulcère cornéen périphérique 
préperforatif, à fond propre, 2/2 mm de diamètre, 
œdème périlésionnel.

Figure 3 et 4:  Cicatrisa-
tion de l’ulcère cornéen 
au niveau des deux yeux, 
discret appel néovascu-
laire, nette régression 
de l’hyperémie conjonc-
tivale

Figure 2: Oeil gauche: Ulcère de cornée paracen-
tral, à fond propre, 4/3 mm de diamètre, œdème 
périlésionnel 

de Schisholm. Le dosage du facteur rhumatoïde, des 
anticorps anti-peptides citrullinés et des anticorps an-
ti-nucléaires était négatif. Le diagnostic de kératolyse 
aseptique bilatérale sur syndrome de Goujerot Sjog-
ren primitif a été retenu.
Le patient a reçu la corticothérapie en relais par voie 
orale, à raison de 1 mg / kg / jour, associée à un traite-
ment immunosuppresseur compte tenu de la gravité 
du tableau clinique. L’évolution clinique a été marquée 
par une cicatrisation épithéliale de l’ulcère au niveau 
des deux yeux, avec un appel néovasculaire ayant ré-
gressé sous corticothérapie locale (Figures 3 et 4).

DISCUSSION :
Les ulcères cornéens inflammatoires sont rares et 
sont principalement de siège périphérique. La kéra-
tolyse aseptique est une complication oculaire grave 
et rare, avec un potentiel perforatif important. Le dia-
gnostic doit être évoqué devant tout aspect de fonte 
stromale à l’emporte-pièce, et devra faire rechercher 
en premier lieu la polyarthrite rhumatoïde (PR) ou le 

syndrome de Goujerot Sjogren (GS) (2). La kératolyse 
aseptique constitue un véritable tournant évolutif de 
la maladie.
Cette fonte stromale est associée à une insuffisance 
lacrymale, et à des micro-érosions épithéliales en cas 
de syndrome de GS permettant l’entrée dans le stroma 
cornéen de médiateurs inflammatoires transportés 
par les larmes.
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Les ulcères cornéens chroniques doivent faire éliminer 
en premier lieu: une cause infectieuse, une anomalie 
de la statique palpébrale, un syndrome sec sévère 
dans le cadre d’un syndrome de GS, ou une kératite 
neurotrophique. Une fois ces causes éliminées, les 
causes inflammatoires seront évoquées, notamment 
la polyarthrite rhumatoïde.
 
Le traitement d’urgence repose sur le sérum autologue 
en collyre et les larmes artificielles. La corticothérapie 
locale reste controversée : risque de perforation (1).
Un bolus de méthylprednisolone est souvent néces-
saire pour la cicatrisation. Le traitement adjuvant 

est basé sur la corticothérapie orale (1mg/kg/jour). Le 
traitement immunosuppresseur est souvent associé, 
compte tenu de la gravité du tableau clinique. Certains 
auteurs rapportent l’intérêt de la ciclosporine à 2% en 
collyre, en cas de corticodépendance.
Le traitement chirurgical a également ses indications: la 
tarsorraphie en cas d’ulcère pré-perforatif, la greffe de 
membrane amniotique en cas d’ulcère réfractaire au 
traitement médical ou d’ulcère pré-perforatif ou perforé 
(greffe multicouche), la colle cyanoacrylate dans les per-
forations inframillimétriques et la greffe de cornée en 
cas de taie cornéenne atteignant l’axe visuel (3).

CONCLUSION :
La kératolyse aseptique est une véritable urgence dia-
gnostique et thérapeutique. Le diagnostic doit être 
évoqué devant tout ulcère cornéen stérile, avec un 
aspect de fonte stromale à l’emporte-pièce. Le traite-
ment implique principalement les corticostéroïdes par 
voie générale. Cette manifestation oculaire constitue 
un tournant évolutif de la maladie, d’où l’importance 
de la collaboration avec les internistes, afin d’équili-
brer le traitement et de préserver le pronostic fonc-
tionnel.
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La rougeole est une pathologie virale du sujet jeune liée à une infection par un paramyxovirus. La rougeole 
systémique passe par quatre phases : incubation, invasion, éruption et desquamation.
C’est une maladie essentiellement bénigne du point de vue oculaire dans son stade initial, les lésions sont 
souvent cornéennes, pouvant évoluer vers des complications telles que le leucome adhérent.
Nous rapportons un cas de leucome adhérent bilatéral et asymétrique secondaire à une atteinte oculaire de la 
rougeole à l’enfance.
Mot clés : Leucome adhérent, rougeole, complications.

Measles is a viral pathology of the young subject, linked to a paramyxovirus infection. It’s a benign disease in 
it’s initial stage, lesions are often corneal, usually starting with catarrhal conjunctivitis, and may evolve into 
complications such as adherent leucoma. 
We report a case of bilateral and asymetric adherent leucoma secondary ocular measles during childhood.
Keywords : Leucome adhérent, rougeole, complications.

La rougeole est l’une des maladies infectieuses les 
plus contagieuses, secondaire à l’infection respira-

toire par un virus à ARN appartenant à la famille de 
Paramyxovirus. Diverses complications oculaires ont 
été attribuées à cette virose, le leucome adhèrent est 
l’une des rares complications ; qui malheureusement 
; est irréversible.
Nous rapportons dans ce travail un cas de leucome 
adhèrent secondaire à une atteinte oculaire de la rou-
geole.

OBSERVATION :
Il s’agit d’une patiente âgée de 60 ans ; n’ayant ja-
mais reçu de vaccin anti-rougeoleux.  Ayant présenté 
une rougeole avec éruption cutanée typique (petites 
plaques rouges de quelques millimètres de diamètre, 
confluentes, qui a débuté sur le visage puis s’est éten-
du sur tous le corps) à l’âge de 10 ans ; associée à une 
atteinte oculaire : yeux rouges ; gonflement des pau-
pières avec des sécrétions au niveau des deux yeux ; 
évoluant dans un contexte fébrile.
N’ayant pas bénéficié d’une prise en charge médicali-
sée ; l’évolution était marquée par une disparition des 
symptômes après une dizaine de jours associée à une 
baisse d’acuité visuelle progressive au niveau des deux 
yeux.

La patiente s’est présentée en consultation pour une 

sensation de brouillard associée à une baisse d’acuité 
visuelle plus marquée au niveau de l’œil gauche.
L’examen ophtalmologique de la patiente a retrouvé 
une acuité visuelle à 1/10 au niveau de l’œil droit et 
compte les doigts de prés au niveau de l’œil gauche.
 L’examen du segment antérieur retrouve : une opaci-
té para-centrale, bilatérale et asymétrique (figure 1 et 
2), dense et épaissie ; à limite nette ; associée à une 
adhérence de l’iris à la face postérieure de la cornée 
(figure 3 et 4), ainsi qu’une cataracte cortico-nucléaire 
au niveau des deux yeux.   

Le tonus oculaire était de 16mmhg au niveau de l’œil 
droit ; est de 14mmhg au niveau de l’œil gauche. L’exa-
men du fond d’œil était normal au niveau des deux 
yeux.
Vu le contexte de la rougeole et l’apparition des symp-
tômes pendant l’enfance, sans aucun autre antécé-
dent, le leucome adhérent a été associé à la rougeole.

DISCUSSION :
La rougeole, est une maladie contagieuse touchant 
principalement les enfants, mais sans vaccination adé-
quate, les adultes peuvent aussi être infectés.
Contrairement aux pays économiquement favorisés, 
la rougeole et ses complications oculaires avaient pro-
gressivement disparu, grâce au programme de vacci-
nation dès les premières années de vie [1].
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Les principaux symptômes sont une forte fièvre pré-
sente après une période d’incubation de 9 à 10 jours 
et l’éruption cutanée rouge qui commence plusieurs 
jours après le début de la fièvre [2]. Au-delà de ces 
symptômes généraux spécifiques, la rougeole peut 
avoir des symptômes oculaires telles que le catarrhe 
oculo-nasal faisant partie intégrante du tableau cli-
nique habituel, d’autres ne surviennent que très rare-
ment, et apparaissant comme des complications ex-
ceptionnelles [3], dont les dégâts sont irrémédiables, 
telles que le leucome adhérent, qui dans 85 % des cas 
il est bilatérale mais non symétrique (le cas aussi de 
notre patiente).

Quatre types de lésions peuvent s’observer : le leuco-
me, le leucome adhérent, la kératomalacie rougeo-
leuse et la kératite interstitielle [3].
Il a été décrit cinq principaux mécanismes par lesquels 
l’atteinte initiale de la rougeole peut évoluer vers ces 
complications : carence en vitamine A ; malnutrition 
protéino-énergétique ; xérophtalmie, utilisation de 
médicaments oculaires traditionnels et surinfection 
bactérienne [4-5].

Il n’y a actuellement aucun traitement thérapeutique 
pour la maladie visant à stabiliser et à protéger l’état 
général du patient de la surinfection et des complica-
tions, mise à part la prévention par le programme de 
vaccination spécifique.

Figure 1 : Photographie à la lampe à fente :
Opacité cornéenne bien limitée para centrale (Œil droit)

Figure 2 : Photographie à la lampe à fente:                                                                      
adhérence irienne à la face postérieure de la cornée (Œil droit)

Figure 3: Photographie à la lampe à fente:
opacité cornéenne bien limitée para centrale (Œil gauche)

Figure 4 : Photographie à la lampe à fente:
adhérence irienne à la face postérieure  de la cornée 
(Œil gauche)
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CONCLUSION :
Malgré la volonté de l’OMS, l’objectif d’éradication 
mondiale de la rougeole n’est pas encore atteint. Cela 
est essentiellement lié à une couverture vaccinale 
mondiale non optimale, qui permet au virus de se ré-
pandre parmi tous les groupes d’âge. 

La rougeole reste une maladie potentiellement grave 
et mal tolérée même dans sa forme simple. Il est de 
ce fait important de veiller à la généralisation des pro-
grammes de vaccination et l’ajout de vitamine A adé-
quate dans le régime alimentaire.
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Résultats de l’association des bêta-bloquants oraux et topiques dans  le traitement de L’hémangiome orbi-
to-palpébral géant du nourrisson: à propos d’un cas
Results of the combination of oral and topical beta - blockers in the treatment of giant orbito - palpébral 
hemangioma of the infant: a case report
H.Boutahar, S .Chariba, L.ayyadi , A.Ouadfel , A.Mekkaoui, M.Salhi  , A.maadane , R.Sekhsoukh
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But : nous rapportons à travers un cas d’hémangiome capillaire palpébral et orbitaire géant les résultats de l’usage de bêta-blo-
quants par voie orale et topique   dans la prise en charge de cette pathologie. Observation : Il s’agissait d’une fillette de 2 mois 
qui présentait un hémangiome palpébral et orbitaire volumineux de l’œil gauche à l’origine d’une obstruction de l’axe visuel. 
Un traitement combiné de  ß bloquant par voie orale et topique a permis la régression de l’hémangiome et le dégagement de 
l’axe visuel. 
Discussion : l’hémangiome capillaire est la tumeur vasculaire la plus fréquente chez l’enfant qui évolue généralement vers la 
régression spontanée. Le traitement n’est pas systématique au cours de cette pathologie. Cependant, la survenue de compli-
cations à type d’amblyopie, de strabisme, d’exposition cornéenne, de compression du nerf optique ou des malformations de 
l’orbite osseuse impose une prise en charge rigoureuse et adaptée. Les bêtabloquants engendrent une vasoconstriction des 
vaisseaux anormaux, une inhibition de la production des facteurs pro angiogéniques ainsi qu’une stimulation de l’apoptose des 
cellules endothéliales. Ils sont efficaces pendant la période d’involution de l’hémangiome contrairement aux corticoïdes qui ne 
sont actifs que pendant la période proliférative, ce qui justifie notre choix thérapeutique. 
Conclusion : Les bêtabloquants par voie orale ont prouvés leurs efficacité dans le traitement  des formes sévères et étendues  
des hémangiomes orbito-palpébraux ainsi  que les résultats de  la combinaison ont montrés une valeur ajoutée des bêtablo-
quants  topiques  avec des effets indésirables rarement notés .
Mots clés : Hémangiome capillaire, paupière , orbite ,Amblyopie, Bêtabloquants

Purpose: We discuss through a case report the results of using oral and topical beta blockers to treat a voluminous cutaneous 
and orbital capillary hemangioma. 
Observation: We report the case of a 2-month-old girl who had a large cutaneous and orbital capillary hemangioma of the left 
eye causing obstruction of the visual axis. Oral and topical beta-blockers  induced hemangioma regression. 
Discussion: Capillary hemangioma is the most common vascular tumor in children that usually regresses spontaneously. When 
complications such as amblyopia, strabismus, corneal exposure, optic nerve compression or malformations of the bony orbit 
occur; a rigorous management becomes compulsory. Beta-blockers generate abnormal vessels vasoconstriction, inhibition of 
the production of angiogenic factors and stimulation of endothelial cell apoptosis. They are effective during the involution of 
the hemangioma, unlike steroids which are active only during the proliferative period, which justifies our therapeutic choice. 
Conclusion: Oral beta-blockers have been shown to be effective in the treatment of severe and extensive forms of orbito-palpe-
bral hemangiomas, and the results of the combination have shown added value of topical beta-blockers with rarely noted ad-
verse effects.
Keywords : Capillary hemangioma, Eyelid , Orbit ,Amblyopia, Beta-blockers

Les hémangiomes infantiles sont des tumeurs vascu-
laires  bénignes d’origine endothéliale ,  surviennent 

chez 4 à 10 % des  nourrissons de moins d’un an . Ils 
sont généralement de petite taille  à  la naissance et 
augmente rapidement au cours des premiers mois de 
vie du nouveau-né, éventuellement se rétrécissant 
lentement avec le temps. Bien que leur présence au 
cours de la période cruciale du développement de la 
fonction visuelle impose une prise en charge rapide 
et adaptée. Ainsi, les indications du traitement sont 
la menace de la fonction visuelle par amblyopie et le 
préjudice esthétique [1]. Les options thérapeutiques 
incluent les corticostéroïdes, laser à colorant pulsé, 
imiquimod topique, bêta-bloquants, et chirurgie, Les 
β-bloquants oraux sont désormais  considérés le pilier 
du traitement des hémangiomes péri-orbitaux, mais 
ne font toujours pas l’objet d’un consensus sur leur ad-
ministration et leur surveillance. La forme topique ou 
des bêta-bloquants plus sélectifs peuvent être la so-

lution pour minimiser les effets secondaires[2]. Nous 
rapportons le cas d’un hémangiome orbito-palpébrale 
géant chez un nouveau-né et nous discutons les diffé-
rentes approches thérapeutiques .

OBSERVATION
Une fillette de 2 mois nous a été adressée pour prise 
en charge d’une tuméfaction rapidement évolutive de 
la paupière supérieure gauche débutant par une ma-
cule érythémateuse de 10 mm au niveau du front   à 
l’âge de 15 jours  . L’interrogatoire ne trouve aucun 
antécédent familial ou personnel à l’ exception d’une 
consanguinité 2eme degré. Un examen ophtalmolo-
gique complet a été réalisé montrant un placard éry-
thémateux bien limité surface mamelonné et consis-
tance élastique de couleur rouge framboise, large, 
diffuse, de siège métamérique (suivant le trajet du nerf 
V3) infiltrant la paupière supérieure de l’œil gauche et 
la moitié gauche  de la  région frontale et temporale 
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Figure 1: Aspect initial de l’hémangiome capillaire palpébral supérieur gauche  
de coloration rouge framboise, volumineux obstruant l’axe visuel.

Figure 2 : scanner cécébral sans injection (a) Angioscanner cérébral (b,c) aspect de l’hémangiome orbitaire et de 
la région fronto-temporale : Formation vasculaire fronto-palpébrale gauche avec extension extra conique endo 
orbitaire homolatérale d’allure vasculaire en rapport avec un hémangiome 

et faisant une taille de 10X7,5 cm  sur le  grand axe, 
et deux petites  plaques au niveau de la joue gauche 
qui s’effacent partiellement à la vitro pression.  Cette 
tumeur entrainait une occlusion palpébrale totale (Fi-
gure 1) rendant  le reste de l’examen ophtalmologique  
inaccessible.  L’examen de l’œil Adelphe est sans par-
ticularité et le reste  de l’examen somatique est sans 
anomalie.

Un angioscanner par manque  de moyens  a été réa-
lisée en urgence et a révélé une formation vasculaire  
fronto-palpébrale gauche avec extension extra co-
nique  endo-orbitaire homolatérale  orbitaire gauche. 
(Figure 2). Le diagnostic d’hémangiome capillaire  or-
bito-palpébral a été retenu. Un bilan cardiovasculaire 

a été pratiqué et la patiente a été hospitalisée en 
dermatologie et a été mise sous bêtabloquant «pro-
pranolol» à raison de 1mg /kg/j  pendant 14 jour  sous 
monitorage en  réanimation pendant 48h  puis à dose 
de 2m/kg/j  sous surveillance  stricte puis une intro-
duction de timolol collyre 0,5 % une application cu-
tanée 10 gouttes x 2 /j sur hémangiome .Nous avons 
contrôlé localement, l’aspect de la tumeur, sa taille, sa 
coloration, l’ouverture de la fente palpébrale et sur le 
plan général, nous avons recherché les effets secon-
daires liés au traitement. L’évolution a été marquée 
par une amélioration clinique à partir de la première 
semaine de traitement. En effet, à 10 mois de traite-
ment, nous avons obtenu une réduction   du volume 
tumorale, un éclaircissement de sa coloration et une 
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Figure 3: Evolution de 
l’hémangiome capillaire 
sous béta-bloquant. 
(a,b) : aspect  à 5 mois et 
8   de traitement, (c,d) 
: aspect après 10 mois 
de traitement.(N.B : la 
patiente a été perdu de 
vue pendant 5 mois elle 
a été sous dosé)

Figure 4 : Imagerie par résonance  magnétique cérébrale (IRM) avec injection montrant 
une diminution de la taille de l’angiome palpébro-orbitaire gauche. 

ouverture de la fente palpébrale  (Figure 3) et  l’ exa-
men ophtalmologique n’ as  révélé aucune anomalie  
avec  en parallèle une diminution de l’hémangiome   à 
l’Angio-IRM cérébro-orbitaire   (figure 4 ).les bêtablo-
quants à dose de 2 mg /kg/j et collyre 0,5%  ont été 
maintenus   jusqu’à l’âge de un an. Nous n’avons pas 
noté d’effets indésirables liés  aux bêtabloquants.

DISCUSSION
Les hémangiomes capillaires sont les tumeurs vascu-
laires les plus fréquentes chez l’enfant particulière-
ment de sexe féminin et de faible poids de naissance. 
L’étiopathogénie de cette prolifération demeure 
inconnue mais on incrimine souvent des facteurs 
hormonaux, immunologiques, génétiques et les dys-
génésies vasculaires[3]. Histologiquement, les hé-
mangiomes capillaires résultent de l’organisation de 
cellules immatures endothéliales et péricytaires sous 
forme de canaux vasculaires en présence de facteurs 
pro angiogéniques tel que le basic fibroblast growth 
factor (b FGF) et le vascular endothelial growth factor 

(VEGF). Ils sont en continuité avec les vaisseaux or-
bitaires et présentent leur même régime hémodyna-
mique. Les hémangiomes peuvent être associés à un 
glaucome secondaire, à un hémangiome choroïdien 
dans le syndrome de Sturg Weber, à des anomalies 
artérielles, cardiaques, oculaires et à des tortuosités 
des vaisseaux cérébraux dans le syndrome PHACE ou à 
d’autres hémangiomes (20 %) avec le risque de saigne-
ment, d’ulcération, d’obstruction des voies aériennes 
et d’insuffisance cardiaque congestive.

En absence de conséquences fonctionnelles, la sur-
veillance est la règle vue la tendance à la résolution 
dans la majorité des cas. Parfois, le pronostic visuel 
est mis en jeux imposant une prise en charge urgente 
comme le cas de notre patiente. En effet, dans les lo-
calisations palpébrales ou orbitaires, une amblyopie 
peut survenir dans 60% des cas [4], elle est liée à la 
pression exercée par l’hémangiome sur les muscles 
oculomoteurs et le globe oculaire causant une ani-
sométropie ou un astigmatisme important voire une 
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neuropathie optique [4]. Une exophtalmie, une expo-
sition cornéenne ou une atteinte du cadre osseux ont 
été également rapportées [5].
Le but du traitement est par conséquent d’arrêter la 
prolifération de l’hémangiome et d’accélérer son invo-
lution afin de prévenir l’amblyopie.
Plusieurs moyens thérapeutiques ont été utilisés avec 
succès tel que la cryothérapie, la radiothérapie, le la-
ser pulsé, l’Interféron alpha, l’embolisation des vais-
seaux nourriciers par un produit sclérosant, les immu-
nosuppresseurs. Mais leurs effets indésirables limitent 
leurs indications.
Les injections intra lésionnelles de corticoïdes seules 
ou combinées étaient utilisées dans la gestion des 
hémangiome superficielles; mais plusieurs effets in-
désirables ont été décrits dont la nécrose palpébrale, 
l’atrophie adipeuse sous-cutanée, la dépigmentation 
et l’augmentation de la pression intraoculaire. Le pas-
sage systémique a été incriminé dans la survenue de 
certaines complications graves comparables aux injec-
tions intravasculaires telles que les troubles de crois-
sance, l’immunosuppression, les  troubles du compor-
tement et l’insuffisance  surrénales
l’insuffisance ce qui a rendu cette thérapie sous-opti-
male[6] [7].La corticothérapie par voie générale a été 
indiquée pour les hémangiomes ayant une croissance 
rapidement diffuse avec un risque de rebond à l’arrêt 
du traitement.
La chirurgie est redoutée à cause du risque important 
de saignement en absence d’un bon plan de dissection 
dans ces tumeurs non encapsulées et de ses résultats 
inadéquats ainsi que le risque de cicatrices disgra-
cieuses à cause de l’usage agressif de la cautérisation 
[5].
Certains auteurs [5] ont, cependant, proposé une 
dissection méticuleuse la surface lobulaire avec une 
cautérisation des vaisseaux nourriciers, permettant 
de limiter le risque de saignement. Cette technique a 
donné de bons résultats fonctionnels et esthétiques.
Les injections sous-cutanées d’interférons alpha (Rofé-
ron® 3 MU/m2/j en injection sous-cutanée) sont aban-
donnés à cause de leurs nombreux effets secondaires 
à type de d’augmentation du taux d’aminotransferases 
sériques, de troubles dysimmunitaires, de fièvre tran-
sitoire, de leucopénie, de dépression, de neurotoxicité 
et de paraplégie spastique [11].
Pour les hémangiomes plans étendus, superficiels en 
phase d’involution, le laser à colorant pulsé peut être 
utilisé. Il a une longueur d’onde de 585nm et une pro-
fondeur de pénétration de 1.2mm et permet une des-
truction sélective des vaisseaux ectasiques sans effets 
secondaires sur les tissus avoisinants avec absence de 
cicatrice hypertrophique, atrophiques ou de dépig-
mentation [8] [13] .
Pour notre part, nous avons opté pour un traitement 
général au propranolol  et topique car depuis sa pre-

mière apparition parmi les moyens thérapeutiques 
des hémangiomes capillaire (surtout dans les formes 
sévères) en 2008, il n’a cessé de donner des résultats 
spectaculaires et est devenu un traitement de pre-
mière ligne pour cette pathologie. Le mécanisme exact 
par lequel le propranolol rétrécit hémangiome infan-
tile est inconnu.
Diverses explications ont été proposées, notamment: 
vasoconstriction, diminution de l’expression des fac-
teurs  de croissance vasculaire  endothélial et les fac-
teurs de  croissance des fibroblastes 
,l’apoptose des cellules endothéliales capillaires, le 
blocage  des récepteurs des kinases du couplé à la pro-
téine G Leu41, métalloprotéinase à matrice réduite-9 
et effet sur la différenciation des cellules souches mé-
senchymateuses.[19]
Dans plusieurs études, le propranolol oral a montré ré-
gression remarquable chez les patients présentant un 
capillaire des paupières hémangiomes jusqu’à 5 ans  
[16] [17] .
Holmes et al. [18] ont étudié 31 patients consécutifs 
hémangiome infantile à prolifération rapide
avec déficience visuelle ou défiguration esthétique qui 
ont été traités avec du propranolol en tant que traite-
ment de première ligne. Un arrêt rapide de la prolifé-
ration des hémangiomes a été observé chez 100% des 
patients et une régression significative chez 87% des 
patients. 
 Dans notre cas, il y eut une prolifération très rapide 
de la lésion au cours des deux premiers mois de vie. 
Nous avons donc indiqué ce traitement à dose de 1 
mg /kg /j pendant 14 jours puis une dose de 2 mg /kg 
/j   sans noter de récurrences [4]. Il s’agit d’un traite-
ment bien toléré chez l’enfant, des effets indésirables 
d’ordre systémique ont été notés dans 7 %[10] à type 
de bradycardie, bronchospasme, hypotension et hypo-
glycémie [11] [12] [13] ce qui impose une évaluation 
pré thérapeutique ainsi qu’un suivi pédiatrique pério-
dique. Ce traitement a été longtemps préféré pour les 
hémangiomes orbitaires qui répondent mal aux traite-
ments locaux [7]. Il a également montré sont efficacité 
dans les formes résistantes aux corticoïdes sans effet 
rebond. Dans notre cas, malgré le volume important 
de la lésion, ce traitement a permis une régression 
spectaculaire à partir de la première semaine.
La dose proposée est de 2mg/kg en 2 prises nécessi-
tant un examen cardiovasculaire préalable et une hos-
pitalisation au moins de 24h au début du traitement. 
L’âge du début du traitement peut être très précoce et 
l’amélioration est notée pour la plus part des auteurs 
des les premiers jours. Le succès est non seulement 
anatomique mais également fonctionnel avec une 
amélioration de l’anisométropie, de l’astigmatisme et 
du strabisme offrant de meilleures chances au trai-
tement de l’amblyopie. Une reprise de la croissance 
tumorale peut être observée quand le traitement est 
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OBJECTIF : Analyser les différentes caractéristiques cliniques et thérapeutiques d’une série de rétinites nécrosantes 
virales.
MATERIEL ET METHODES : Notre série de cas était rétrospective et comprenait 6 patients ayant consultés au centre 
hospitalier universitaire de Rabat (Maroc), sur une période de 3 ans. L’examen clinique avait retrouvé une rétinite né-
crosante associée variablement à une hyalite, une vascularite et à un œdème papillaire. L’analyse des résultats était 
réalisée par le logiciel SPSS®.
RESULTATS : Sept yeux de 6 patients ont été inclus. Le sexe ratio était de 1. La moyenne d’âge (en années) était de 42.14 
± 7.4. Notre série comprenait 66.7% de patients immunocompétents et 33.3% d’immunodéprimés. Etaient retrouvés 
4 cas de nécrose rétinienne aigue (66.7%), un cas de nécrose rétinienne externe progressive (16.7%) et une rétinite à 
CMV (16.7%). A l’admission, l’acuité visuelle (AV) moyenne (logMAR) était de 1.43 ± 0.76. Une uvéite antérieure était 
retrouvée chez tous les patients avec une hyalite (71.4%). La nécrose rétinienne était associée à des artérites (85.7%), 
des périphlébites (42.9%), un œdème papillaire (85.7%) et un œdème maculaire (28.6%). Les patients étaient traités 
par aciclovir (66.7%) par voie intraveineuse, par valaciclovir (16.7%) et 28.6% des yeux par ganciclovir en injections in-
travitréennes. Un barrage laser était réalisé chez 50% des patients. Le décollement de rétine (57.1%) est survenu après 
9 semaines en moyenne. Une vitrectomie postérieure était réalisée pour 2 patients. La moyenne d’AV finale (logMAR) 
était 1.30 ± 1.02.
CONCLUSION : Ces affections graves engagent le pronostic visuel et imposent un traitement antiviral agressif précoce.
MOTS CLES : ARN ; PORN ; rétinite à CMV ; antiviraux oraux.

Purpose: To analyze the clinical features and treatment regimen of necrotic viral retinitis cases.
Material and methods: This retrospective case series included 6 patients who consulted at the teaching hospital of 
Rabat (Morocco) during three years. Slit-lamp examination showed necrotic retinitis, variably associated with vitritis, 
vasculitis and papillar edema. The statistical analysis was performed using SPSS®.
Results: Seven eyes of 6 patients were included. The sex ratio was 1. Patients’ mean age (years) was 42.14 ± 7.4. There 
were 66.7% immunocompetent patients and 33.3% immunocompromised ones. We found 4 cases of acute retinal ne-
crosis (66.7%), one case of progressive outer retinal necrosis (16.7%) and one case of CMV retinitis (16.7%). Mean visual 
acuity (VA) at the baseline was 1.43 ± 0.76 (logMAR). Anterior uveitis was found in all patients associated with vitritis in 
71.4% cases. Retinal necrosis was associated with arteritis (85.7%), periphlebitis (42.9%), papillar edema (85.7%) and 
macular edema (28.6%). Patients received either intravenous acyclovir (66.7%) or valaciclovir (16.7%) and 28.6% of eyes 
were treated with intravitreal ganciclovir injections. Barrier laser was performed in 50% of patients. Retinal detachment 
(57.1%) occurred after an average of 9 weeks. Posterior vitrectomy was performed in 2 cases. Final VA (logMAR) was 
1.30 ± 1.02.
Conclusion: These severe retinal infections are associated with poor visual outcomes. Therefore, aggressive and early 
antiviral therapy is highly recommended.
KEYWORDS : ARN ; PORN ; CMV retinitis ; oral antiviral therapy.

Véritables urgences diagnostiques et thérapeu-
tiques, les rétinites nécrosantes virales sont rares 

mais graves. Ces affections sont dues aux virus de la fa-
mille herpes viridae dont le varicelle zoster virus (VZV), 
l’herpès simplex (HSV), et plus rarement le cytoméga-
lovirus (CMV). L’aspect clinique du fond d’œil associé 
ou non à une inflammation intraoculaire est souvent 
caractéristique, orientant fortement vers le diagnos-
tic et le type de rétinite nécrosante. La PCR (réaction 
en chaîne par polymérase) des liquides intraoculaires 
(humeur aqueuse et vitré) peut s’avérer utile en cas 
de doute diagnostique, en identifiant le virus respon-
sable. Le statut immunitaire du patient est primordial 
à déterminer, aidant ainsi à la démarche diagnostique, 
puisque certaines rétinites nécrosantes sont l’apanage 
de l’immunodéprimé. On distingue 3 entités cliniques : la 
nécrose rétinienne aigue (ARN), la nécrose rétinienne 
externe progressive (PORN), et la rétinite à CMV. Le 

traitement doit être instauré en urgence sur présomp-
tion clinique sans attendre les résultats des examens 
complémentaires. Les antiviraux restent la pierre an-
gulaire de la prise en charge thérapeutique. Leur mode 
d’administration standard était la voie intraveineuse, 
mais depuis l’avènement des antiviraux par voie orale 
et intravitréenne, de nombreuses études [1-3] se sont  
intéressées à définir leur place dans l’arsenal théra-
peutique en traitement d’attaque. Le pronostic de ces 
différentes affections reste globalement médiocre no-
tamment par le risque élevé de décollement de rétine 
et de bilatéralisation. Le rôle du laser prophylactique 
et de la vitrectomie précoce  préventive reste toujours 
controversé [1]. Le but de notre travail était de rap-
porter les différentes caractéristiques cliniques selon 
le type de rétinites nécrosantes et de discuter les op-
tions thérapeutiques actuelles à travers une revue de 
la littérature.

Résumé

Abstract
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MATÉRIEL ET MÉTHODES
Notre série de cas était rétrospective, monocentrique 
et comprenait 6 patients ayant consultés au centre 
hospitalier universitaire de Rabat (Maroc), au service 
d’ophtalmologie « A », sur une période de 3 ans, de 
Janvier 2015 à Décembre 2017. La collecte des infor-
mations des dossiers médicaux a été recueillie sur 
une fiche d’exploitation et comprenait : les données 
démographiques, les antécédents médicaux notam-
ment la notion de zona ou de varicelle, d’encéphalite, 
de méningite, d’immunodépression, les antécédents 
de chirurgie ou de traumatisme oculaire. Chez tous les 
patients, était notée la meilleure acuité visuelle (AV) 
corrigée, utilisant l’échelle de Monoyer, qui, pour les 
analyses statistiques, était convertie en logarithme de 
meilleure acuité visuelle (logMAR). Pour les acuités in-
férieures ou égales à « compte les doigts de près », les 
conversions suivantes étaient utilisées : 2,0 logMAR 
pour « compte les doigts de près », 2,3 logMAR pour 
« mouvements des doigts », 2,6 logMAR pour « pré-
sence de perception lumineuse » et 2,9 logMAR pour 
« absence de perception lumineuse » [2]. Tous les pa-
tients avaient bénéficiés d’une prise du tonus oculaire 
par le tonomètre à aplanation de Goldmann,  d’un 
examen biomicroscopique avec examen du segment 
antérieur, un examen du fond d’œil après dilatation 
par un verre non contact et/ou un verre à 3 miroirs de 
Goldmann pour une meilleure analyse de la périphérie 
rétinienne. La PCR des liquides oculaires était réalisée 
surtout devant un doute diagnostique. L’angiographie 
à la fluorescéine et la tomographie par cohérence op-
tique (OCT) maculaire étaient réalisées quand le fond 
d’œil était accessible. Tous les patients ont bénéfi-
cié d’un traitement urgent dès la suspicion clinique. 
Etait instauré en traitement d’attaque : l’aciclovir (10-
15mg/Kg/8h par voie intraveineuse), le valaciclovir 
(3g/jr per os), et le ganciclovir (5mg/Kg/12h par voie 
intraveineuse) selon le type de rétinite nécrosante. Le 
recours aux injections intravitréennes (IVT) de gan-
ciclovir (2mg) était indiqué devant des critères de gra-
vité que sont, l’atteinte d’emblée bilatérale, une né-
crose du pôle postérieur avec menace maculaire, une 
nécrose rétinienne de plus deux quadrants. Devant 
les cas associés à une inflammation intraoculaire, une 
corticothérapie systémique était débutée 48h après la 
couverture antivirale. Les antithrombotiques étaient 
utilisés en cas de vascularite occlusive. La photocoagu-
lation prophylactique était réalisée dès la diminution 
de la hyalite permettant ainsi l’accès au fond d’œil. La 
vitrectomie postérieure était indiquée pour les yeux 
compliqués de décollement de rétine.

Les données recueillies étaient analysées par le logi-
ciel de statistiques « SPSS » version 20 (IBM, Chicago, 
IL). Les variables quantitatives de distribution normale 
étaient exprimées en moyenne ± écart-type. Les va-

riables qualitatives étaient exprimées en effectif et 
pourcentage.

RÉSULTATS 
Sept yeux de 6 patients ont été inclus. Le sexe ratio 
était de 1. La moyenne d’âge (en années) était de 
42.14 ± 7.4. Notre série comprenait 66.7% de patients 
immunocompétents et 33.3% d’immunodéprimés. Le 
délai de consultation (en jours) était de 11.20 ± 4.02. 
La nécrose rétinienne était unilatérale dans 83.3% des 
cas (tableau 1). Etaient retrouvés 66.7% de cas de né-
crose rétinienne aigue (ARN), 16.7% de nécrose réti-
nienne externe progressive (PORN) et 16.7% de réti-
nite à CMV. A l’admission, l’AV moyenne (LogMAR) était 
de 1.43 ± 0.76. Une uvéite antérieure était retrouvée 
chez tous les patients, granulomateuse dans 28.6% 
des cas et non granulomateuse dans 71.4%. Une hya-
lite d’intensité variable (71.4%) était notée. La nécrose 
rétinienne était associée à des artérites (85.7%), des 
périphlébites (42.9%), un œdème papillaire (85.7%) 
et un œdème maculaire (28.6%). Le traitement d’at-
taque instauré était l’aciclovir par voie intraveineuse 
dans 66.7% des cas versus 16.7% des cas pour le vala-
ciclovir par voie orale. Le patient admis pour PORN a 
bénéficié d’une bithérapie à base d’aciclovir et de gan-
ciclovir. La rétinite à CMV était traitée par ganciclovir. 
Aussi, 28.6% des yeux ont bénéficié d’injections intra-
vitréennes de ganciclovir. La durée (en mois) du trai-
tement d’entretien était en moyenne de 8.75 ± 3.77. 
Le traitement associé comprenait une corticothérapie 
systémique (83.3%) et des antiagrégants plaquettaires 
(28.6%). Un barrage par photocoagulation au laser 
argon était réalisé chez 50% des patients (tableau 2). 
Lors de l’évolution, étaient notés, un décollement de 
rétine rhegmatogène (57.1%), une atrophie optique 
(28.6%) et un cas de bilatéralisation (figure 1). Le délai 
de survenue du décollement de rétine (en semaine) 
était en moyenne de 9 ± 6.2. La vitrectomie posté-
rieure était réalisée chez deux patients pour décol-
lement de rétine rhegmatogène, respectivement sur 
une déchirure à clapet et une déchirure géante. A la 
dernière consultation du suivi, la moyenne d’AV finale 
(LogMAR) était 1.30 ± 1.02.

DISCUSSION
Les rétinites nécrosantes virales appartiennent essen-
tiellement à la famille herpes viridae dont le varicelle 
zoster virus (VZV), l’herpès simplex (HSV), et plus ra-
rement le cytomégalovirus (CMV). Selon la présen-
tation clinique et le statut immunitaire de l’hôte, on 
distingue 3 entités : la nécrose rétinienne aigue (ARN), 
la nécrose rétinienne externe progressive (PORN) et la 
rétinite à CMV.
Décrite en 1971 par Urayama et al.[4], la nécrose 
rétinienne aigue est une affection rare avec des cas 
sporadiques rapportés selon une distribution géogra-
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phique variable notamment en Europe, en Amérique 
du Nord et au Japon [5]. En Grande-Bretagne, l’inci-
dence de l’ARN était estimée à 0.63 cas par million [6, 
7]. Cette pathologie reste l’apanage du sujet immu-
nocompétent [1], avec quelques cas rapportés chez 
l’immunodéprimé [8, 9]. Elle peut survenir à tout âge 
sans prédominance de sexe [1, 5]. Cette uvéite infec-
tieuse est responsable d’une destruction rapide de la 
rétine qui se manifeste typiquement par des zones de 
nécrose rétinienne, unique ou multiples, à bords nets, 
habituellement situées en périphérie rétinienne et ca-
ractérisées par une progression circonférentielle et ra-
pide en l’absence de traitement antiherpétique. Cette 

nécrose rétinienne s’accompagne de vascularites oc-
clusives à prédominance artériolaires, d’une inflam-
mation marquée en chambre antérieure et dans le 
vitré, d’une papillite plus ou moins importante et par-
fois d’une sclérite [10]. La PCR peut aider au diagnostic 
en identifiant l’ADN viral à partir de petites quantités 
d’humeur aqueuse ou de vitré. Cette technique est 
basée sur l’amplification du génome viral en utilisant 
une ADN polymérase et des amorces spécifiques [1]. 
Elle est rapide, sensible et spécifique [11, 12]. Le calcul 
du coefficient de charge immunitaire associé à la PCR 
des liquides intraoculaires peut augmenter la rentabi-
lité diagnostique [13]. Dans notre série, la PCR n’a été 
réalisée que chez 2 patients et a objectivé l’HSV 1 et 2. 
Différentes études de la littérature se sont intéressées 
à l’apport de la PCR en matière d’ARN et ont retrouvé 
des résultats positifs dans 79-100% des cas [14-16]. 
Par ailleurs, la PCR quantitative permet une surveil-
lance de l’évolution de la charge virale et la réponse au 
traitement [17]. Le traitement de la nécrose rétinienne 
aigue doit être instauré en urgence, sur présomption 
clinique, sans attendre les résultats de la PCR. 

Dans notre série, 66.7% des patients ont bénéficié de 
l’acyclovir par voie intraveineuse en traitement d’at-
taque, et 16.7% du valacyclovir par voie orale. Depuis 
les années quatre-vingts, le traitement d’attaque stan-
dard de l’ARN était basé sur l’aciclovir administré en 
intraveineux. Les années 2000 ont connu un change-

Tableau 1 : Caractéristiques de la population étudiée.

Tableau 2 : Modalités de prise en charge des patients de la 
série.

Figure 1 : Complications des rétinites nécrosantes de notre 
série.
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ment des protocoles thérapeutiques avec l’instaura-
tion des antiviraux oraux, type valaciclovir, dès le trai-
tement d’attaque [3, 18, 19]. Ainsi les séries rapportées 
retrouvent des résultats comparables en matière de 
régression de la nécrose rétinienne sous acyclovir ou 
valacyclovir. Partant d’une revue de la littérature, un 
récent rapport de l’académie américaine d’ophtalmo-
logie (AAO) préconise d’administrer de fortes doses de 
valacyclovir (6 à 8 g/jour) en traitement d’attaque pen-
dant 7 à 10 jours en ambulatoire [1]. Baltinas et al [2] 
ont mené une large étude rétrospective dans l’optique 
de comparer les deux voies d’administration des anti-
viraux, orale et intraveineuse, concluant à la non-infé-
riorité du valacyclovir par rapport à l’acyclovir, et ce, 
en terme de meilleure acuité visuelle finale et de sur-
venue de décollement de rétine. A la lumière de ces 
résultats, le recours aux antiviraux par voie orale est 
une stratégie séduisante compte tenu de la réduction 
des coûts d’hospitalisation permettant une économie 
de santé. Par ailleurs, certaines études suggèrent la 
réalisation précoce d’injections intravitréennes de 
foscarnet (2.4 mg) qui pourrait réduire l’activité vi-
rale, l’extension de la nécrose et ainsi la perte sévère 
d’AV. Le traitement d’entretien par le valacyclovir est 
maintenu pendant 6 mois voire plus, surtout en cas 
d’immunodépression [1]. Parmi les complications re-
doutables de la nécrose rétinienne aigue, sont notés 
la bilatéralisation de l’atteinte et le décollement de 
rétine (DR). Dans notre série, ce dernier était survenu 
dans 57.1% des cas malgré un barrage laser prophy-
lactique chez la moitié de nos patients. Dans la litté-
rature, le traitement préventif de la survenue du DR 
après une ARN est controversé [3, 6, 15]. Ainsi, Bal-
tinas et al [2] rapportent des résultats similaires avec 
un DR dans 62% des yeux ayant reçu un barrage laser 
versus un DR dans 64% des yeux sans barrage laser 
avec, pour les 2 groupes, un délai médian de survenue 
de 55 jours. Malgré que la vitrectomie précoce pré-
ventive [1] offre l’avantage de réduire les médiateurs 
inflammatoires, de supprimer les tractions vitréennes, 
de réaliser un laser plus complet et un tamponnement 
interne prolongé, ses résultats restent controversés 
avec des études à faible niveau de preuve.
La première description de la nécrose rétinienne ex-
terne progressive (PORN) remonte à la publication 
de Forster et al. [20] en 1990. Cette entité clinique 
survient chez l’immunodéprimé, particulièrement 
dans le cadre d’un sida et d’autant plus que l’immu-
nodépression est profonde. Elle est le plus souvent 
due au VZV, plus rarement à l’HSV. Des antécédents 
d’infection à VZV ou un épisode concomitant ont été 
retrouvés dans 75 % des cas [21]. En effet, le patient 
atteint de PORN rapporté dans notre série était suivi 
pour une leucémie lymphoïde chronique sous chimio-
thérapie, compliquée d’un zona ophtalmique avec 
kératite zostérienne sous valacyclovir (3g/jour). Le ta-

bleau clinique de la PORN se présente sous forme de 
zones multifocales d’opacification rétinienne profonde 
parfois confluentes sans bords granuleux localisées au 
pôle postérieur et en périphérie rétinienne. L’exten-
sion des lésions est rapide et sans direction fixe, avec 
épargne des zones immédiatement adjacentes aux 
vaisseaux, donnant un aspect caractéristique de « 
boue craquelée ». L’inflammation intraoculaire est ab-
sente ou minime. Les vascularites occlusives sont typi-
quement absentes [22]. La PCR de l’humeur aqueuse 
aide au diagnostic et au suivi. Le syndrome de PORN 
répond mal à l’acyclovir seul. Dans la littérature, plu-
sieurs études suggèrent l’utilisation des antiviraux 
en bithérapie comme l’association de l’acyclovir en 
intraveineux au foscarnet ou au ganciclovir ainsi que 
l’association du ganciclovir au foscarnet. Couplées aux 
IVT d’antiviraux, Ces différentes combinaisons amélio-
reraient le pronostic visuel final. 
La rétinite à CMV est la seule atteinte ophtalmique en-
trant dans la définition d’un sida [17]. Son risque de 
survenue est corrélé à un taux de lymphocytes T CD4+ 
inférieur à 50 cellules/mm3 [23]. Dans notre série, le 
diagnostic de la rétinite à CMV a permis la découverte 
chez notre patiente d’une infection méconnue par 
le virus d’immunodéficience humaine (VIH), et dont 
le taux de CD4 + était de 2 cellules/ mm3. L’atteinte 
peut être uni ou bilatérale et l’aspect typique est ce-
lui d’un foyer de nécrose rétinienne dont le bord a un 
aspect irrégulier et granulaire avec présence de pe-
tits foyers punctiformes satellites qui témoignent de 
la progression centrifuge de l’infection au sein de la 
rétine normale. Des hémorragies rétiniennes sont pré-
sentes en quantité variable. Par ailleurs, il existe une 
présentation clinique atypique et rare qu’est l’angéite 
« givrée ». Le diagnostic de la rétinite à CMV reste cli-
nique et les sérologies ne sont pas utiles. L’approche 
thérapeutique la plus fréquente en phase d’induction 
est le valganciclovir (900 mg deux fois par jour), mais 
le ganciclovir ou le foscarnet peuvent également être 
utilisés. L’avantage du valganciclovir est son adminis-
tration par voie orale, permettant ainsi de réduire les 
coûts d’hospitalisation et de limiter les effets indési-
rables de la voie intraveineuse. En cas d’atteinte ou de 
menace maculaire, des IVT ou un implant de ganciclo-
vir doivent être envisagés [17]. Notre cas de rétinite 
à CMV était traité par le seul traitement adapté qui 
était à notre disposition, le ganciclovir par voie intra-
veineuse et en IVT. Après une semaine de traitement, 
étaient notés un arrêt de la progression et une régres-
sion de la rétinite.
Toutes ces rétinites nécrosantes virales ont une com-
plication commune redoutable que représente le dé-
collement de rétine, et ce malgré la réalisation d’un 
laser prophylactique [1, 24]. Par conséquent, le pro-
nostic visuel reste médiocre, d’autant plus qu’il existe 
un retard de consultation, de diagnostic et donc de 
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prise en charge thérapeutique. Dans notre série, le 
délai entre les premiers symptômes et la consulta-
tion était de 11 jours en moyenne. Dans la littérature, 
les facteurs de mauvais pronostic de l’ARN sont l’AV 
initiale basse et la survenue de DR [2]. En effet, l’AV 
initiale (logMAR) de notre série était en moyenne de 
1.43 ± 0.76, et le DR était la complication la plus fré-
quente (57.1%). Le risque de ce dernier est multiplié 
par 12 si la nécrose rétinienne intéresse plus de 25% 
de la rétine [25]. Le pronostic de la PORN et de la ré-
tinite à CMV reste sombre. Néanmoins, la thérapie 
antirétrovirale hautement active chez les sujets VIH 
positif permet de diminuer la charge virale et de pré-
venir une immunodépression sévère, condition sine 
qua non pour le développement de la PORN et de la 
rétinite à CMV [24]. 
Les limites de cette série sont relatives à son carac-
tère rétrospectif et le nombre réduit de cas malgré 
sa réalisation dans un centre hospitalier universitaire 
de référence. Ceci peut être expliqué par la rareté de 
ces pathologies rendant difficile la réalisation d’études 
prospectives comparatives.

CONCLUSION
En conclusion, les rétinites nécrosantes virales sont 
une urgence ophtalmologique par excellence. Ces af-
fections sont graves et engagent le pronostic visuel. 
C’est dire l’importance d’un diagnostic précoce et l’ins-
tauration d’un traitement antiviral agressif et adapté.
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RUBELLA.
R. El Hachimi, R. El Hadiri, S. Saoudi Hassani, L. O. Cherkaoui

Service d'Ophtalmologie, Hôpital des spécialités - Rabat
Correspondance: Rim El Hachimi; Email : rimelhachimi@gmail.com

La paralysie du nerf oculomoteur commun est rare chez le nourrisson. Plusieurs étiologies peuvent en être res-
ponsables. La vaccination contre la rougeole, les oreillons et la rubéole (ROR) pourrai être à l’origine d’effets 
indésirables qui peuvent être graves et des troubles neurologiques pouvant inclure la paralysie du nerf oculomo-
teur commun.  Nous rapportons le cas d’un nourrisson de sexe féminin ayant présenté une paralysie partielle du 
nerf oculomoteur après une vaccination contre le ROR  et ayant évoluée de manière spontanément favorable. La 
paralysie post vaccinale reste un diagnostic d’élimination. L’évolution des cas rapportés dans la littérature varie 
entre récupération partielle et complète.
MOTS CLES : Paralysie ; Vaccination ; Rougeole, oreillons et Rubéole.

Paralysis of the common oculomotor nerve is rare in infants. Several etiologies may be responsible. Vaccination 
against measles, mumps and rubella (MMR) may cause potentially serious side effects and neurological disor-
ders that may include paralysis of the common oculomotor nerve.  We report a case of a female infant who had 
partial palsy of the oculomotor nerve after MMR vaccination and who had developed favorably. Post-vaccine 
paralysis remains a diagnosis of elimination. The evolution of cases reported in the literature varies between 
partial and complete recovery.
KEYWORDS: Paralysis; Vaccination; Measles, Mumps and Rubella.

La paralysie du nerf oculomoteur commun est rare 
chez le nourrisson. Plusieurs étiologies peuvent 

en être responsables. Des cas de paralysie partielle 
post-vaccinale du nerf oculomoteur ont été rappor-
tés sans identification exacte du lien causal. La vacci-
nation contre la rougeole, les oreillons et la rubéole 
(ROR) pourrai être à l’origine d’effets indésirables qui 
peuvent être graves et des troubles neurologiques 
pouvant inclure la paralysie du nerf oculomoteur com-
mun. 
Nous rapportons le cas d’un nourrisson de sexe fé-
minin ayant présenté une paralysie partielle du nerf 
oculomoteur après une vaccination contre le ROR  et 
ayant évoluée de manière spontanément favorable. 

OBSERVATION :
Un nourrisson de sexe féminin âgée de 12 mois a été 
ramené par ses parents aux urgences pour un ptosis 
de la paupière gauche d’installation brutale accom-
pagné d’une déviation constante du globe oculaire 
gauche. L’interrogatoire retrouve une notion de vac-
cination trois jours auparavant avec un épisode fébrile 
chiffré à 39 ° C spontanément résolu sans notion de 
traumatisme ou d’épisodes similaires. La symptoma-
tologie oculaire a suivi cet épisode fébrile. L’examen 
ophtalmologique retrouvait un ptosis avec une exodé-
viation constante du globe et une paralysie de l’élé-
vation, de l’adduction et de l’abaissement (Figure 1 et 
2). La motilité intrinsèque était conservée. L’examen 
biomicroscopique du nourrisson sous sédation n’ob-
jectivait aucune anomalie notamment une papille 

Figure 1 : Ptosis de la paupière supérieure  gauche

Figure 2 : Paralysie complète de la composante extrinsèque 
du nerf oculomoteur commun avec paralysie de l’adduction, 
de l’élévation et de l’abaissement
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de contour net et d’excavation physiologique. On a 
conclu à une paralysie partielle du nerf oculomoteur 
commun épargnant la motilité pupillaire. L’examen 
neurologique du nourrisson était strictement normal 
notamment l’absence de signes méningés ou d’autres 
déficits neurologiques. Une angio-IRM a été réalisée 
en urgence pour éliminer tout processus tumoral ou 
vasculaire et était revenu sans particularités. Le bilan 
biologique à la recherche d’un syndrome inflamma-
toire ou infectieux était négatif notamment la ponc-
tion lombaire avec analyse du liquide céphalo-rachi-
dien ainsi que les sérologies viraux. L’évolution a été 
marquée par la régression quasi complète des signes 
01 mois après (Figure 3). 

DISCUSSION :
La paralysie du nerf oculomoteur commun est rare 
chez le nourrisson et l’enfant et est pour la plupart 
des cas congénitale [1] . La fréquence et la nature 
des causes différent de ceux de l’adulte [2] . La cause 
congénitale devance les étiologies traumatiques, in-
fectieuses, tumorales et vasculaires [3] .
La paralysie post- vaccinale du nerf oculomoteur com-
mun fait partie des désordres neurologiques les plus 
fréquemment rapportés dans la littérature [4]. Cette 
paralysie peut être isolée ou associée à une entité 
plus large (méningite, encéphalomyélite) [4]. Une va-
riété de vaccins inactivés et vivants atténués ont été 
rapportés. Les virus ROR sont neurotropes. Par consé-
quent la vaccination peut entraîner des troubles neu-
rologiques. Cependant, un lien causal entre vaccin et 
paralysie n’a pas été déterminé [4]. 
Des cas de paralysies bénignes et récurrentes du nerf 
crânien, consécutifs à la vaccination, ont été décrits 
[5]. Des patients atteints de paralysie partielle du nerf 
oculomoteur ou du nerf abducens ont été rapportés 
[5-7]. Dans notre cas, la paralysie du nerf oculomoteur 
est partielle. 
Les étiologies de la paralysie du nerf oculomoteur 
dans la population pédiatrique sont dominées par la 
paralysie congénitale puis dans un ordre décroissant 
l’étiologie traumatique, tumorale, vasculaire et infec-
tieuse [1-8].  

La paralysie post vaccinale reste un diagnostic d’élimi-
nation. L’évolution des cas rapportés dans la littérature 
varie entre récupération partielle et complète. Dans 
notre cas, une légère limitation motrice a persisté.

CONCLUSION :  
 La paralysie post-vaccinale du nerf oculomoteur com-
mun est rapporté dans la littérature et figure parmi les 
désordres neurologiques les plus fréquemment obser-
vés. Il s’agit d’un diagnostic d’élimination dont l’évo-
lution parait favorable et se fait vers la récupération 
totale ou partielle.

Figure 3 : Récupération quasi-complète de la paralysie un mois après
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NEUROPATHIES OPTIQUES : CONTRIBUTION DIAGNOSTIQUE ET ÉTIOLOGIQUE DE L’IMAGERIE
OPTIC NEUROPATHIES: DIAGNOSTIC AND ETIOLOGICAL CONTRIBUTION OF IMAGING
S. Louzi, M. Berrada, I. Ferassi, S. Bellakhdar, H. El Otmani, M. A. Rafai, B. El Moutawakil
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INTRODUCTION : Le diagnostic de neuropathie optique (NO) est clinique. Néanmoins l’IRM des nerfs optiques (NfO) 
est un outil essentiel au diagnostic étiologique et à l’évaluation pronostique. Notre objectif est de présenter les parti-
cularités radiologiques des NO et leurs implications pronostiques.
MÉTHODES : Etude rétrospective de patients admis au service de neurologie Ibn Rochd de Casablanca pour un ta-
bleau de NO inaugurale, sur une période de 6 ans (janvier 2013-Décembre 2019).Nous avons analysé les données 
démographiques, cliniques, immunologiques, et radiologiques.
RÉSULTATS : Nous avons colligé 107 cas, la moyenne d’âge était de 35 ans ± 11,7 avec un sexe ratio de 0,8. Le protocole 
d’étude des NfO était respecté chez 45% des patients. L’atteinte du nerf optique était caractérisée au cours de la SEP ( 
37 cas) par une prédominance de l’atteinte du segment postérieur du NfO, retrouvée également au cours de la NMO. 
L’atteinte du segment antérieur était prédominante au cours des MOGopathies et elle était extensive au cours des 
neuropathies d’origine toxique.
DISCUSSION : La sensibilité de l’imagerie optique dépend d’une technique adaptée mais aussi de l’étiologie. La NO 
inflammatoire est caractérisée par une anomalie du signal lors la phase précoce, tandis que l’imagerie peut être nor-
male dans la neuropathie optique ischémique lors de cette phase. Les caractéristiques radiologiques des NO selon les 
étiologies peuvent expliquer le pronostic lors des atteintes postérieurs et chiasmatique de la NMO.
CONCLUSION : L’exploration radiologique des NO est une étape déterminante du diagnostic et du pronostic visuel. 
En outre, l’IRM cérébrale peut révéler des lésions asymptomatiques pouvant également avoir une contribution étio-
logique.
MOTS CLÉS: Neuropathie optique, imagerie du NO, pronostic visuel.

INTRODUCTION:  The diagnosis of optic neuropathy (NO) is clinical. Nevertheless, MRI of the optic nerves (NfO) is an 
essential tool for etiological diagnosis and prognostic evaluation. Our objective is to present the radiological characte-
ristics of NO and their prognostic implications.
METHODS: Retrospective study of patients admitted to the Ibn Rochd hospital at Neurology department in Casa-
blanca for an inaugural NO, over a period of 6 years (January 2013-December 2019). We analyzed the demographic, 
clinical, immunological and radiological data.
RESULTS: We collected 107 cases, the average age was 35 years ± 11.7 with a sex ratio of 0.8. The NO study protocol 
was followed in 45% of patients. Optic nerve involvement was characterized in MS (37 cases) by a predominance of 
involvement of the posterior segment of the NfO, also found in NMO. Involvement of the anterior segment was pre-
dominant in MOGopathy and was extensive in neuropathies of toxic origin.
DISCUSSION: The sensitivity of optical imaging depends on an appropriate technique but also on the etiology. Inflam-
matory NO is characterized by signal abnormality in the early phase, while imaging may be normal in ischemic optic 
neuropathy in this phase. The radiological characteristics of NO according to the etiologies may explain the prognosis 
during posterior and chiasmatic involvement of NMO.
CONCLUSION: Radiological exploration for NO is a decisive step in diagnosis and visual prognosis. In addition, brain 
MRI may reveal asymptomatic lesions which may also have an etiological contribution.
KEY WORDS: Optic neuropathy, NO imaging, visual prognosis.

Résumé

Abstract

Les nerfs optiques (NfO) sont anatomiquement défi-
nis comme deuxième paire crânienne, mais du fait 

de leur myélinisation par les oligodendrocytes, ils re-
présentent une extension du système nerveux central 
et leurs anomalies peuvent être associées aux anoma-
lies cérébrales. (1)
Une grande variété de pathologies inflammatoires ou 
non inflammatoires peut affecter les nerfs optiques 
dans ses différents segments et induire une neuropa-
thie optique (NO).
Son diagnostic repose essentiellement sur les données 
cliniques, mais celles-ci ne permettent pas toujours de 
préciser la localisation de la lésion le long du NfO.
L’imagerie par résonance magnétique (IRM) décrite 
depuis longtemps comme ayant une sensibilité faible 

dans la NO et ne pouvant pas remplacer les données 
de la clinique, demeure néanmoins un outil essentiel 
pour le diagnostic positif des cas atypiques ainsi que 
pour le diagnostic topographique et étiologique. 
Cet article décrit les particularités radiologiques des 
pathologies inflammatoires et non inflammatoires du 
nerf optique couramment rencontrées, essentielle-
ment par le neurologue et l’ophtalmologue, ainsi que 
leur implication dans le diagnostic étiologique.

MATÉRIELS ET MÉTHODES :
De Janvier 2013 à Décembre 2019,107 patients étaient 
admis au service de neurologie du centre hospitalier 
universitaire IBN ROCHD de Casablanca pour un ta-
bleau de NO inaugurale. 
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 La NO a été définie par des caractéristiques anamnes-
tiques et cliniques faites de l’association plus ou moins 
complète une déficience visuelle aiguë, une douleur 
rétro ou périorbitaire spontanée et/ou aux mouve-
ments oculaires, une vision des couleurs altérée et un 
déficit pupillaire afférent. 
Nous avons analysé les données épidémiologiques, 
cliniques et radiologiques des cas colligés.
La sévérité de l’atteinte optique était classée selon la 
CIM-10 (classification statistique internationale des 
maladies et des problèmes de santé annexes 10èmeré-
vision – Version OMS; 2016)

Protocole IRM :
L’exploration radiologique était réalisée par une IRM 
orbitaire et/ou encéphalique 1,5 T.
L’extension longitudinale et la latéralité de la NO 
étaient analysées, en divisant le nerf optique en 5 
segments (intra-bulbaire et intra-orbitaire considérés 
comme segments antérieurs, canaliculaire, pré-chias-
matique et chiasma optique considérés comme seg-
ments postérieurs). Lorsque l’atteinte concernait deux 
segments en totalité ou plus, elle était classée comme 
NO étendue longitudinalement.

Statistiques :
Les données ont été revues rétrospectivement en met-
tant l’accent sur l’étiologie de la NO et les résultats 
de l’IRM orbitaire, encéphalique et médullaire (si in-
diquée). 
Les données ont été exprimées en termes de fré-
quences et de pourcentages pour les variables catégo-
rielles et moyennes pour variables continues en utili-
sant le logiciel SPSS 19.0

RÉSULTATS :

Épidémiologie :
Un total de 107 patients atteints de NO clinique-
ment définie et inaugurale ont été inclus, dont 58 
(54,2%) étaient des femmes et 49 (45,8%) étaient des 
hommes, (sex-ratio :0,8), avec un âge moyen de début 
de 35 ans +/- 11,7. Le délai moyen du diagnostic était 
de 11 mois et la durée moyenne de suivi des patients 
était de : 29,8 mois.
Le profil étiologique des NO était dominé par les 
étiologies inflammatoires notamment la sclérose en 
plaque (SEP) (37 cas) suivie de la neuromyélite op-
tique (NMO) (21 cas), du spectre des MOGopathies 
(7 cas) et de névrite optique récidivante isolée (RION) 
(1 cas). Les maladies de système étaient représen-
tées par un cas de Lupus érythémateux disséminé 
(LED), de syndrome de Sjogren (1 cas) et de Behçet 
(1 cas). Les NO d’origine indéterminée était présentes 
chez 20 patients. Les NO d’étiologies non inflamma-
toires étaient d’origine : toxique (7 cas), héréditaire  

(Leber : 6 cas), vasculaire (3 cas), post-traumatique  
(1 cas) et carentielle (syndrome de gayet-wernicke 
(GW)) (1 cas). (Figure 1)

Les manifestations cliniques des différentes étiologies 
sont décrites dont le tableau I.
Les NO révélatrices de SEP étaient de type névrite 
optique rétrobulbaire (NORB), dont 21 cas étaient 
accompagnées d’une baisse d’acuité visuelle (BAV) lé-
gère à modérée et 3 cas d’un œdème papillaire (OP).
Les NO à Ac anti-NMO étaient aussi de type NORB 
occasionnant une BAV sévère à cécitante chez 11 pa-
tients et un OP chez un patient.
 Cinq patients ont présenté une NO à Ac anti MOG ré-
vélée par un tableau de NORB alors que pour 2 pa-
tients la NO était précédée par un tableau d’hyperten-
sion intracrânienne (HTIC).
La NO associée au Behçet était de type neuropathie 
optique antérieure (NOA), alors que celle associée au 
syndrome de Sjogren et au LED était de type NORB 
avec une BAV sévère à cécitante et une pâleur papil-
laire (PP).
Les NO héréditaires étaient des cas de Leber révélé 
chez 5 cas par un tableau clinique de NORB, occasion-
nant une BAV légère à modérée chez 4 cas et un OP 
associé chez 2 cas.
Les cas de NO toxiques secondaires à l’ingestion 
d’Éthanol, d’antiparasitaires (Albendazol, closantel, 
dépalléthrine), de plante (Marrube blanc) ou de mé-
lange de produits indéterminés carbonisés étaient à 
type de NORB avec une BAV légère à modérée chez 6 
cas et un OP chez 6 cas.
Les NO vasculaires étaient des NOA, avec une BAV sé-
vère à cécitante et un OP chez 2 cas.
Les NO indéterminées étaient toutes à type de NORB 
avec une BAV Légère à modérée chez 12 cas et un OP 
chez 9 cas.

Figure 1: Répartition des neuropathies optiques étudiées 
selon leur profil étiologique
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*MAIS : maladie auto immune systémique
*NORB: névrite optique rétrobulbaire
*NOA  : neuropathie optique antérieure
*BAV   : baisse de l’acuité visuelle
*OP     : oedème papillaire
*PP      : pâleur papillaire

Tableau I : Caractéristiques cliniques selon les étiologies des NO de notre série

Le cas de NO post-traumatique était à type de NORB 
avec une BAV légère et un OP associé.
Le cas de NO carentielle (à la thiamine, associé à une 
un syndrome de GW) était à type de NOA avec une 
BAV légère et un OP.
Données de l’imagerie: (Figure 2- 3- 4-5-6-7 et Tableau II)

Anomalies du nerf optique :
L’IRM encéphalique était réalisée chez tous les pa-
tients alors que l’IRM orbitaire avec des séquences 
STIR n’a été réalisée que chez 45% des cas. 
Les NO à Ac anti MOG étaient caractérisées par la 
prédominance des atteintes bilatérales et plutôt anté-

rieures du NfO. En cas de pathologie à Ac anti NMO, 
l’atteinte était unilatérale et postérieure (implication 
du segment intra-canalaire et/ou du chiasma optique). 
Dans la  SEP il s’agissait de lésions segmentaires plutôt 
postérieures.
Les NO toxiques étaient caractérisées par la prédomi-
nance des atteintes bilatérales étendues. Elles étaient 
également étendues(3 cas) mais aussi postérieures (1 
cas) lors de l’origine toxique.
Les NO indéterminées n’avaient pas de prédominance 
de topographie.
Les NO associées aux maladies auto-immunes systé-
miques étaient caractérisées pour le cas associé au 



Journal de la Société Marocaine d’Ophtalmologie -n° 29- Juin 2020

ARTICLES ORIGINAUX ARTICLES ORIGINAUX 

37

LES et le cas associé au syndrome de Sjogren par une 
atteinte unilatérale et étendue alors qu’il n’y avait pas 
de lésion détectable à l’imagerie en cas de NO asso-
ciée au Behçet.

Lésions cérébrales et/ médullaires associées:
 Les données de l’analyse de l’imagerie encéphalique 
et médullaire sont représentées dans le Tableau II .

Figure 2: Répartition selon la latéralité des lésions du NfO.

Figure 3: Répartition selon la localisation 
des lésions du NfO 

Figure 4:  Hypersignal de la tête du NfO sur les sé-
quence flair avec saturation de graisse en coupe axiale 
au cours d’une NO à Ac anti MOG 

Figure 5:  prise de contraste périphérique au niveau 
des segment post des NfO  plus marquée à droite, 
du chiasma optique et des bandelettes optiques sur 
les séquences T1 Gado avec saturation de graisse en 
coupe axiale au cours d’une NO à Ac anti NMO
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Figure 6:  hypersignal étendu et légère prise de contraste bilatérale des NfO 
sur les séquence flair (sans saturation de graisse) et T1 Gado (avec saturation 
de graisse) en coupe axiale au cours d’une NO toxique

Figure 7:  hypersignal étendu du NfO gauche sur les séquences 
T2 avec saturation de graisse en coupe axiale au cours d’une NO 
post-traumatique.
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Tableau II : Lésions cérébrales et/ou médullaires associées selon l'étiologie des NO étudiées.

DISCUSSION:
La NO est une pathologie du jeune adulte âgé de 20 à 
45 ans, les femmes étant plus souvent touchées que 
les hommes (2,3), cette donnée étant confirmée dans 
notre série.
L’étiologie la plus fréquente de NO est inflammatoire 
dominée par la SEP suivie des NO d’origine indéter-
miné, les autres étiologies inflammatoires, toxiques, 
vasculaires, carentielles, héréditaires sont moins fré-
quentes. (3) Les causes infiltratives ou compressives 
n’étaient pas retrouvée dans notre série, ce qui est dû 
à un biais de sélection du fait de leur recrutement aux 
services de neurochirurgie et en ophtalmologie.
Une autre limite était la non disponibilité des IRM de 
3 Tesla et des séquences STIR chez tous les patients.
 NO révélatrice de SEP: 
La NO peut être révélatrice chez 20% des cas de SEP, le 
tableau de NORB est moins sévère que celui de NMO 
(4,5). Les lésions asymptomatiques de la substance 
blanche (SB) peuvent être retrouvées chez 77% des 
patients constituant un risque de conversion de NO en 

SEP. (6,7)
Les lésions de NO, plutôt segmentaire, ne sont pas in-
clues dans les critères McDonald. 
Notre étude a trouvé une fréquence plus élevée de lé-
sions de la SB et moins de lésions individualisables de 
NfO, du fait que l’IRM est réalisée parfois tardivement 
à l’occasion de poussées non visuelles. 
 NO à Ac anti NMO: 
Les NO à Ac anti NMO sont souvent unilatérales avec 
tendance à l’implication des segments postérieures du 
NfO y compris le chiasma optique, ce qui est retrouvé 
aussi dans notre étude. Les NO sont plutôt associées 
à des myélites transverses longitudinales, et à des lé-
sions encéphaliques plus caractéristiques par leurs 
dispositions périépendymaire, thalamique, hypothala-
mique et au niveau de l’area postrema, où l’expression 
de l’AQP4 est élevée. (7,8)
 NO à anti-MOG:
  Elles se distinguent de celle de la SEP et de la NMO 
par la présence plus fréquente d’œdème papillaire, la 
fréquence des atteintes bilatérales qui, contrairement 
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Tableau III : Caractéristiques cliniques et radiologiques de l’atteinte du NfO en fonction de l’étiologie 

à la SEP, sont de caractère plus étendu et contraire-
ment à la NMO, sont plus antérieures. L’atteinte chias-
matique demeure exceptionnelle. Bien qu’elle n’était 
pas retrouvée dans notre étude ; elle est décrite par 

certains auteurs comme étant en continuité avec des 
lésions antérieures du NfO.(9).
 En présence d’une clinique moins typique telle une 
HTIC, l’IRM orbitaire, encéphalique et médullaire 
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peuvent détecter des lésions évocatrices de MOGopa-
thie (10). Cependant, certaines lésions pourraient être 
évocatrices de SEP, d’où l’intérêt d’éliminer une MO-
Gopathie avant de retenir une SEP en cas NO bilatérale 
antérieure avec œdème papillaire. (11,12)
NO et maladies auto-immunes systémiques: 
 La NO associée au syndrome de Sjögren peut avoir 
des manifestations cliniques et radiologiques variables 
; une atteinte sévère doit faire rechercher des Ac anti 
NMO qui étaient dans notre cas faiblement positifs. 
(13)
La participation du NfO dans LED est très rare (1%) 
mais la névrite optique peut être la manifestation ini-
tiale de LED. La NO implique une vasculite ou un phé-
nomène vaso-occlusif thrombotique. L’atteinte est le 
plus souvent bilatérale comme c’était le cas pour notre 
patient, sauf chez les patients présentant des anti-
corps anti-phospholipides circulants où l’atteinte est 
plutôt unilatérale. (14,15)
La NO associée au Behçet est plus souvent antérieure 
que postérieure dans la plupart des séries de la litté-
rature, de mécanisme plutôt ischémique que inflam-
matoire. Chez notre patiente, la NO bilatérale brutale, 
l’atrophie papillaire au FO et l’absence d’anomalie de 
signal à l’imagerie plaident en faveur de l’origine isché-
mique. (16,17)
NO héréditaires:
L’IRM peut être normale initialement, cependant, ul-
térieurement apparaît un hypersignal du segment 
postérieur pouvant s’étendre au chiasma optique. De 
même, l’atteinte du NfO peut être unilatérale au dé-
part mais devient bilatérale après quelques semaines 
(18). 
 NO toxiques :
 Elles sont considérées de point de vue physiopatholo-
gique comme des NO mitochondriales acquises, ce qui 
explique certaines similitudes avec les NO héréditaires 
de Leber. (19)
La BAV est généralement symétrique et progressive 
de sévérité variable selon la substance causale. L’IRM 
orbitaire, peut être normale initialement sauf pour le 
méthanol, avant de montrer des lésions bilatérales sy-
métriques pouvant être étendue à tous les segments 
du NfO, du chiasma ou même des voies optiques; ceci 
explique l’absence des lésions chez quelques cas du 
fait de la précocité de l’exploration radiologique.
Dans l’intoxication au méthanol, l’IRM encéphalique 
peut montrer une dégénérescence des noyaux gris 
centraux; et en cas d’ingestion de Closantel ou des 
produits dérivés du nitrobenzène, une spongiose dif-
fuse de la substance blanche des voies optiques, du 
tronc cérébral, des noyaux thalamiques ou des pédon-
cules cérébelleux, non objectivés chez nos patients.
(20,21,22)
 NO carentielles :
La NO carentielle résulte le plus souvent d’une carence 

en acide folique, en thiamine, en cobalamine ou en 
d’autres complexe de vitamine B. 
Similairement à la NO toxique, elle entraîne une at-
teinte bilatérale symétrique en affectant la phospho-
rylation oxydative mitochondriale.
L’IRM orbitaire peut être normale initialement avec 
une évolution vers l’atrophie optique en absence de 
traitement de supplémentation. L’IRM encéphalique 
peut montrer des anomalies spécifiques à certaines 
carences vitaminiques tel un hypersignal périaque-
ducal, thalamique, ou des corps mamillaires objecti-
vé chez notre cas ayant une encéphalopathie de GW. 
(23,24)
 NO ischémique : 
Elles sont moins fréquentes dans notre série (biais de 
recrutement), le tableau de NOIA est prédominant, 
sans anomalies détectables à l’imagerie. Certains au-
teurs rapportent des anomalies du segment rétrobul-
baire et discutent l’intérêt de la diffusion précoce, bien 
que l’interprétation est difficile du fait des artefacts et 
de la petite taille du NfO. (25)
 NO traumatique
Elles sont hétérogènes par leur mécanisme pouvant 
être direct ou indirect, par leur moment d’apparition, 
par leur physiopathologie et par la localisation des lé-
sions ( antérieure ou postérieure). Notre cas était celui 
d’une NO traumatique de mécanisme indirecte, retar-
dée (après une semaine du traumatisme) et étendue. 
Certains auteurs expliquent la présence d’OP par un 
mécanisme ischémique dû à une compression de l’ar-
tère ciliaire postérieure par les muscles oculomoteurs 
oedématiés (26).
Le tableau III résume les principales caractéristiques 
cliniques et radiologiques de l’atteinte du NfO en fonc-
tion de l’étiologie.

CONCLUSION:
  L’IRM est indispensable au diagnostic topographique 
et étiologique des patients atteints de NO. La précoci-
té de sa réalisation et l’adaptation technique à l’étude 
des voies optiques conditionnent son rendement dia-
gnostique. 
 Après exclusion d’une cause compressive ou infil-
trante, la NO inflammatoire est la plus fréquente, et 
doit faire rechercher les particularités topographiques 
optiques ainsi que les éventuelles anomalies céré-
brales et/ou médullaires pouvant guider le diagnostic 
étiologique.
En dehors des techniques de l’imagerie classique, 
d’autres marqueurs telles que l’imagerie du tenseur 
de diffusion, les PEV et l’OCT permettent de mieux 
étudier l’atteinte axonale, fournissant ainsi des infor-
mations plus pertinentes pour le diagnostic et le pro-
nostic.
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L’amylose systémique de type AL a été décrite dans presque tous les organes. Cependant l’atteinte conjonctivale est 
relativement rare et décrite le plus souvent sous forme de cas isolés et petites séries de cas. Elle est le plus souvent 
une manifestation de l’amylose oculaire localisée; toutefois, une atteinte palpébrale peut survenir dans le cadre d’une 
forme systémique. Nous rapportons l’observation d’une amylose AL, qui apparait originale par l’atteinte conjonctivale 
révélatrice en soulignant le retard diagnostic et thérapeutique du à la méconnaissance de cette localisation et les 
tentatives de traitement symptomatique. 
Observation : Un patient de 58 ans présentait un purpura palpébral, périorbitaire bilatéral en lunette et des masses 
conjonctivales avec notion d’hémorragies conjonctivales intermittentes. Cette symptomatologie évoluait depuis plus 
de 12 mois, ayant suscitée plusieurs consultations ophtalmologiques et dermatologiques, ainsi que divers traitements 
symptomatiques jusqu’à réalisation d’un bilan biologique objectivant un pic des gammaglobulines à l’électrophorèse 
des protéines sériques suivi de la réalisation d’une biopsie conjonctivale posant le diagnostic d’amylose et imposant 
une recherche extensive ayant retrouver d’autres localisations d’amylose associées au myélome multiple.
Discussion/ Conclusion : L’amylose  conjonctivale est une affection rare, dont le diagnostic est suspecté cliniquement 
et confirmé par examen histopathologique. Elle peut être le seul signe révélateur d’une atteinte systémique et son 
diagnostic impose une recherche systémique d’autres localisations.
Mots clés : Amylose systémique, Amylose conjonctivale, Myélome multiple

AL amyloidosis may affect almost all organs. However, conjunctival amyloidosis is an uncommon clinical entity that is 
most often reported as single cases and small case series. It is generally thought to be the manifestation of localized 
ocular amyloidosis, although a systemic involvement has been occasionally described. We would like to share an ori-
ginal case of systemic amyloidosis AL, with a revealing conjunctival involvement. The recognition of this localization is 
mandatory for early diagnosis and optimal treatment.  
Case report : A 58-year old man presented at our unit with a 12 months history of bilateral periorbital purpura, 
intermittent subconjunctival hemorrhage and palpebral conjunctival infiltration. He had consulted several ophthal-
mologists and dermatologists and has been treated with many symptomatic treatments until the performance of an 
electrophoresis of serum proteins followed by a conjunctival biopsy which revealed amyloid deposition.  Systemic 
evaluation for amyloidosis diffuse involvement was positive.
Discussion/Conclusion : Conjunctival amyloidosis is rare condition. The diagnosis is clinically suspected and usually 
confirmed histopathologically. It can be the single signs of an extensive disease.  Systemic evaluation for primary sys-
temic amyloidosis is mandatory.
Keys words : Systemic amyloidosis; conjunctival amyloidosis, multiple myeloma

Résumé

Abstract

L’amylose AL primitive est une hémopathie maligne 
rare et potentiellement mortelle [1], liée aux dépôts 

extracellulaires de protéines de structure fibrillaire 
anormale ayant comme précurseur des immunoglo-
bulines à chaînes légères [2].  Elle peut toucher un ou 
plusieurs organes, dont elle perturbe l’architecture et 
la fonction [3]. L’amylose atteint très rarement l’orbite 
et l’œil, où l’atteinte conjonctivale est peu fréquente. 
L’amylose conjonctivale est généralement considérée 
comme la manifestation d’un trouble immunologique 
local mais peut être rarement la première manifesta-
tion d’une amylose systémique [1, 4]. 

Nous rapportons l’observation d’une amylose AL, qui 
apparait originale par l’atteinte conjonctivale révéla-
trice en soulignant le retard diagnostic et thérapeu-
tique du à la méconnaissance de cette localisation et 
les tentatives de traitement symptomatique.

CAS CLINIQUE :
Un patient de 58 ans, sans antécédents généraux par-
ticuliers, sans antécédents familiaux d’amylose ni d’an-
técédents ophtalmologiques. Présentait un purpura 
intermittent des paupières évoluant depuis 12 mois 
avec notion d’hémorragies conjonctivales étiquetées 
allergiques ne répondant pas aux traitements locaux 
symptomatiques (antihistaminiques et corticoïdes). 
Cette symptomatologie a motivé plusieurs consulta-
tions en ophtalmologie et en dermatologie. L’évolu-
tion a été marqué par l’apparition de masses conjonc-
tivales et d’œdème palpébral bilatéral le tout évoluant 
dans un contexte d’altération de l’état général. 

L’examen clinique initial constatait un purpura pal-
pébral bilatéral en lunette, œdème des paupières et 
ptosis bilatéral. On retrouvait également des masses 
bilatérales des conjonctives bulbaires et tarsales infé-
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rieures envahissant les culs de sacs inférieurs (Figure 
1), ainsi que des vibices au niveau des deux avant bras. 
L’acuité visuelle était à 10/10e (OD) et (OG). Le fond 
d’œil et la pression intraoculaire étaient normaux. Le 
reste de l’examen somatique était sans particularité. 
Au bilan biologique initial, l’hémogramme était nor-
mal avec une hémoglobine à 14,5 g/dl, taux des GB 
à 8 000/µl et un taux de plaquettes à 244 000/µl. Le 
bilan d’hémostase, le bilan hydroélectrolytique et les 
fonctions hépatique et rénale étaient également nor-
maux. L’électrophorèse des protéines sériques mon-
trait la présence d’un pic monoclonal migrant dans 
la zone des gammaglobulines chiffré à 9,8 g/l. Une 
biopsie des masses conjonctivales n’était pas indiquée 
initialement. A ce stade le patient a été référé au ser-
vice d’Hématologie pour prise en charge spécialisée. 
Le bilan diagnostique du myélome multiple a été lan-
cé et une amylose palpébrale associée a été évoqué. 
L’immunoélectrophorèse des protéines plasmatiques 
objectivait une gammapathie monoclonale Ig G Kappa 
et le dosage des chaines libres sériques était: kappa= 
3000 mg/l, lambda= 9,6 mg/l ; rapport K/L= 312,5.

Le myélogramme était hémodilué avec 2% de plas-
mocytes. Au caryotype médullaire une translocation 
(4,14) a été retrouvée dans 80% des plasmocytes ana-
lysés. La biopsie ostéomédullaire montrait une popu-
lation plasmocytaire monotypique Kappa de 12% avec 
amylose péri-vasculaire.  

La Béta 2 microglobuline était à 2,3 mg/l et la proté-
inurie de 24h était de 0,17 g/24h. La radiographie du 
crane ne montrait pas de lacunes à l’emporte pièce. Le 
Scanner orbitaire montrait une exophtalmie bilatérale 
grade I avec hypertrophie et infiltration de la graisse 
orbitaire et l’IRM médullaire objectivait une discopa-
thie dégénérative cervicale. 

La biopsie conjonctivale a été par la suite performé 
objectivant des dépôts amyloïdes.  Dans le cadre d’un 
bilan systémique, l’aspect d’échocardiographie était 
évocateur d’une amylose débutante (IRM cardiaque 
n’était pas faite), la coloration par le rouge Congo 
des prélèvements biopsiques montrait au niveau de 
la graisse péri-rénale, des muqueuses gastriques, 
duodénales et coliques des dépôts d’amylose autour 

Figure 1 : Purpura palpébral périorbitaire bilatéral non traumatique, avec œdème des paupières et 
infiltration des paupières inférieures bilatérales chez un homme atteint d’amylose AL systémique 
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des adipocytes et dans la paroi des vaisseaux avec un 
dichroïsme vert-jaune caractéristique. L’immunomar-
quage anti-IgG4 dans la zone la plus riche en plas-
mocytes (colon) était négatif. Au niveau de la glande 
salivaire accessoire la coloration était négative sans 
infiltrat particulier.

Au total, il s’agit d’un myélome multiple Ig G kap-
pa stade III (stades Mayo) avec des facteurs cytogé-
nétiques défavorables, révélé par une atteinte pal-
pébrale dans le cadre d’une amylose systémique chez 
un patient de 58 ans sans antécédents pathologiques 
particuliers. Suite à la décision de la RCP le patient a 
été mis sous protocole VCD (Vélcade, Cyclophospha-
mide et Déxamethasone) suivi d’une intensification 
par autogreffe. 

DISCUSSION  
L’amylose AL peut affecter tous les organes, y compris 
le système oculaire, à l’exception presque constante 
du système nerveux centrale [5]. Les viscères les plus 
fréquemment affectés par l’amylose AL sont le cœur, 
les reins, le foie, le tractus gastro-intestinal et les nerfs 
périphériques [6, 7]. L’amylose oculo-orbitaire, bien 
que rarement décrite, peut atteindre toutes les struc-
tures de l’œil [5] Les plus grandes séries rapportées 
de l’amylose oculaire étaient constituées de collec-
tions multicentriques de 24 cas [8], 17 cas [9] et 10 
cas [10, 11]. Dans notre institution c’est le premier cas 
rencontré d’amylose oculo-orbitaire à ce jour, ce qui 
est conforme aux données précédemment publiées 
qui rapportent que l’amylose péri-oculaire représente 
environ 0,002% des lésions conjonctivales avec moins 
d’une centaine de cas rapportés dans la littérature [12, 
13].

Les dépôts de protéines amyloïdes dans les sur-
faces oculaires peuvent être asymptomatiques ou au 
contraire être de pronostic redoutable. Les manifes-
tations cliniques ophtalmologiques les plus courantes 
de l’amylose systémique AL (y compris associée au 
myélome) sont cutanées. Le purpura spontané en 
lunette des paupières « Raccoon eyes », est un signe 
tardif attribuable à la fragilité vasculaire induite par 
le dépôt de fragments des chaînes légères, pratique-
ment pathognomonique de l’amylose systémique, 
il survient chez environ 15% des patients [14]. Des 
paupières cireuses et des nodules cutanés péri ocu-
laires peuvent également être rencontrés [15, 16]. Ces 
manifestations étaient présente chez notre malade y 
compris les hémorragies sous conjonctivales sponta-
nées qui sont considérées comme un symptôme clas-
sique de l’amylose palpébrale [13].

Chez les patients atteints d’amylose AL systémique, 
les signes et les symptômes liés à l’atteinte oculaire 
apparaissent généralement tardivement, lorsque le 

diagnostic est déjà établi [5]. Tandis que chez notre 
patient le purpura périorbitaire était la première ma-
nifestation apparente de la maladie, traduisant un 
retard diagnostic avec présence d’atteinte organique 
multiple au moment du diagnostic. 

La prise en charge des patients atteints d’amylose est 
complexe et dépend de l’implication systémique as-
sociée [16]. Les choix thérapeutiques dépendent de 
l’âge du patient, de son état général et de l’étendue 
de la maladie [17]. Les traitements proposés au cours 
de l’amylose conjonctivale localisée comprennent 
l’excision chirurgicale, la radiothérapie et la cryothé-
rapie. Un traitement plus agressif est indiqué en cas 
d’atteinte systémique, comprenant une chimiothéra-
pie standard par le Melphan-Déxamethasone (MD), 
ou une intensification thérapeutique par Melphalan 
haute dose avec autogreffe de cellules souches héma-
topoïétiques périphériques chez les patients éligibles, 
voire dans certains cas le recours à des nouvelles thé-
rapies comme les immunomodulateurs et les inhibi-
teurs de protéasome... [6]. 

La rareté de la localisation palpébro-conjonctivale de 
l’amylose et la variété des symptômes peuvent rendre 
le diagnostic difficile et retarder d’avantage le diagnos-
tic et la prise en charge thérapeutique. Par consé-
quent, l’excision chirurgicale et l’examen histopatho-
logique des échantillons de biopsie sont essentiels et 
indispensables [18].  

Un suivi ophtalmique est fortement recommandé pour 
tous les patients présentant une amylose confirmée 
ou suspectée, avec ou sans manifestations oculaires 
subjectives et  indépendamment du type d’amylose. 
Une étroite collaboration entre l’interniste, l’hémato-
logue et l’ophtalmologue facilitera un diagnostic pré-
coce et plus précis de l’atteinte oculaire dans l’amylose 
et permettra une optimale prise en charge multidisci-
plinaire de ces patients.

CONCLUSION
L’amylose systémique étant une maladie potentiel-
lement mortelle, une atteinte systémique doit être 
écartée en cas d’amylose localisée comme en cas 
d’amylose palpébrale pour mieux adapter la stratégie 
thérapeutique.
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La nécrose rétinienne aigue  (ARN syndrome) est un syndrome rare, les germes en cause appartiennent à la 
famille de l’herpès virus. Parmi ses complications,  l’œdème maculaire cystoïde et  le décollement de rétine qui 
est une complication fréquente et de pronostic péjoratif. Nous rapportons le cas de deux hommes, immunocom-
pétents, avaient une nécrose rétinienne aigue unilatérale, due à l’HSV type 2 et VZV. La baisse de l’acuité visuelle 
remontait à moins d’une semaine chez les deux malades. Le traitement antiviral et anti-inflammatoire par voie 
intra-veineux a été instauré en urgence relayé par un traitement d’entretien  par voie orale.  Le deuxième cas a 
été compliqué durant le traitement  d’entretien par un œdème maculaire cystoïde  traité par des injections laté-
ro-bulbaires de corticoïde.  RNA syndrome is a diagnostic and therapeutic emergency.  La connaissance de cette 
affection dont le diagnostic est essentiellement clinique, est nécessaire  afin d’éviter l’extension des nécroses 
rétiniennes et de prévenir la survenue des complications.  
Mots clés: nécrose rétinienne aigue, virus herpès simplex, virus varicelle zona, œdème maculaire.

Acute retinal necrosis (RNA syndrome) is a rare syndrome; the causative organisms belong to the herpes virus 
family. Among its complications, cystoid macular edema and retinal detachment which is a common compli-
cation and has  poor prognosis. We report the case of two men, immunocompetent who had unilateral acute 
retinal necrosis, due to HSV type 2 and VZV. The decrease in visual acuity was less than a week old in the two 
patients. The intravenous antiviral and anti-inflammatory treatment was started as an emergency, followed by 
an oral maintenance treatment. The second case was complicated during maintenance treatment by cystoid 
macular edema treated with latero-bulbar injections of corticosteroid. The knowledge of this condition, whose 
diagnosis is essentially clinical, is necessary in order to avoid the extension of retinal necrosis and to prevent the 
occurrence of complications.
Keywords: acute rétinal necrosis, herpes simplex virus, varicella zoster virus, macular edema.

Le syndrome de nécrose rétinienne aigue ou acute 
retinal necrosis syndrome (ARN syndrome) est une 

affection rare, décrite pour la première fois en 1971 
par Uryama et al (5). Les critères permettant de poser 
le diagnostic de nécrose rétinienne aigue ont été re-
précisés par Holland (8) : uvéite antérieure, artérite ré-
tinienne, nécrose rétinienne en plages disséminées ou 
confluentes et l’œdème papillaire d’intensité variable. 
Les agents infectieux incriminés dans cette affection 
appartiennent à la famille des herpès virus : Herpes 
simplex virus type 1 et 2 (HSV 1 et 2), Varicelle zona 
virus (VZV) et cytomégalovirus (CMV) (3). Son diagnos-
tic positif est basé sur l’aspect clinique évocateur, le 
rapport anticorps oculaires/ anticorps sériques et sur 
la technique de réaction de polymérase en chaine 
(PCR) de chambre antérieure (9).
L’ARN syndrome est une urgence diagnostique et thé-
rapeutique, du fait de son évolution spontanée sévère 
vers l’extension des nécroses rétiniennes et le risque 
de bilatéralité qui nécessite un traitement prophylac-
tique plus ou moins prolongé (2).  
Le pronostic dépend de l’extension de la nécrose ré-
tinienne, de l’atteinte du nerf optique et des compli-
cations essentiellement le décollement de rétine (2).

OBSERVATION :

Cas 1 :
Homme, âgé de 58 ans,  a consulté  aux urgences pour 
un œil droit rouge et  douloureux avec une baisse de 
l’acuité visuelle rapidement progressive, évoluant de-
puis 3 jours. 
Le patient avait comme antécédents des vésicules 
herpétiques labiales récidivantes, le dernier épisode 
remonte à 2 mois, avec notion de syndrome pseu-
do-grippal un mois auparavant. 
A l’examen ophtalmologique, L’acuité visuelle (AV) cor-
rigée de l’œil droit était chiffrée à 1/10 P5. Le tonus 
oculaire (TO) était à 26mmHg. L’examen bio-micros-
copique du segment antérieur a objectivé des préci-
pités rétro-desmétiques granulomateux, un tyndall 
cellulaire de la chambre antérieure à 1+, sans nodules 
iriens visibles.  Après dilation, au niveau du fond d’œil, 
on a trouvé une hyalite à 2+, des plages de nécrose 
rétinienne blanc-jaunâtres, confluentes périphé-
riques circonférentielles bien évoluées du coté nasal 
associées à des hémorragies pré-rétiniennes périphé-
riques (Figure 1). L’examen de l’œil controlatéral était 
sans anomalie avec une acuité visuelle à 10/10 P2.

Résumé
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L’angiographie à la fluorescéine a objectivé une opa-
cification jaune -blanchâtre périphérique circonféren-
tielle  s’étendant très rapidement au pôle postérieur 
surtout du coté nasal, ainsi qu’une vascularite réti-
nienne, commençant essentiellement par les arté-
rioles (Figure 2).

intra-veineux à raison de 10 mg/kg/8 heures) et dans 
les 48 heures après le traitement antiviral, le malade 
a bénéficié d’un bolus de méthyl-prednisolone à 10 
mg/kg/j pendant 3 jours avec un relai per os (predni-
sone 1mg/Kg/J). Après 3 semaine d’aciclovir par voie 
intra-veineux, un relais par voie orale à base de gan-
ciclovir (valex 1 g*3/j) a été instauré.
La PCR de l’humeur aqueuse a détecté l’ADN de l’HSV 2.
Après quelques jours de traitement, L’évolution était 
marquée par une amélioration de l’acuité visuelle 
chiffrée à 5/10  P4, une disparition des précipités ré-
tro-descmétiques et du tyndall de la chambre anté-
rieure, une réduction de l’hyalite et une régression des 
zones de nécrose rétinienne.

Cas 2 :
                                                                                                                                                                                                                                                  
Homme âgé de 28 ans, sans antécédents patholo-
giques particuliers. Il s’est présenté aux urgences pour 
rougeur oculaire et baisse de l’acuité visuelle d’instal-
lation rapidement progressive de l’œil droit remontant 
à 5 jours avant son admission.
A l’examen ophtalmologique de l’œil droit (OD), l’AV 
était chiffrée à comptes les doigts à 2 mètres, le TO était 
normal à 15mmHg, l’examen du segment antérieur a 
retrouvé des précipités rétro-descmétiques fins et pig-
mentés, tyndall protéique de la chambre antérieure à 
2+. Le fond d’œil a révélé un tyndall vitréen 2+, des 
foyers de nécrose rétinienne blanchâtre, confluentes 
s’étendant de la périphérie au centre avec artérites 
et œdème papillaire stade 1 (Figure 3). L’examen du 
segment antérieur et postérieur de l’œil gauche était 
normal avec une acuité visuelle à 10/10 P2.

L’angiographie à la fluorescéine de l’OD a montré un 
retard de remplissage artériel, avec zone d’ischémie 
rétinienne étendue et une artérite périphérique. Le  
diagnostic de nécrose rétinienne aigue a été immédia-
tement évoqué. 
  
Un traitement d’attaque est instauré en urgence, à 
base d’aciclovir par voie intra-veineux (10 mg/kg/8 
heures) pendant 14 jours puis relais par voie orale (Va-
laciclovir (1g*3/j) et de corticothérapie (prednisone 
1g/Kg/j) débutée 48h après le début du traitement 
antiviral,  ce traitement était commencé sans attendre 
les résultats des prélèvements réalisés en urgence : 
sérologies des virus VIH, VZV, CMV, HSV1 et 2 et ponc-
tion de la chambre antérieure avec étude PCR de VZV, 
CMV, HSV1 et 2. Un traitement topique à base de cor-
ticoïde et de cycloplégique a été préconisé.  

Les sérologies VIH, HSV 1 et 2, VZV et CMV étaient né-
gatives. Le virus VZV était retrouvé par PCR dans l’hu-
meur aqueuse. 
Un Laser prophylactique était réalisé après les 15 pre-

Figure 1 : Image du fond d’oeil du cas 1 montrant les 
lésions confluentes de nécrose de la rétine externe, 
situées au niveau de la moyenne périphérie, et avec 
lésions de  vasculite.

Figure 2 : Angiographie à la fluorescéine objectivant 
des lésions de vascularite prédominant au niveau des 
artères  rétiniennes

Les sérologies virales : virus de l’immunodéficience hu-
maine (VIH), syphilis (TPHA-VDRL), Hépatite virale B et 
C, cytomégalovirus (CMV) et la recherche de toxoplas-
mose,  étaient négatives, avec des Ig G HSV-2 (Herpes 
Simplex Virus de type 2) positifs, Ig M HSV 1 et 2 né-
gatifs. 
Une ponction de chambre antérieure était réalisée le 
jour de l’hospitalisation avec une analyse de l’humeur 
aqueuse par Polymérase Chain Réaction (PCR) à la re-
cherche de l’ADN viral de HSV 1 et 2, VZV et CMV.
Devant l’aspect clinique évocateur, un traitement anti-
viral et anti-inflammatoire a été instauré (Aciclovir en 
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miers jours pour prévenir un décollement de rétine.
L’évolution a été marquée par une amélioration sous 
traitement de l’acuité visuelle qui a remonté à 6/10 P3 
de l’œil droit et une disparition du tyndall de chambre 
antérieure et  des zones de nécrose rétinienne avec 
une régression du tyndall vitréen à 1+.L’œil gauche 
était toujours sans anomalie.  

Le traitement était relayé par un traitement d’entre-
tien antiviral  (valaciclovir per os 500 mg*2/jour) avec 
dégression progressive de la corticothérapie, 10 jours 
après la dégression, le malade a présenté une nou-
velle baisse de l’acuité visuelle de l’œil droit à 2/10 
P6 avec cliniquement un syndrome maculaire fait de 
micropsie et de métamorphopsie. La tomographie par 
cohérence optique maculaire a objectivé un œdème 
maculaire cystoïde (Figure 4), Une injection de dexa-
méthasone latéro-bulbaire, puis une injection de 
triamcinolone latéro-bulbaire (Kénacort®) permettant 
une récupération partielle de l’acuité visuelle de 4/10 
P5 à droite.

DISCUSSION :
L’origine virale des ARN syndrome n’a pas été initiale-
ment clairement reconnue. En 1977, l’étiologie virale 
a cependant été suspectée par Willerson. Ce n’est 
qu’en 1982 que l’étiologie de l’affection fut élucidée 
par Culbertson et al (4), suite à la mise en évidence en 
microscopie électronique d’un virus de la famille des 
Herpésviridae dans la rétine d’un œil énucléé.  La va-
ricelle zona virus (VZV) et l’herpès simplex virus type 1 
et 2 ont été identifiés par culture. Le cytomégalovirus 
a été impliqué comme agent pathogène dans de rares 
cas (1). 

Le mécanisme d’infection rétinienne est probable-
ment La réactivation dans le système nerveux central à 
partir d’un foyer de latence virale (10). La propagation 
par voie hématogène ou par contiguïté à partir du seg-
ment antérieur n’est pas en cause. Une prédisposition 
génétique a été rapportée (1).  Certaines études ont 
suggéré une association de l’haplotype HLA DR9 avec 
le degré de sévérité de l’ARN.

Deux pics  de fréquence pour l’âge des patients atteints 
d’ARN, le premier  entre 20-30 ans où l’herpès simplex 
virus type 2  est prédominant et le second entre 50-60 
ans où l’atteinte par Varicelle zona virus est fréquente 
(7). Par ailleurs, une légère prédominance masculine 
(57% des cas) est retrouvée (11). 

 La nécrose rétinienne aiguë survient chez des patients 
immunocompétents. Malgré  un système de défenses 
immunitaires efficient, l’atteinte rétinienne est bru-
tale ou rapidement progressif, ceci est expliqué par la 
grande virulence des virus HSV.
Les antécédents d’infections virales  constituent  un 
facteur de risque d’ARN syndrome (2): varicelle (70,6 
%), zona (29,2 %), zona ophtalmique (20,7 %), syn-
drome pseudo- grippal à HSV (25 %), encéphalite à 
HSV (15,4 %). 

Figure 3 : Image du fond 
d’œil montrant un effet 
tyndall vitréen et un 
oedème papillaire, avec  
des opacités rétiniennes 
blanc-jaunâtre périphé-
riques circonférentielles 
sur 360° et une vascula-
rite minimes concernant 
les artérioles.

Figure 4 : image de tomographie par cohérence optique de 
l’œil droit objectivant un œdème maculaire cystoïde apparu 
au cours du traitement d’ARN syndrome.
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Le diagnostic de l’ARN syndrome est clinique. Les pa-
tients consultent essentiellement  pour une baisse 
d’acuité visuelle, une hyperhémie conjonctivale et des 
myodésopsies. Des critères diagnostiques standardi-
sés ont été proposés en 1994 par L’American Uveitis 
Society, fondés entièrement sur l’examen clinique et 
sur l’évolution de la maladie (13) :

�� Zone(s) unique ou multiples de nécrose réti-
nienne à bords nets

�� Foyers nécrotiques habituellement situés en pé-
riphérie rétinienne

�� Progression rapide de la maladie, si un traite-
ment anti-herpétique n’est pas mis en route

�� Extension sur un mode circonférentiel des foyers 
de nécrose rétinienne

�� Présence de vasculopathies occlusives avec at-
teintes artériolaires

�� Inflammation marquée de la chambre antérieure 
et du vitré

�� Caractéristiques susceptibles d’être présentes, 
mais non nécessaires pour le diagnostic :

◊	 neuropathie ou atrophie optiques
◊	 sclérite
◊	 douleur

Le décollement de rétine représente  une complica-
tion de mauvais pronostic visuel de l’ARN syndrome, 
retrouvé chez 75% des cas, survenant le plus fréquem-
ment après la 3e semaine et dans les 5 premiers mois 
de l’affection (6). 

L’analyse de l’humeur aqueuse ou du vitré  par tech-
nique de PCR (polymerase chain reaction) constitue 
actuellement le test diagnostique le plus fiable (1). 
La PCR est très sensible (80 à 96 %) et n’exige qu’une 
faible quantité de prélèvement. Il permet de détecter 
l’ADN viral par amplification génique (1). La ponction 
doit être faite dans des conditions standards d’hygiène 
opératoire, sous anesthésie topique au bloc opéra-
toire. Il ne faut pas hésiter à répéter les prélèvements 
en cas de résultat négatif la première fois.

Le titre des anticorps sériques a peu de valeur dia-
gnostique.  La précision diagnostique augmente, si 
on rapporte le titre des anticorps oculaires à celui des 
anticorps sériques. En effet, l’infection locale oculaire 
affecte peu le titre des anticorps systémiques (1)
 
Globalement, le virus principalement responsable de 
l’ARN est le VZV, suivi du HSV-1, du HSV-2 et, rarement, 
du CMV.

Devant un tableau clinique atypique avec une évolu-
tion défavorable malgré un traitement bien conduit, 
instauré à temps et des résultats de PCR négatifs. Il 
est nécessaire d’éliminer les diagnostics différentiels. 

Ces étiologies diverses sont représentées par ordre 
décroissant (14):

•	 Les rétinochoroïdites toxoplasmiques extensives 
(62,5 %)

•	 Les rechutes syphilitiques (12%)
•	 Les endophtalmies à Aspergillus (12,5%)
•	 Les lymphomes intraoculaires (6,2 %)
•	 Les rétinites nécrosantes de la maladie de Behçet 

(6,2 %)

L’ARN syndrome est une urgence thérapeutique en rai-
son de la rapidité  de  son  évolution  et  la  gravité  de  
ses complications.

Les objectifs du traitement de l’ARN sont les suivants :
•	 Stopper la nécrose rétinienne afin de prévenir les 

complications de la maladie 
•	 Prévenir la bilatéralisation

  Le traitement se base essentiellement sur la mise en 
route d’un traitement antiviral auquel sont associés 
des anti-inflammatoires et éventuellement des an-
ti-thrombotiques. L’acyclovir (Zovirax) par son action 
inhibitrice sur l’ADN polymérase viral permet d’accé-
lérer la régression des zones de rétinite et de prévenir 
l’atteinte de l’œil adelphe (1). La dose recommandée 
est de 10 mg/Kg/8heures en intra-veineux (IV) pen-
dant 3 semaines jusqu’à cicatrisation des lésions. Un 
relai par voie orale est entrepris par le valaciclovir à 
3 g/jour à dose décroissante (3). La posologie du trai-
tement d’entretien n’est pas bien définie, Il doit être 
maintenu jusqu’à cicatrisation complète des foyers 
de nécrose (correspondant au délai le plus fréquent 
de bilatéralisation) (1). En cas de résistance à l’aciclo-
vir, on peut utiliser le foscarnet (Foscavir®).Les effets 
secondaires sont peu fréquents. On recommande 
un contrôle du bilan rénal (urée et créatinine) et des 
enzymes hépatiques pendant le traitement (1). Une 
injection intra-vitréenne de 2 mg de ganciclovir (Cy-
mévan®) constitue une option efficace car elle permet 
d’obtenir des concentrations intra vitréennes d’antivi-
raux supérieure à celle obtenue par une thérapie anti-
virale initiale par voie systémique, essentiellement en 
cas de patient monophtalme ou immunodéprimé (3). 

L’avènement de nouvelles thérapies orales par des 
antiviraux ayant une plus grande biodisponibilité ont 
entraîné une plus grande utilisation de la thérapie 
orale de première intention. L’intérêt serait donc de 
diminuer la durée d’hospitalisation, le coût, et d’éviter 
les effets secondaires de l’aciclovir tels que la néphro-
toxicité et les troubles psychiatriques (3). Il n’y a pas 
d’études qui comparent directement le traitement de 
l’ARN par voie orale ou par voie intraveineuse. La na-
ture rétrospective des études, des différences dans les 
caractéristiques cliniques initiales, l’appréciation du 
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résultat final et les différentes périodes d’étude (voie 
intraveineuse 1980 et 1990 ; voie orale à partir des 
années 2000) expliquent la difficulté de comparer les 
deux voies d’administration. Malgré ces limites, l’en-
semble des preuves suggère que le temps nécessaire à 
la régression initiale et complète de la rétinite semble 
comparable pour les deux voies orale ou intraveineuse. 
Le développement de l’atteinte controlatérale était 
faible pour les deux voies de traitement.

La part inflammatoire des ARN, qui est en partie à l’ori-
gine de la hyalite, des tractions vitréo-rétiniennes, de 
la vascularite et de la neuropathie optique explique 
la nécessité d’instaurer un traitement anti-inflamma-
toire par les corticostéroïdes avec une surveillance 
rapprochée. La dose recommandée est un bolus de 
méthylprednisolone à relayés par de la prednisone à la 
dose de 1 mg/ kg/jour (ou de son équivalent) à com-
mencer 1 à 2 jours après le début du traitement par 
Acyclovir (1). La thérapie antithrombotique faite d’as-
pirine à la dose de 500 mg/jour suffit pour lutter contre 
le dysfonctionnement plaquettaire (1). Les corticoïdes 
sous forme de collyre sont prescrits permettant de 
traiter la part inflammatoire de l’uvéite antérieure au 
cours de la phase aigue (15). Le traitement prophylac-
tique par photocoagulation de la périphérie rétinienne 
doit être réalisé aussi vite que possible chez les ARN 
syndome compliqués de décollement de rétine.  Il doit 
être entrepris dans les deux premières semaines de  la 
maladie. Lau et al. (6)  rapportent un taux de décolle-
ment après laser de 35,3 % versus 80 % sans laser (6)  
expliquant l’incidence nettement réduite des décolle-
ments de rétine.

Les principales complications de l’ARN syndrome sont 
la cataracte (26 %), l’atrophie optique (23,9 %), le dé-
collement de rétine (17,4 %) (7), et également l’œdème 
maculaire cystoïde.

Environ 1/3 des cas (11) atteints d’ARN syndrome, 
peuvent bilatéraliser leur atteinte oculaire en absence 
de traitement. Le délai de bilatéralisation est très va-
riable, il  survient chez 57 % dans le premier mois et 
chez 79 % dans les 4 premiers mois après l’atteinte du 
premier oeil (16). En revanche, les récurrences d’ARN 
dans le même oeil sont exceptionnelles  (17).

Pour Matsu o et al (18), le pronostic est d’autant plus 
sombre que :

•	 La rétinite évolue rapidement vers le pôle pos-
térieur, que la vascularite est extensive, que les 
tractions vitréo-rétiniennes sont importantes.

•	 Les ondes a et b de l’lectrorétinogramme sont 
d’emblée réduites.

•	 Le taux de complexes immuns circulants dans le 
sang est élevé.

•	 Le patient est jeune. 

Pour certains, l’étendue initiale de la nécrose n’aurait 
pas de valeur pronostique. Le traitement médical pré-
coce et la photocoagulation préventive améliorent 
l’AV finale (19).  Le VZV semble être plus agressif 
(extension de la nécrose) que les autres virus (7) et 
pourvoyeur de résistance à l’aciclovir tandis que l’HSV 
semble présenter un nombre plus élevé de récidives 
(7). Par ailleurs, il n’y a pas de corrélation entre l’agent 
pathogène et l’incidence du décollement de rétine 
(6,7).

CONCLUSION :
Le pronostic fonctionnel des syndromes de nécrose 
rétinienne aiguë reste sombre en raison des complica-
tions rétiniennes dont la plus fréquente est le décolle-
ment de rétine. La nécrose rétinienne aiguë doit être 
évoquée de principe devant toute uvéite antérieure 
associée à des zones de nécrose rétinienne. La confir-
mation diagnostique est obtenue par la ponction de la 
chambre antérieure et du vitré et l’étude de la réac-
tion de polymérase en chaîne (PCR). Les résultats de 
la PCR ne devraient pas retarder l’initiation du traite-
ment. Une prise en charge précoce par l’administra-
tion d’antiviraux par voie intra-veineuse relayés par un 
traitement prophylactique, semble limiter la nécrose 
et améliorer le pronostic. Le traitement antiviral doit 
être associé à un traitement anti- inflammatoire et an-
ticoagulant. Le bénéfice de la vitréctomie précoce et 
le laser prophylactique pour le décollement de rétine  
n’est pas encore prouvé. 
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MÉTASTASE CHOROÏDIENNE COMPLIQUÉE D’UNE OCCLUSION D’UNE BRANCHE VEINEUSE RÉTI-
NIENNE : À PROPOS D’UN CAS
CHOROIDAL METASTASIS WITH RETINAL VENOUS OCCLUSION: A CASE REPORT
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Introduction : Les métastases choroïdiennes sont des tumeurs malignes oculaires qui apparaissant générale-
ment dans un contexte défavorable de cancer multi-métastasé. Cependant, seul un cas de mélanome choroï-
dien compliqué d’occlusion de la veine rétinienne centrale a été rapporté.
Nous rapportons le cas d’une métastase choroidienne compliquée d’une occlusion d’une branche veineuse 
rétinienne.
Matériels et méthodes : Nous rapportons le cas d’un patient de 47 ans, tabagique chronique à 20 paquet an-
née, sans aucun antécédent médico-chirurgical, qui se présente aux urgences ophtalmologiques pour baisse 
de l’acuité visuelle brutale de l’œil droit depuis 24 heures.
Observation : L’examen ophtalmologique du patient avait retrouvé une acuité visuelle à compte les doigts 
au niveau de l’œil droit avec au segment antérieur une cataracte corticale. Au fond d’œil, on retrouve une 
masse parapapillaire supérieure noyée dans des hémorragies et des exsudats dans l’hémirétine supérieure. 
L’examen de l’œil gauche était normal. L’angiographie à la fluorescéine a confirmé le tableau d’occlusion de 
branche veineuse rétinienne. L’échographie retrouve une tumeur choroïdienne hypoéchogène de 7/10 mm 
sans excavation choroïdienne. Au bilan radiologique, un processus médiastino-pulmonaire gauche associé à 
une lymphangite carcinomateuse et des adénopathies médiastinales ont été retrouvés. La biopsie du pro-
cessus révèle un carcinome pulmonaire peu différencié et invasif. Le bilan d’extension montre la présence de 
lésions secondaires hépatiques et cérébrales.
Conclusion: Les métastases choroidiennes sont de mauvais pronostic dans leur contexte général. Chez notre 
patient, c’est la complication vasculaire qui a révélé sa pathologie néoplasique. Cette étiologie tumorale est 
donc à rechercher chez les patients présentant une occlusion veineuse rétinienne.
Mots clés : Occlusion veineuse rétinienne ; métastase choroïdienne ; complication

Introduction : Choroidal metastases usually occur in an adverse context of multi-metastatic cancer. However, 
only one case of choroidal melanoma complicated with occlusion of the central retinal vein has been reported.
We report the case of a choroidal metastasis complicated by an occlusion of a retinal venous branch.
Observation: We report the case of a 47-year-old patient with chronic smoking at 20 year-old packs, with no 
medical-surgical history, who presents to ophthalmic emergencies for a decrease of visual acuity of the right 
eye for 24 hours. Ophthalmologic examination found an upper parapapillary mass with hemorrhages and exu-
dates in the upper hemiretin. The examination of the left eye was normal. Fluorescein angiography confirmed 
the retinal vein occlusion. The ultrasound shows a choroidal tumor of 7/10 mm without choroidal excavation. 
In the radiological assessment, a left mediastino-pulmonary process associated with carcinomatous lymphan-
gitis and mediastinal adenopathies was found. The biopsy of the process reveals an invasive lung carcinoma. 
The extension assessment shows the presence of secondary hepatic and cerebral lesions.
Conclusion : Choroidal metastases are poorly prognostic in their general context. In this case, it is the vascular 
complication that revealed his neoplastic pathology. This tumor etiology is therefore to be found in patients 
with retinal vein occlusion.
Keywords: retinal venous occlusion ; choroidal metastasis ; complication

Les métastases choroïdiennes sont des tumeurs ma-
lignes oculaires plus fréquentes que les mélanomes 

choroïdiens, qui apparaissant généralement dans un 
contexte défavorable de cancer multi-métastasé. 
Le cancer pulmonaire reste la première cause de mé-
tastases choroïdiennes chez l’homme (1). 
Les occlusions de branche veineuse rétinienne sont 
très fréquentes (2) ; leur physiopathologie est liée à la 
triade de Virschow en rapport avec des anomalies hé-
modynamiques, de la paroi vasculaire ou encore de la 
coagulation. La pathogénie est certes multifactorielle 
incluant également la thèse de l’obstacle à l’écoule-
ment veineux (3).
Cependant, seul un cas de mélanome choroïdien com-
pliqué d’occlusion de la veine rétinienne centrale a été 
rapporté dans la littérature.

Nous rapportons le cas d’une métastase choroïdienne 
d’un carcinome broncho-pulmonaire compliquée 
d’une occlusion d’une branche veineuse rétinienne.

OBSERVATION
C’est un patient de 47 ans, tabagique chronique à 20 
paquet année, sans aucun antécédent médico-chirur-
gical, notamment pas de facteurs de risques artériels 
ou veineux, non connu glaucomateux, et sans antécé-
dents familiaux. 
Il se présente aux urgences ophtalmologiques pour 
une baisse de l’acuité visuelle brutale isolée de l’œil 
droit depuis 24 heures. 
L’examen ophtalmologique du patient avait retrouvé 
une acuité visuelle réduite à compte les doigts au ni-
veau de l’œil droit, un déficit pupillaire afférent relatif. 

Résumé
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Figure 1 : Rétinophotos montrant une masse parapapil-
laire supérieure avec occlusion veineuse

Figure 2 : Fond d’œil controlatéral avec papille non 
glaucomateuse

Figure 3 : Echographie oculaire montrant un proces-
sus tumoral choroidien hypoéchogène sans excavation 
choroidienne

Le tonus oculaire était de 12mmHg avec une cataracte 
corticale. 
Au fond d’œil, on retrouve une masse para papillaire 
supérieure, en relief, achrome de 4 diamètres papil-
laires, noyée dans des hémorragies en flammèches et 
des exsudats dans l’hémi rétine supérieure (Figure 1). 
L’examen de l’œil gauche était strictement normal, no-
tamment le tonus oculaire qui était à 13 mm Hg et la 
papille qui ne montrait aucun signe de glaucome (Fi-
gure 2).

L’angiographie à la fluorescéine a confirmé le tableau 
d’occlusion de branche veineuse rétinienne. L’OCT ma-
culaire a mis en évidence un soulèvement de l’épithé-
lium pigmentaire.
Une échographie é été réalisée dans le cadre du bi-
lan étiologique, retrouvant une tumeur choroïdienne 
hypo échogène de 7/10mm sans excavation choroï-
dienne (figure 3). 

Devant cet aspect, un bilan radiologique recherchant 
une tumeur primitive a été demandé. La tomodensito-
métrie cervico-thoracique a objectivé la présence d’un 
processus médiastino-pulmonaire gauche, associé à 
une lymphangite carcinomateuse et des adénopathies 
médiastinales avec une pleurésie de faible abondance 
(Figure 4). La biopsie du processus a révélé un car-
cinome pulmonaire peu différencié et invasif. 

Au bilan d’extension, des lésions secondaires métas-
tatiques hépatiques et cérébrales ont été retrouvées.
Un bilan sanguin et cardiologique a été réalisé dans 
le sens du bilan d’occlusion veineuse rétinienne ne re-
trouvant aucune anomalie ou terrain favorisant.
Le patient a été mis sous traitement palliatif et est dé-
cédé 2 mois après le diagnostic.



Journal de la Société Marocaine d’Ophtalmologie -n° 29- Juin 2020 55

CAS CLINIQUES CAS CLINIQUES 

Figure 4 : Tomodensitométrie thoracique montrant un processus bronchopulmonaire gauche avec adé-
nopathies médiastinales et pleurésie de faible abondance

DISCUSSION
Il s’agit d’un cas rare de métastase choroïdienne d’un 
carcinome broncho-pulmonaire dont la particularité 
est la complication vasculaire.
Les métastases choroïdiennes sont déjà rarement ré-
vélatrices du cancer primitif (4) ; elles s’inscrivent sou-
vent dans le cadre de néoplasie généralisée, elles sont 
de mauvais pronostic sur le plan fonctionnel et vital. 
Notre patient ne présentait qu’un seul facteur de 
risque d’occlusion veineuse qu’est le tabagisme ; 
outre, il n’avait ni hypertonie oculaire ni terrain vascu-
laire favorisant. Dans ce cas là, la compression méca-
nique reste la théorie la plus probable. Les cas rappor-
tés, ayant été expliqué par ce mécanisme mécanique 
local, étaient des tumeurs orbitaires, notamment une 
orbitopathie inflammatoire non spécifique (5) et un 
lymphome systémique type B non hodgkinien de bas 
grade infiltrant le nerf optique (6). Dans ces deux cas, 
la compression a entrainé une occlusion combinée de 
l’artère et la veine centrales de la rétine. Chez notre 
patient, la localisation choroïdienne et non orbitaire 
de la tumeur explique cette différence.
Dans la littérature, un seul cas de tumeur choroïdienne 
a été compliquée d’une occlusion de la veine centrale 
de la rétine rapporté par une équipe japonaise et 
s’agissait d’un mélanome choroïdien (7).

Notre cas est donc le second cas rapporté de tumeur 
choroïdienne et le premier d’une métastase choroï-
dienne compliquée d’occlusion veineuse.
Ceci nous mène à considérer le mécanisme méca-
nique d’occlusion veineuse et par conséquent penser 
à rechercher une cause locale chez les patients sans 
facteurs de risque vasculaires.

CONCLUSION
Les métastases choroïdiennes sont de mauvais pro-
nostic dans leur contexte général. Chez notre patient, 
c’est la complication vasculaire dont le mécanisme est 
mécanique par compression et infiltration du nerf op-
tique qui a révélé sa pathologie néoplasique.
Cette étiologie tumorale est donc à rechercher chez 
les patients présentant une occlusion veineuse réti-
nienne.
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UNE CÉCITÉ BILATÉRALE RÉVÉLANT  UNE MALADIE DE BIERMER
BILATERAL BLINDNESS REVEALED BIERMER DISEASE
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Le déficit en vitamine B12 est fréquent, cependant le diagnostic est parfois retardé en raison de la rarification des 
symptômes ou de leur atypie. Nous rapportons le cas d’une patiente admise pour cécité bilatérale et dont le bilan 
étiologique a révélé un déficit en vit B12. A travers ce cas nous rappelons les différents aspects cliniques, radiolo-
giques et thérapeutiques du déficit en vitamine B12, et nous insistons d’y penser devant une cécité.
Mots clé : cécité, Neuro Biermer

The vitamin B12 deficiency is frequent, however the diagnosis is sometimes delayed because of the rarity or atypical 
symptoms. We report the case of a patient admitted for bilateral blindness whose etiological investigations revealed 
a deficiency in vitamin B12. Through this case we present the different clinical, radiological and therapeutic aspects 
of vitamin B12 deficiency, and we insist on thinking about it in case of blindness.
Key word : blindness, Neuro Biermer

Le déficit en vitamine B12 est fréquent, il peut être 
potentiellement grave en raison de ses complica-

tions hématologiques et neurologiques. Le diagnostic 
est parfois retardé car il est souvent peu symptoma-
tique et atypique.

CAS CLINIQUE:
Mme A. A âgée de 35 ans, sans antécédent patholo-
gique notable admise aux urgences pour une cécité 
bilatérale d’installation progressive, évoluant dans un 
contexte d’asthénie.
 L’examen révèle une cécité bilatérale avec réflex Pho-
to-moteur abolis, une tétraplégie flasque avec des re-
flex ostéo-tendineux abolis, 
 L’hémogramme est en faveur d’une anémie macrocy-
taire, avec thrombopénie et leucopénie. Le dosage de 
la vitamine B12 est effondré à 32pg/ml. Le fond d’œil a 
trouvé une atrophie optique bilatérale et l’EMG est en 
faveur d’une polyneuropathie sensitivo-motrice axo-
nale sévère prédominante aux membres inférieurs.
 La fibroscopie  montre une gastrite fundique et an-
trale et l’aspect anatomopathologique de la biopsie 
fundique et antrale est en faveur de la maladie de 
Biermer. 
Le diagnostic de neurobiermer est retenu, la patiente 
a reçu de l’hydroxocobalamine par voie orale, à la 
dose de 3 ampoules d’Hydroxo 5000 par jour pendant 
10 jours puis chaque mois. le dosage de la vitamine 
B12 au 10ème jour de traitement était >1500pg/ml. 
L’évolution a été marquée par l’amélioration de la cé-
cité, la réapparition du reflex photo-moteur et l’ap-
parition de quelque ébauche de mouvement aux 2 
membres inférieurs.

Figure1: fond d’œil montrant une atrophie 
optique

Figure2: gastrite fundique
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DISCUSSION:
La neuropathie optique (NO) est une atteinte inflam-
matoire du nerf optique, ses étiologies sont diverses, 
selon le mode d’installation, le caractère uni ou bilaté-
ral et l’importance de la baisse de l’acuité visuelle. Le 
déficit en vitamine B12 est l’une de ses étiologies qui 
par un phénomène de démyélinisation conduit à une 
atrophie optique. Elle se caractérise par une baisse de 
l’acuité visuelle souvent bilatérale et symétrique de 
survenue progressive, sans notion de douleur s’asso-
ciant à un flou central, à des anomalies de la vision des 
couleurs. Le fond d’œil peut être normal au début, ou 
met en évidence une pâleur papillaire temporale, une 
hyperhémie et un œdèm e évoluant vers l’atrophie. 
L’étude du Champs Visuel révèle un scotome central 
ou caeco-central. Les PEV montrent des ondes P100 
d’amplitude faible.[1]
La NO par carence en vit B12 est décrite mais demeure 
rare[2] par rapport aux autres manifestations clas-
siques type sclérose combinée de la moelle.
 En plus de l’atteinte neurologique qui peut être poly-
morphe, la carence en vitamine B12 touche aussi les 
lignées hématologiques allant d’une anémie méga-
loblastique à une pancytopénie. Les troubles digestifs 
sont fréquents et souvent révélateurs de la maladie 
[3].
L’imagerie aide souvent au diagnostique en cas de 
sclérose combiné de la moelle, l’IRM montre un élar-
gissement médullaire avec un hypersignal T2  des cor-
dons postérieurs et antérolatéraux [4].
Chez notre patiente le tableau clinique associe une at-
teinte hématologique type pancytopénie avec macro-
cytose, une atteinte neurologique avec une NO et une 
polyneuropathie sensitivomotrice. Le dosage de la 
vitamine B12 effondré, l’aspect macroscopique d’une 
gastrite fundique et antrale ainsi que l’aspect micros-
copique de la biopsie fundique et antrale qui a révélée 
une inflammation chronique avec une atrophie modé-
rément active. Devant tous ses éléments clinique bio-
logique et histologique le diagnostic de la maladie de 
Biermer a été retenu.
Le traitement consiste en la supplémentation du défi-
cit par l’hydroxocobalamine.

CONCLUSION:
Le déficit en vitamine B12 est l’une des étiologies cu-
rables de la névrite optique à laquelle il faut penser et 
traiter à fin d’améliorer le pronostic évolutif de cette 
maladie polymorphe. 
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MACULAR RETRO-HYALOID HEMORRHAGE FOLLOWING A VALSALVA MANEUVER:   
CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW
M. Essakhi, A. Mchachi, L. Benhmidoune, R. Rachid, M. Elbehadji
Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université Hassan II
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Une hémorragie prérétinienne peut compliquer plusieurs pathologies parmi lesquelles la rétinopathie de Valsalva. Elle peut 
être à l’origine de troubles visuels symptomatiques qui amènent le patient à consulter en urgence. Nous rapportons le cas d’une 
patiente âgée de 39 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, a consulté pour une baisse brutale de l’acuité visuelle 
de l’œil droit. Cette symptomatologie est apparue quelques minutes après un effort de défécation suite à une constipation. 
L’examen ophtalmologique a trouvé au niveau de l’œil droit,  une acuité visuelle corrigée  chiffrée à comptes les doigts de près. 
Le  fond d’œil a révélé une hémorragie maculaire suspendue en nid de pigeon. Le diagnostic d’hémorragie rétro-hyaloïdienne 
droite spontanée secondaire à une hyperpression veineuse céphalique a  été retenu. Une membranotomie au laser Yag a été 
réalisé à distance de la fovéa.  L’évolution était favorable avec remontée de l’acuité visuelle à 6/10. L’étiologie principale des 
hémorragies rétro-hyaloïdiennes est rarement une hyperpression céphalique veineuse. Cependant, il faut toujours penser à la 
rétinopathie de Valsalva lorsque l’interrogatoire révèle la notion d’effort avec blocage thoracique en inspiration.
Mots clés: Hémorragie rétro-hyaloïdienne, Macula, rétinopathie de valsalva, membranotomie, Laser Nd : YAG.

Pre-retinal haemorrhage may complicate several pathologies including Valsalva retinopathy. It can be the cause of symptomatic 
visual disturbances that lead the patient to consult urgently. We report the case of a 39-year-old female patient with no parti-
cular pathological history who consulted for an acute decrease in visual acuity in her right eye. This symptomatology appeared 
a few minutes after a defecation effort following constipation. The ophthalmologic examination found in the right eye, a cor-
rected visual acuity encrypted to accounts the fingers closely. Fundus revealed macular haemorrhage suspended in “pigeon’s 
nest”. The diagnosis of spontaneous right retro-hyaloid hemorrhage secondary to cephalic venous hyperpressure was retained. 
A Yag Laser Membranotomy was performed at a distance from the fovea. The evolution was favorable with a rise in visual 
acuity to 6/10. The main etiology of retro-hyaloid haemorrhage is rarely venous cephalic hyperpressure. However, Valsalva’s 
retinopathy should always be considered when the interrogation reveals the notion of stress with chest blockage in inspiration.
Keywords: Pre-retinal haemorrhage, Macula, Valsalva retinopathy, Membranotomy, Nd:YAG laser.

Une hémorragie pré-rétinienne peut être secon-
daire aux  plusieurs pathologies : rétinopathie 

diabétique proliférante, macro-anévrismes rétiniens 
artériels ou veineux, rétinopathie de Valsalva, hémo-
pathies, occlusions de branche veineuse, ou encore 
être d’origine post-traumatique (1). La rétinopathie 
de valsalva est une hémorragie pré-maculaire unique, 
rarement multiple, généralement unilatérale, décrite 
en 1972 par Thomas Duane (2). L’abstention théra-
peutique et surveillance  sont  recommandées initia-
lement car son évolution est souvent  spontanément 
favorable. En cas d’absence de résorption de l’hé-
morragie maculaire ou une résoprtion partielle, une 
membranotomie au laser Nd-YAG est envisagée. 
Nous rapportons le cas d’hémorragie pré-maculaire 
massive sans étiologie retrouvée avec une excellente 
récupération visuelle, obtenue après membranotomie 
au laser Nd-YAG.

OBSERVATION :
Femme, âgée de 39 ans, a consulté en urgence pour 
une baisse d’acuité visuelle rapidement progressive de 
l’œil droit, limitée au compte les doigts à un mètre. À 
l’interrogatoire, on n’a  révélé  aucun antécédent mé-
dical, ni notion de prise d’anticoagulants oraux, d’an-
ti-inflammatoires non stéroïdiens ou de pathologie de 
l’hémostase   préexistante ou d’hématurie.
La baisse de l’acuité visuelle de l’œil droit est décrite 
quelques minutes après un effort de défécation suite 
à une constipation. 

L’acuité visuelle corrigée  au niveau de l’œil droit était  
chiffrée à comptes les doigts de près. L’œil  était nor-
motone à 15 mmHg au tonomètre à aplanation de 
Goldmann. L’examen bio- microscopique du segment 
antérieur était normal. Après dilatation, l’examen du 
fond d’œil a trouvé une hémorragie suspendue en nid 
de pigeon, avec un niveau supérieur horizontal et un 
bord inférieur à concavité supérieure (Figure 1). Elle 
masquait  la macula et  la partie inférieure de la zone 
péri-maculaire. Sa dimension était importante, elle 

Figure 1: Fond d’œil droit: collection hématique  
volumineuse rétro-hyaloïdienne maculaire et de  la 
partie inférieure de la zone péri-maculaire 
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Figure 2: Angiographie à la fluorescéine: absence d’anoma-
lie des vaisseaux rétiniens éliminant le syndrome de tortuo-
sité artérielle 

Figure 3: Tomographie 
en cohérence optique 
maculaire initial en  
coupe horizontal au 
niveau de la partie 
inférieure de la col-
lection hématique: 
membrane hyper-ré-
flective ( MLI et hya-
loïde postérieure fu-
sionnées) recouvrant 
l’hématome pré-réti-
nien hypo-réfléctif

Figure 4 : Fond d’œil droit après  un mois de la 
membranotomie au laser Yag: Résorption de l’héma-
tome rétro-hyaloidienne maculaire avec persistance 
des traces d’hémorragie pré-rétinienne en infra-ma-
culaire et une hémorragie intra-vitréenne résiduelle  

mesura environ 6 diamètres papillaires. En fente fine, 
l’examen a confirmé sa position rétro-hyaloïdienne. 
Une angiographie à la fluorescéine a été réalisée, ne 
retrouvait pas d’anomalie des vaisseaux rétiniens dans 
le cadre du syndrome de tortuosité artérielle (Figure 
2). L’OCT montrait une membrane unique (l’hyaloïde 
postérieure et la MLI fusionnées) recouvrant l’hémor-
ragie pré-rétinienne (Figure 3).

L’hypothèse d’étiologie médicamenteuse ou toxique 
a été écartée après interrogatoire. La tension arté-
rielle était normale à 120/70 mmHg.  L’électrocar-
diogramme et l’échographie des vaisseaux du cou ne 
retrouvaient  aucune lésion. Le bilan sanguin n’a mis 
en évidence ni diabète, ni trouble de la coagulation, 
ni syndrome inflammatoire. Le bilan hépatique était 
normal. Ce bilan clinique, radiologique et biologique 
a permis d’éliminer les autres étiologies d’hémorragie 
pré-rétinienne et de poser le diagnostic d’hémorra-
gie rétro-hyaloïdienne maculaire, secondaire à une 
hyperpression céphalique veineuse expliquée par la 
manœuvre de Valsalva. Le diagnostic de rétinopathie 
de Valsalva est retenu.
Devant l’absence de régression de l’hémorragie 
pré-maculaire après un mois d’observation, un trai-
tement par laser Nd-YAG a été réalisé, en créant un 
orifice de drainage dans la hyaloïde postérieure et la 
membrane limitante interne (MLI). Les impacts de la-
ser ont été pratiqués à la partie inférieure de la poche 
hémorragique à 1,5 diamètres papillaire de la fovéa 
(pour faciliter le drainage), la puissance était progres-
sivement augmentée jusqu’à perforation de la hya-
loïde postérieure à 7 mJ avec visualisation d’un flux 
hématique dans la cavité vitréenne.
48 heures après la membranotomie au laser Yag, la 
patiente a rapporté une amélioration fonctionnelle 
visuelle droite. Le premier contrôle a été fait 15 jours 
plus tard, il a retrouvé une remontée de l’acuité visuelle  
de l’œil droit à 6/10 en vision de loin et Parinaud 3 en 
vision de prés. Le fond d’œil montrait une résorption 
de l’hémorragie pré-rétinienne  avec quelques traces 
hématiques pré-maculaires inférieures et la présence 
d’une hémorragie intra-vitréenne inférieure résiduelle 
(Figure 4).  
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Figure 5 : Tomographie en 
cohérence optique macu-
laire en coupe horizontale, 
un mois après membrano-
tomie au laser Yag: Deux 
membranes hyper-réflec-
tives: la membrane limitante 
interne délimitant un es-
pace optiquement vide cor-
respondant à l’hématome 
rétro-hyaloïdien drainé et 
une deuxième (La hyaloïde 
postérieure) surplombant la 
première. 

L’évolution a été marquée 2 mois après l’évolution par 
une stabilisation de l’acuité visuelle corrigée à 8/10 P2. 
L’OCT maculaire de contrôle, a mis en évidence deux 
membranes hyper-réflectives distinctes : la membrane 
limitante interne qui recouvrait un espace optique-
ment vide correspond à l’hémorragie pré-rétinienne 
après drainage laser et la hyaloïde postérieur  sur-
plombant la première (Figure 5).
 
DISCUSSION :
Les hémorragies spontanées dans la cavité hyaloï-
dienne touchent  7 cas  100 000 habitants par an (3). 
Cependant, ces  chiffres seraient sous estimés car ils ne 
tiennent pas compte des patients atteints d’hémorra-
gies asymptomatiques qui ne viennent pas consulter. 
Les hémorragies vitréennes suites à une manœuvre de 
Valsalva sont rarement décrites dans la littérature(3).
La rétinopathie de Valsalva (RV) est une maladie rare, 
touchant des sujets jeunes actifs,  jamais suivis pour 
une  pathologie ophtalmologique ou systémique (4).  
Les hémorragies pré-rétiniennes siègent souvent dans 
l’espace situé entre la membrane limitante interne 
(MLI) et la hyaloïde postérieure. Elles se situent plus 
rarement entre  la couche des fibres nerveuses réti-
niennes et la MLI (1): cette localisation a été décrite 
dans la rétinopathie de Valsalva et dans le syndrome 
de Terson (5,6).

Le mécanisme physiopathologique des hémorragies 
rétrohyaloïdiennes, suites à la manœuvre de Valsal-
va est le blocage thoracique en hyperpression pul-
monaire associée à une augmentation de la pression 
intra-abdominale.  Ceci se répercute sur la circulation 
veineuse céphalique et donc rétinienne et par consé-
quent, une augmentation de la pression veineuse in-
tra-oculaire (4).

Il existe des adhérences physiologiques du vitré aux 
vaisseaux rétiniens. Sous l’effet de l’hyperpression vei-
neuse rétinienne, la traction vitréenne sur une veine 
entraîne sa rupture, la veine se rompt dans la cavité 
vitréenne ou dans l’espace rétro-hyaloïdien. Ce méca-
nisme physiopathologique est confirmé par la littéra-
ture, qui mentionne que le vaisseau responsable de 
l’hémorragie est une veine située, en général, dans le 

quadrant temporal supérieur (4,7)
L’OCT permet de mettre en évidence le siège de l’hé-
morragie : pré-ou sous-rétinien, ce qui constitue une 
aide à la conduite à tenir (1). Dans la rétinopathie de 
Valsalva, l’hémorragie se situe entre deux membranes 
de réflectivité optique différente: la couche des fibres 
nerveuses et la MLI (la plus hyper-réflective) (8), Mais 
la difficulté diagnostique en OCT de l’hémorragie  sous 
la MLI, réside dans le fait que ce type d’hémorragie 
forme un dôme ne montrant qu’une seule membrane 
la MLI et la hyaloïde postérieure fusionnées selon Er-
rera et all) (9).

Dans la rétinopathie de Valsalva, le pronostic fonc-
tionnel spontané est souvent favorable. Cependant, 
la toxicité de l’hémoglobine, essentiellement s’il reste 
longtemps au contact de la couche des fibres ner-
veuses rétiniennes pourrait avoir une action délétère 
sur la capacité de récupération fonctionnelle (4,10), 
d’où la nécessité de suivre de manière rapprochée ces 
patients et de décider si besoin un traitement adapté 
pour faciliter le drainage hématique (17).

Trois attitudes thérapeutiques sont à envisager de-
vant une hémorragie maculaire pré-rétinienne: ini-
tialement une abstention thérapeutique avec une 
surveillance rapprochée, une ouverture de la hyaloïde 
postérieure (membranotomie) au laser YAG ou Argon 
et  une vitrectomie associée à un drainage. La déci-
sion thérapeutique dépend de l’évolution de l’acuité 
visuelle et essentiellement de la régression spontanée 
ou non de l’hémorragie (9). 

En 1988, la membranotomie au laser YAG a été réalisé 
pour la première fois  par Faulborn, permettant en cas 
d’hémorragie rétro-hyaloidien pré-maculaire un drai-
nage du sang dans la cavité vitréenne (11).
Le traitement précoce par memranotomie au laser 
Yag est non seulement peu coûteux, peu invasif mais 
surtout permet une amélioration rapide de l’acuité vi-
suelle.  Les lésions  sélectionnées doivent répondre à 
certaines indications : L’hémorragie doit être localisée 
dans  la zone  fovéolaire (14) ; La taille de l’hémorra-
gie  doit être  supérieure à trois diamètre papillaire 
afin de réduire le risque de complications maculaires 
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ADENOME PLEOMORPHE DES GLANDES LACRYMALES: DIFFICULTES DIAGNOSTIQUES A PROPOS D’UN CAS.
ADENOME PLEOMORPHE OF LACRYMAL GLANDS: DIAGNOSTIC DIFFICULTIES ABOUT A CASE.
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L’adénome pléomorphe représente plus de 40% de l’ensemble des tumeurs de la glande lacrymale. Le diagnostic positif reste 
difficile; Il n’est confirmé que par l’étude histologique de la tumeur. 
Matériels et méthodes : Nous rapportons un cas d’un adénome pléomorphe des glandes lacrymales, dont le diagnostic positif 
a été posé lors de l’étude histologique de la pièce opératoire.
Résultats : Il s’agit d’un patient de 57 ans qui consulte pour une masse de la paupière supérieure droite, évoluant depuis 3ans, 
sans autres signes associés. Le  scanner a montré une masse arrondie, bien limitée localisée dans la loge lacrymale droite. Une 
exérèse monobloc par voie transconjonctivale a permis l’analyse histologique de la pièce qui a conclut à un adénome pléo-
morphe. 
Discussion : L’âge moyen est de 40 à 50 ans. L’atteinte toujours unilatérale, le plus souvent à droite. La clinique varie en fonction 
de la portion touchée de la glande.
Le scanner montre un élargissement diffus de la fossette lacrymale avec une intégrité de la corticale. Le traitement chirurgical 
consiste en une exérèse en bloc avec respect de la pseudocapsule, L’étude histologique de la tumeur permet de confirmer le 
diagnostic.
Conclusion : Ce cas démontre l’intérêt de l’étude anatomo-pathologique dans la confirmation de diagnostic de certitude, ainsi 
qu’une approche chirurgicale suffisamment large de toute masse de la glande lacrymale pour éviter toute effraction capsulaire, 
source potentielle de récidive tumorale.
Mots clés : adénome pléomorphe, glandes lacrymales,

Pleomorphic adenoma accounts for more than 40% of all tumors of the lacrimal gland. The positive diagnosis remains difficult; 
It is confirmed only by the histological study of the tumor.
Materials and methods : We report a case of a pleomorphic adenoma of the lacrimal glands, the positive diagnosis of which 
was made during the histological study of the surgical specimen.
Results : This is a 57-year-old patient who consults for a right upper eyelid mass, evolving for 3 years, without any other asso-
ciated signs. The scanner showed a rounded, well-limited mass located in the right lachrymal chamber. A monobloc excision by 
transconjunctival route allowed the histological analysis of the piece which concluded a pleomorphic adenoma.
Discussion : The average age is 40 to 50 years. The invasion is always unilateral, usually right. The clinic varies according to the 
affected portion of the gland.
The scanner shows a diffuse widening of the lacrimal fossa with an integrity of the cortical. The surgical treatment consists of a 
block excision with respect to the pseudocapsule. The histological study of the tumor confirms the diagnosis.
Conclusion : This case demonstrates the value of the pathological study in confirming the diagnostics of certainty, as well as a 
sufficiently wide surgical approach to any mass of the lacrimal gland to avoid any capsular invasion, and a potential source of 
tumor recurrence.
Keywords : adenoma pleomorph, lacrymal glands

Les tumeurs épithéliales de la glande lacrymale sont 
rares. 40% de ces  tumeurs sont représentées par 

les adénomes pléomorphes [1]. Le diagnostic positif 
reste difficile; Il n’est confirmé que par l’étude  histolo-
gique de la tumeur. Elles sont considérées comme des 
tumeurs  bénignes, cependant, une effraction capsu-
laire per-opératoire, peut se  compliquer de récidive 
maligne. Nous rapportons un cas d’adénome pléo-
morphe, ayant bénéficié d’une  exérèse chirurgicale 
par voie trans-conjonctivale.

OBSERVATION
Patient de 57 ans, sans ATCD pathologiques notables 
ayant consulté en  ophtalmologie pour une masse de 
la paupière supérieure droite,  évoluant depuis 3ans, 
sans signes inflammatoires associés. 
L’examen ophtalmologique retrouve: 

�� Une AV: à 9/1O OD.  
�� Une masse de consistance molle, au niveau de la 

paupière supérieure   droite, sans signes inflam-
matoires en regard. (Image 1)

�� Le reste de l’examen était normal.  

Figure 1: Masse de la paupière supérieure droite
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Le scanner orbitaire montre un élargissement diffus 
de la fossette lacrymale avec une intégrité de la cor-
ticale (Image 2). Le patient a bénéficié d’une exérèse 
chirurgicale en monobloc, par voie  trans-conjoncti-
vale (Image 3). L’examen anatomo-pathologique de 
la pièce opératoire (Image 4) : adénome  pléomorphe 
des glandes lacrymales. Le suivi de 4 mois ne note pas 
de récidive.

Image 2 : TDM orbitaire en coupe axiale : élargissement 
diffus de la fossette  lacrymale avec une intégrité de la 
corticale.

Image 3 : Voie d’abord trans-conjonctivale.

Image 4 : Pièce opératoire.  

DISCUSSION
L’adénome pléomorphe des glandes lacrymales est 
une tumeur bénigne, qui représente 40% des tumeurs 
épithéliales [1-2].L’âge moyen de découverte: 40 à 50 
ans [1]. L’atteinte est toujours unilatérale, le plus  sou-
vent à droite [1]. La clinique varie en fonction de la 
portion touchée de la glande :  

�� Portion orbitaire : une exophtalmie indolore  [1,3].
�� Portion lacrymale : masse ferme sans exophtalmie 

[1].
Le scanner TDM orbitaire indispensable au diagnostic, 
montre un élargissement diffus de la fossette  lacry-
male avec une intégrité de la corticale [1].  Le traite-
ment chirurgical consiste à une exérèse en bloc avec 
respect de la pseudo-capsule, par orbitotomie latérale 
ou par voie trans-conjonctivale [4]. Si l’exérèse est in-
complète, une effraction capsulaire peut mener à une 
récidive [3], avec parfois une évolution vers la maligni-
té. L’étude histologique de la tumeur permet de confir-
mer le diagnostic. 
Le Suivi est indispensable pour détecter une récidive.

CONCLUSION
Ce cas démontre l’intérêt de l’étude anatomo-patholo-
gique dans la confirmation de diagnostic de  certitude, 
ainsi qu’une approche chirurgicale suffisamment large 
de toute masse de la  glande lacrymale pour éviter 
toute effraction capsulaire, source potentielle de ré-
cidive tumorale. 
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UNE CAUSE INHABITUELLE D’HÉMORRAGIE RÉTINIENNE À CENTRE BLANC ( TACHES DE ROTH)
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Les manifestations de l’hydrocéphalie sont variées, fonction de la présence d’une augmentation de la pression 
intracrânienne associée, de la vitesse d’installation et du mécanisme étiologique impliqué. Nous rapportons un 
rare cas d’une patiente de 26 ans, sans antécédents pathologiques notables présentant des hémorragies réti-
niennes bilatérales à centre blanc secondaires à une dilatation du troisième ventricule cérébral et révélant une 
hydrocéphalie congénitale.

The manifestations of hydrocephalus are varied, depending on the presence of an increase in associated in-
tracranial pressure, the speed of installation and the etiological mechanism involved. We report the case of 
a 26-year-old patient with no significant pathological history presenting bilateral retinal hemorrhages with a 
white centered retinal haemorrhages secondary to dilatation of the third cerebral ventricle and revealing conge-
nital hydrocephalus.

Résumé 

Abstract

Les hémorragies rétiniennes à centre blanc, égale-
ment connues sous le nom de tâches de Roth, ont 

été décrites pour la première fois par Moritz Roth, mé-
decin suisse en 1872. Cependant, ce n’est qu’en 1878 
que cette maladie reçut le nom de «tâche de Roth» 
par Moritz Litten. Litten a rapporté que ces hémorra-
gies rétiniennes centrées sur le blanc avaient été dé-
tectées dans 80% des cas associés à une endocardite 
bactérienne subaiguë (1).
Les tâches de Roth représentent une anomalie réti-
nienne pouvant survenir au cours de plusieurs patho-
logies  dont certaines peuvent mettre en jeu le pronos-
tic vital telle la leucémie, elles peuvent être également 
observées au cours d’anémies, pré-eclampsies, rétino-
pathies diabétiques ...(2)
Nous rapportons l’observation d’une patiente chez 
qui l’examen du fond d’œil a objectivé la présence de 
tâches de roth au niveau des deux yeux ,et chez qui 
l’enquête étiologique a permis de diagnostiquer une 
hydrocéphalie triventriculaire par sténose de l’aque-
duc de sylvius. 

CAS CLINIQUE :

Une patiente âgée de 32 ans, sans antécédents pa-
thologiques notables est adressée pour des céphalées 
d’apparition progressives, associées à une diplopie ho-
rizontale évoluant depuis environ 4 semaines.
A l’éxamen clinique, l’acuité visuelle est de 6/10 au ni-
veau des deux yeux . L’examen du champ visuel était 
normal. L’examen du segment antérieur est sans parti-
cularité. Au niveau du fond d’œil, on note des hémor-
ragies rétiniennes à centre blanc diffuses au niveau des 
deux yeux avec épargne maculaire  (Figure 1), le reste 
de l’examen ophtalmologique était sans particularité.
La conduite à tenir initiale fut, la réalisation d’un bi-
lan biologique fait d’une numération formule san-
guine avec recherche de blastes, qui n’a pas montré 
d’anomalie : Hb=12,9 g/dl, leucocytes= 7460/mm3, 
Pq=365.000, la protéine C-réactive était à 1,10 mg/l.
Une angiographie à la fluorescéine a été réalisé, qui 
a permis de mieux objectiver les hémorragies réti-
niennes à centre blanc associées à un œdème papil-
laire stade 1 (Figure 1).
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Figure 1: Photo-
graphies du fond 
d’œil révélant un 
œdème papillaire 
stade 1,  des hé-
morragies diffuses 
superficielles et 
profondes avec 
quelques tâches 
de Roth, le cliché 
anérythre montre 
un effet masque .

L’angio-IRM cérébrale révèle un élargissement diffus 
de trois des ventricules cérébraux, avec discrète ré-
sorption au niveau des cornes occipitales et frontales 
avec indice d’EVANS mesuré à 0,43 mm, il s’y est asso-
cié une sténose de l’aqueduc de Sylvius sur une hau-
teur de 4,7 mm, le tout associé à un aspect tortueux 
des nerfs optiques avec élargissement des gaines pé-
ri-nerveuses (Figure 2)

La patiente a été adressé en neurochirurgie pour ré-
alisation d’une ventriculocisternostomie  par voie en-
doscopique, qui s’est déroulée sans incident. En pos-
topératoire, nous avons noté une nette régression des 
céphalées, cependant une légère diplopie persista ce 
qui nous a poussé à réaliser un test de Lancaster qui 
a objectivé une paralysie du nerf moteur oculaire ex-
terne d’allure séquellaire (Figure 3)

Figure 2 : angio-irm cérébrale montrant une hydro-
céphalie tri-ventriculaire 
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La patiente a été vu à une semaine post opératoire, 
l’examen ophtalmologique montre une persistance de 
l’acuité visuelle à 6/10 ODG , on note une nette régres-
sion de la diplopie, l’examen du fond d’œil a objectivé 
une disparition spectaculaire des hémorragies réti-
niennes à centre blanc au niveau des deux yeux (figure 4) 

Figure 3 : test de lancaster 

Figure 4 : Rétino-
graphie réalisée à 
j7 post-op 

DISCUSSION :

Considérées auparavant pathognomoniques de l’en-
docardite bactérienne, les tâches de Roth sont actuel-
lement reconnues en rapport avec plusieurs patholo-
gies.
L’hydrocéphalie tri-ventriculaire par sténose de l’aque-
duc de Sylvius est généralement responsable d’une 
hypertension intracrânienne avec œdème papillaire 
bilatéral, dans notre cas l’œdème papillaire était mi-
nime classé stade 1. Les manifestations neuro-ophtal-
mologiques en cas d’hydrocéphalie tri ventriculaire 
sont variées, pouvant aller de la neuropathie optique 
isolée (rare) aux troubles oculomoteurs, générant une 
diplopie, troubles de la marche et de l’équilibre, at-
teinte du champs visuel (3)
Bien que plusieurs théories aient été proposées pour 
expliquer la physio pathogénie des hémorragies réti-
niennes à centre blanc, la plus largement acceptée est 
celle de la rupture capillaire rétinienne et de l’hémor-
ragie intra rétinienne. La rupture des capillaires réti-
niens survient à la suite d’un dysfonctionnement des 
cellules endothéliales. L’extravasation des globules 
rouges suit la rupture du vaisseau, suivie de l’activa-
tion de la cascade de la coagulation et de la formation 
d’un caillot de fibrine au site de l’endothélium endom-
magé. Des études histologiques ont révélé que les 
lésions blanches sont composées principalement de 
microthrombus.
Plusieurs cas d’hémorragie rétinienne à centre blanc 
ont été rapportés dans la littérature ,d’une part celles 
secondaires à l’endocardite subaiguë, d’une autre 
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celles en rapport avec les leucémies ou au cours 
d’anémies, pré-éclampsies, rétinopathies diabétiques, 
traumatismes, syndrome du bébé secoué, conditions 
anoxiques ...

Toutefois,  nous n’avons retrouvé aucune référence fai-
sant mention de l’association d’une hydrocéphalie et 
des hémorragies rétiniennes à centre blanc.

Un cas de taches de roth secondaire à une interven-
tion neurochirurgicale au niveau de la moelle épinière 
par voie endoscopique (4), les auteurs ont conclu que 
l’augmentation soudaine du volume de liquide cépha-
lorachidien (LCR) peut entraîner des hémorragies 
intraoculaires par un mécanisme similaire à celui du 
syndrome de Terson (5), une pression excessive du 
LCR peut comprimer la partie rétrobulbaire du nerf 
optique ce qui peut expliquer l’œdème papillaire re-
trouvé chez notre patiente.

Une autre possible explication de l’apparition d’hé-
morragies intraoculaires est qu’une pression intracrâ-
nienne excessive peut entraîner une diminution du dé-
bit sanguin cérébral, ce qui stimule un réflexe l’artère 
ophtalmique avec pour résultat un collapsus veineux 
et rupture de capillaires, ce qui pourra certainement 
expliquer l’apparition des tâches de roth (4). 

Les hémorragies rétiniennes à centre blanc peuvent 
apparaître et disparaître avec une grande rapidité 
(moins d’une demi-heure) (6), le pronostic visuel dé-
pend de la localisation de ces hémorragies (maculaires 
ou non), des lésions associées et de l’étiologie causale 

CONCLUSION :
Les tâches de Roth constituent une manifestation réti-
nienne pouvant survenir au cours de plusieurs patho-
logies, certaines peuvent mettre en jeu le pronostic 
vital. Ce qui pousse à conclure la nécessité d’une en-
quête étiologique sérieuse devant la présence de ces 
tâches à l’examen du FO.
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CARCINOME EPIDERMOÏDE PRIMITIF DU SAC LACRYMAL
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Introduction : Les carcinomes épidermoïdes du sac lacrymal sont très rares, peu de cas ont été publiés dans la littérature.
Observation : Nous rapportons le cas d’une patiente âgée de 48 ans, qui présente une tuméfaction en regard du sac lacry-
mal augmentant progressivement de volume depuis 2 ans, associée à une dacryocystite chronique. La TDM orbitaire a ob-
jectivé une masse du canthus interne rehaussée par le PDC, mesurant 18 x 25 mm de diamètre refoulant le globe oculaire 
sans l’envahir. La biopsie chirurgicale a confirmé le diagnostic de carcinome épidermoïde du sac lacrymal.
La patiente a bénéficié d’une résection chirurgicale du sac lacrymal et des muscles droits interne et inférieur sans exen-
tération, avec fraisage de 1 cm de largeur du canal lacrymo-nasal, l’examen extemporané a confirmé le diagnostic de car-
cinome épidermoïde du sac lacrymal, les limites histologiques étaient saines.
L’évolution à 6 mois a été marquée par la survenue d’une récidive locale, pour laquelle une exentération et un complément 
de radiothérapie ont été indiqués.
Après 2 ans de recul la patiente n’a pas présenté de récidive ni de métastases à distance.
Discussion : Le carcinome épidermoïde du sac lacrymal est très rare, la symptomatologie est non spécifique et faite de da-
cryocystite chronique et de tuméfaction augmentant progressivement de volume, ce qui doit motiver le médecin traitant 
à demander un dacryo scanner et/ou une  IRM.
Conclusion : Le diagnostic de tumeur du sac lacrymal doit être évoqué devant toute dacryocystite traînante et doit amener 
à réaliser une imagerie au moindre doute.
Mots clés : tumeur du sac lacrymal, carcinomes épidermoïde

Introduction: Squamous cell carcinomas of the lacrimal sac are very rare, few cases have been published in the literature.
Observation: We report the case of a 48-year-old female patient with swelling next to the lacrimal sac increasing in volume 
over the past 2 years, associated with chronic dacryocystitis. Orbital CT has objectified an enhanced mass of the internal 
canthus, measuring 18 x 25 mm in diameter pushing the eyeball without invading it. Surgical biopsy confirmed the diagno-
sis of squamous cell carcinoma of the lacrimal sac.
The patient underwent surgical resection of the lacrimal sac, and both internal and inferior rectus without exenteration, 
with milling of 1 cm in width of the nasolacrimal canal, the extemporaneous examination confirmed the diagnosis of squa-
mous cell carcinoma of the lacrimal sac within normal histological limits.
The development at 6 months was marked by the occurrence of a local recurrence, for which exenteration and additional 
radiotherapy were indicated.
After 2 years of follow-up the patient did not present any recurrence or metastases 
Discussion: Squamous cell carcinoma of the lacrimal sac is very rare, the symptomatology is non-specific and made of 
chronic dacryocystitis and swelling gradually increasing in volume, which must motivate the attending physician to request 
a dacryo-CT scan and / or an MRI.
Conclusion: The diagnosis of a lacrimal sac tumor must be made in the presence of any trailing dacryocystitis and must 
lead to imaging if there is any doubt.
Keywords: Lacrimal sac tumor, Squamous cell carcinomas

Résumé 

Abstract

Les tumeurs primitives du sac lacrymal sont très 
rares, en effet, seul 300 cas ont été publiés dans la 

littérature (1). Leur diagnostic précoce est difficile du 
fait d’une expression clinique peu spécifique. 

La biopsie permet de confirmer le diagnostic et de 
connaître la nature de la tumeur. Le type histologique 
le plus fréquent est le carcinome épidermoïde, suivi 
des mélanomes et des tumeurs d’origine mésenchy-
mateuses ou lymphoïdes (2).

Nous rapportons le cas d’une patiente présentant un 
carcinome épidermoïde infiltrant du sac lacrymal pris 
en charge à un stade relativement avancé sur le plan 
local.

OBSERVATION:

Il s’agit d’une patiente âgée de 48 ans, sans antécé-
dents pathologiques particuliers, qui présente une 
tuméfaction indolore en regard du sac lacrymal aug-
mentant progressivement de volume depuis 2 ans, 
associée à un tableau de dacryocystite chronique. 
L’examen clinique a objectivé une acuité visuelle corri-
gée au niveau des deux yeux à 10/10 P2, une discrète 
limitation de l’adduction et de l’abaissement du globe 
oculaire. A la palpation, la tuméfaction était indolore, 
indurée et fixe par rapport aux plans profonds. Les 
aires ganglionnaires étaient libres et le reste de l’exa-
men clinique était normal.
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Devant l’augmentation progressive de la taille de la 
lésion et la présence d’une limitation de l’oculomo-
tricité, une TDM orbitaire a été demandée et a ob-
jectivé une formation arrondie de nature tissulaire 
extracônique de l’orbite gauche, mesurant 17 x18x 25 
mm de diamètre, faiblement rehaussée par le PDC, en 
contact intime avec le globe oculaire et envahissant la 
paroi interne de l’orbite et les muscles droits inférieur 
et interne (Figure 1 a et b). Le bilan d’extension n’a pas 
objectivé de métastases à distance.

Une biopsie chirurgicale a été réalisée et a confirmé le 
diagnostic de carcinome épidermoïde du sac lacrymal.
La patiente a bénéficié d’une résection chirurgicale du 
sac lacrymal et des muscles droits interne et inférieur 
sans exentération, avec fraisage de 1 cm de largeur du 
canal lacrymo-nasal (Figure 2 a et b). L’examen extem-

porané de la pièce opératoire a confirmé le diagnostic 
de carcinome épidermoïde du sac lacrymal, les limites 
histologiques étaient saines. Les suites opératoires 
étaient sans incidents notables. 

L’évolution à 6 mois a été marquée par la survenue 
d’une récidive locale qui s’est manifestée par une 
baisse de l’acuité visuelle (perception lumineuse né-
gative), l’apparition d’une masse au site opératoire et 
d’une exophtalmie. La prise en charge thérapeutique 
fut  une exentération et un complément de radiothé-
rapie.

Après 2 ans de recul la patiente n’a pas présenté de 
récidive ni de métastases à distance.

Figure 1 a et b : TDM orbitaire objectivant une formation tissulaire extra-cônique du canthus interne de l’orbite 
gauche en contact intime avec le globe oculaire sans l’envahir 

Figure 2 a et b : Résection chirurgicale du sac lacrymal et des muscles droits interne et inférieur sans exentération 
et fraisage de 1 cm de largeur du canal lacrymo-nasal 

a b

a b
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DISCUSSION :
Les tumeurs du sac lacrymal sont rares, le carcinome 
épidermoïde en constitue la forme histologique la plus 
fréquente, suivi des tumeurs mésenchymateuses, les 
lymphomes et les mélanomes(3).
Sur le plan clinique, la symptomatologie est non spé-
cifique au début, elle est faite d’un tableau de da-
cryocystite chronique et de tuméfaction augmentant 
progressivement de volume, ce qui conduit souvent à 
un retard de prise en charge(4). Dans notre cas, le ca-
ractère indolore, induré et évolutif de la tuméfaction, 
ainsi que l’atteinte de l’oculomotricité étaient plutôt 
en faveur d’une atteinte tumorale.
Les explorations radiologiques présentent un grand 
intérêt d’orientation : la TDM permet notamment une 
analyse des rapports de la tumeur avec les parois os-
seuses, elle peut être complétée par un dacryoscan-
ner qui visualise une image de soustraction et une 
éventuelle érosion osseuse. L’IRM permet une évalua-
tion plus précise de l’extension locale d’une part, et du 
suivi post-opératoire d’autre part. Dans le cas présent, 
la TDM orbitaire, examen plus accessible, a objectivé 
un envahissement de la paroi interne de l’orbite et des 
muscles oculo-moteurs.
La biopsie permet d’identifier le type de la tumeur et 
peut être complétée par l’examen extemporané. Dans 
notre cas, l’examen extemporané de la pièce opéra-
toire a confirmé le diagnostic de carcinome épider-
moïde, et nous a permis d’éviter une chirurgie muti-
lante dans un 1er temps.
La résection chirurgicale complète, avec ou sans exen-
tération, est indiquée en cas de tumeur épithéliale ou 
de mélanome. La radiothérapie sur le lit de la tumeur 
peut être indiquée en fonction des limites de résec-
tion et de l’extension(5).
Le pronostic des carcinomes du sac lacrymal est globa-
lement défavorable, il dépend du type histologique, et 
de la durée d’évolution de la tumeur. Stefanyszyn et al 
rapportent un taux de récidive de 50%, dont 50% de 
tumeurs récidivantes mortelles(6). 
Dans notre cas, malgré un traitement initial conserva-
teur, l’exentération n’a pas pu être évitée du fait de la 
récidive locale. 

CONCLUSION :
Le carcinome épidermoïde du sac lacrymal est une tu-
meur rare, son pronostic est globalement réservé et 
justifie un traitement chirurgical souvent agressif en-
traînant des séquelles lourdes.
Toute dacryocystite chronique traînante ou associée 
à des manifestations cliniques inhabituelles justifie la 
réalisation d’un dacryoscanner et/ou d’une IRM afin 
d’éliminer une tumeur du sac lacrymal.
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L’injection intravitréenne (IVT) consiste en l’administration intravitréenne directe d’un médicament permettant 
de court-circuiter les barrières pariétales et hémato-oculaires. Utilisée d’abord dans la chirurgie vitréorétinienne 
et dans le traitement des endophtalmies, le nombre des IVT ne fait que croître suite au développement rapide 
des thérapeutiques conçus spécialement à l’utilisation intravitréenne. Néanmoins les complications liées à ce 
geste sont parfois gravissimes, ce qui incite à faire preuve de prudence lors de toute injection intravitréen. Notre 
article est une revue pratique sur les IVT et les bonnes pratiques à respecter pour éviter toute complication po-
tentielle.
Mots clés : Injection intravitréenne, bonnes pratiques, complications

Intravitreal injection consists of a direct intravitreal administration of drug in order to short-circuit the parietal 
and haemato-ocular barriers. 
Used firstly in vitreoretinal surgery and in the treatment of endophthalmitis, the number of intravitreal injec-
tions is increasing their number is growing after the rapid development of therapeutics specifically designed for 
intravitreal use. However complications associated with intravitreal injections are sometimes very serious, which 
encourages more caution at any intravitreal injection. In this article, we developed a practical review about intra-
vitreal injections, with a focus on the best practices must be respected to avoid potential complications.
Key word: Intravitreal injection, best practices, complications

L’injection intra vitréenne (IVT) est un geste chirur-
gical qui consiste à l’administration intravitréenne 

directe des médicaments, permettant ainsi de s’affran-
chir les barrières pariétales et hémato-oculaires et 
délivrer directement le principe actif à concentration 
efficace dans le vitré. 
Régulièrement effectuer en pratique quotidien, les IVT 
représentent  actuellement un pilier thérapeutique en 
ophtalmologie la voie d’administration médicamen-
teuse de choix devant nombreuses pathologies ocu-
laires autrefois considérées comme incurables.
Des complications liées à la substance, à la technique, 
ou au manque de précautions, peuvent y survenues 
bien que rares elles peuvent s’avérer gravissimes, ce 
qui incite à faire preuve de prudence et de rigueur lors 
de la réalisation de toute IVT.

HISTORIQUE :
Les premiers IVT ont été réalisée en Allemagne par 
Ohm en 1911, il a utilisé des injections de l’air dans 
le vité sur des yeux aphaques pour le tamponnement 
interne de la rétine décollée [1]. En 1940 ont eu lieu 
les premières IVT d’un produit pharmaceutique (la 
Pénicilline) pour le traitement des l’endophtalmies. 
En 1945, Rycroft décrit la technique dans un article de 
British Journal of Ophthalmology [2].
Actuellement les IVT sont universellement le geste 
chirurgicale ophtalmique le plus fréquemment réali-
sée, avec une tendance d’augmentation continue du 
fait de développement de nouvelles molécules conçus 
spécialement à l’utilisation intra vitréenne (AntiVEGF, 
corticoïdes, vitréolyse).

INDICATIONS ET PRODUITS INJECTÉ EN INTRA  

VITRÉENNES :
La cavité vitréenne offre l’avantage d’être un réservoir 
où des niveaux élevés de principe actif peuvent être 
administrés et maintenus pendant longtemps dépas-
sant de loin les concentrations obtenues par les voies 
classiques, topique, péri oculaire et intraveineuse, 
avec moins d’effets secondaires systémiques.
Actuellement la liste des indications et des produits à 
injecter ne cesse qu’augmenter : 

◊	 Les anti- VEGF : DMLA exsudative, occlusion 
vasculaire rétinienne, odème maculaire diabé-
tique, glaucome néovasculaire, néovaisseaux 
choriorétiniens

◊	 Les corticoïdes : occlusion vasculaire réti-
nienne, maculopathies œdémateuses, uvéite 
postérieure persistante, rétinites virales.  

◊	 Les antibiotiques : endophtalmie
◊	 La vitréolyse enzymatique : Adhérence vi-

tréo-maculaire symptomatique 
◊	 Les antiviraux : rétinite à CMV et à HSV 
◊	 Les anti-mycosiques : mycoses intra-oculaires 

(candida- albicans)
◊	 Immunosuppresseurs : lymphome oculaire, 

Choroïdite multifocale serpigineuse 
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Le tableau N°1 résume les principaux produits injectés 
actuellement en intra-vitréen  et la posologie recom-
mandée. 

CONTRES INDICATIONS AUX IVT:
◊	 Infection active de la surface oculaire : conjonc-

tivite ou blépharite 
◊	 Inflammation intraoculaire active (IVT aux an-

ti-VEGF)
◊	 Glaucome non contrôlé : un control optimal du 

glaucome est nécessaire avant toute IVT car 
risque d’aggravation des lésions

◊	 Thrombopénie sévère (< 50 103/ml)
◊	 Traitement anticoagulant ou antiagrégant pla-

quettaire avec INR > 5.
◊	 Injection simultanée des deux yeux : certains 

auteurs exige seulement un renouvèlement to-
tal du matériel de l’IVT.

◊	 Allergie connue au principe actif ou à un des 
excipients

PRÉCAUTIONS AVANT TOUTE IVT :
�� Consentement éclairé du patient :

Vu les risques potentiels associés aux IVT, Il est indis-
pensable d’obtenir un  consentement écrit et signé par 
le patient après lui avoir délivré tous les  informations 
et les explications nécessaires.
Dans cet objectif différentes fiches simplifiées de 
consentement ont été  développé par les sociétés sa-
vantes.

Principaux médicaments injectés actuellement à en 
intravitréenne et leurs posologies 

�� Antibio-prophylaxie Topique :
En pratique quotidienne, une antibioprophylaxie enca-
drant l’IVT est largement prescrite afin limité le risque 
d’introduction d’un germes de la surface oculaire lors 
de l’effraction sclérale. L’utilité de cette antibiopro-
phylaxie est actuellement discuté car il n’y a  pas de 
preuve scientifique sur son efficacité, et pour certains 
auteurs, elle favorise la sélection de bactéries résis-
tantes [3, 4, 5]. 

�� Eviter le maquillage des yeux ou du  visage le jour 
de l’IVT.

�� Eviter de port des lentilles de contact dans la se-
maine qui précède l’injection.

PRÉPARATION DE L’IVT :
�� La salle des IVT : asepsie optimale (bloque opéra-

toire, salle dédiée qui repend aux normes)
�� Le patient : porte une blouse et une charlotte à 

usage unique, allonger en décubitus dorsal sur le 
lit opératoire avec possibilité en cas d’handicape 
de réaliser l’IVT en position demi-assise sur un 
fauteuil.

�� L’opérateur : doit porter une blouse propre, une 
charlotte et un masque chirurgical et des gants 
chirurgicaux stériles après désinfection chirurgi-
cale des mains.

(*) 0,1ml = volume finale de dilution en cas ponction à visée bactériologique ou hypotonisante associée.

Tableau N°1
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�� Préparation aseptique de la table opératoire et du 
produit à injecter.

�� Œil du malade :
◊	 Anesthésie topique (Oxybuprocaïne ou Tétra-

caïne) 
◊	 Double badigeonnage au povidone iodée (sur-

face péri oculaire, les cils et instillation sur la 
conjonctive). En cas d’allergie au povidone 
iodée utilisés  le Chlorhexidine 0,05% ou l’hy-
pochlorite de sodium (Amukine®)) [6]. 

◊	 Rinçage avec du sérum physiologique 
◊	 Préparation stérile du produit à injecter
◊	 Mise en place d’un petit champ stérile isolant 

l’œil et un blépharostat

RÉALISATION DE L’IVT:
�� Siège de l’injection :

◊	 Afin de ne pas endommager le cristallin ou la 
rétine, le site idéal de  l’IVT et la pars plana.

◊	 Le quadrant temporal inférieur est souvent 
préférer par rapport au supérieur pour éviter  
l’introduction du médicament dans l’axe visuel.

◊	 La distance en arrière du limbe à respecter est 
de 4mm chez le patient phaque, 3,5mm cehz 
le pseudophaque et 3 mm chez l’aphaque et le 
petit enfant.

�� Technique de l’injection : 
◊	 Repérage du point d’injection à l’aide d’un mar-

queur ou un compas 
◊	 Introduction de l’aiguille perpendiculairement 

à la sclére en direction du centre du globe afin 
de livré le maximum du produit loin du cristal-
lin et le proche de la rétine.

◊	 Injection lente du produit suivie d’un retrait 
lent de l’aiguille.

◊	 Application immédiate d’un coton-tige stérile 
pour éviter le reflux produit.

◊	 Instillation d’un antibiotique topique
◊	 Si une IVT d’un autre produit est prévu sur le 

même œil, il faut changer le site de l’injection.
◊	 Si la quantité à injecter est supérieur à 0,1 ml, 

il est recommandé d’effectuer une paracentèse 
de la chambre antérieure pour minimiser le 
risque d’hypertonie oculaire.

APRÈS TOUTE L’IVT:
�� S’assurer de la perception lumineuse positive 

dans l’œil injecté
�� Contrôle de la PIO et le fond d’œil si besoin 
�� Pansement oculaire  
�� Traçabilité
�� Prescrire une antibiothérapie topique pendant au 

mois 3 jours 
�� Informé le malades 

◊	 Des corps flottants pourraient être perçus et la 
vision est transitoirement embrouillée (décon-

seillé de conduire immédiatement)T.
◊	 Une hémorragie sous conjonctivale localisée 

est fréquente.
◊	 Un inconfort léger peut survenir mais pas de 

forte douleur.
◊	 Eviter pendant au moins 3jrs de  frotter l’œil ou 

l’exposer à des sources possibles de contamina-
tion bactérienne (douche,  piscine).

◊	 Signaler sans délais les signes évoquant une 
complication  (rougeur douleur importante ou 
BAV).

�� Si le patient est bien informer et en l’absence d’in-
cident particulier lors de l’IVT le contrôle post-IVT 
ne s’avère pas systématique. 

LES COMPLICATIONS À CRAINDRE APRÈS L’IVT :
�� Endophtalmie : 

◊	 C’est la complication la plus grave et la plus 
redoutable, de plus en plus rare (amélioration 
des conditions d’asepsie)

◊	 Incidence de 0,1 à 0,3% 
◊	 Germes : staphylocoque ou streptocoque 

�� Hypertonie oculaire :
◊	 L’IVT peut induire une augmentation de la PIO 

jusqu’au à 30mmhg
◊	 Le TO se normalise au bout de 30 à 60min
◊	 Elle peut persister en cas d’IVT répéter au sté-

roïdes 
�� Cataracte : 

◊	 Induite par un traumatisme cataractogène lors 
de l’introduction de l’aiguille 

◊	 Les IVT de stéroïdes peuvent induire une cata-
racte sous capsulaire postérieur dite cortiso-
nique [6, 7].

�� Pseudo-endophtalmie: 
	 Réaction inflammatoire stérile sévère avec 
hypopion et hyalite, sur un œil peu rouge et peu de 
douleur. Elle survienne très précocement dans les trois 
jours jour post-IVT de triamcinolone (0,2 à 1,6% des 
cas) [6, 8].
	  Son évolution est généralement favorable 
avec résolution complète en moins de 15 jours. La dis-
tinction clinique entre endophtalmie et pseudo-endo-
phtalmie reste difficile sur le plan pratique. 

�� Hémorragie rétinienne ou intra-vitréenne :
◊	 	 Se résorbe spontanément

�� Uvéite :
◊	 	 Rare (0,14% des IVT) [9], surtout après IVT de 

cidovir ou hyaluronidase
�� Déchirure rétinienne, décollement de rétine 
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CONCLUSION :
L’administration des médicaments par IVT est actuel-
lement une technique de choix devant nombreuses 
affections oculaires.
Le nombre des IVT réalisées à travers le monde ne 
fait que croître surtout avec développement rapide 
des thérapeutiques conçus spécialement à l’utilisa-
tion intravitréenne (systèmes de libération prolon-
gée, combinaisons). 
Les complications parfois gravissimes liées au IVT 
incite à faire preuve de prudence lors de toute injec-
tion intravitréenne.
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LE LASER EXCIMER DANS LA CHIRURGIE DE LA CORNÉE: LE RETOUR À LA SURFACE  - UNE REVUE
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Épistémologiquement, le mot «Excimer» résulte de 
la contraction des mots «excité» et «dimmer». En 

fait, il s’agit d’un terme impropre, car il n’existe pas de 
«dimmer» dans le vrai sens du terme dans le généra-
teur du laser, mais il existe deux molécules différentes 
(molécules de gaz rares et d’halogènes) qui forment 
un complexe appelé exciplex sous l’effet d’une haute 
tension électrique. Lors de la séparation des molé-
cules de l’exciplex, l’énergie des photons est libérée 
dans l’ultraviolet (193 nm). Ces photons sont ensuite 
concentrés par des mécanismes complexes pour deve-
nir le laser excimer.

L’ablation laser de surface comprend différentes tech-
niques:

�� Photokératectomie réfractive (PKR) [1]: dans la-
quelle l’épithélium est enlevé et la photoablation 
appliquée à la membrane de Descemet et au stro-
ma sous-jacent.

�� Laser keratomileusis épithélial (LASEK): dans cette 
technique, un volet d’épithélium est créé après 
avoir relâché son adhérence à la membrane ba-
sale par l’alcool. La photoablation est ensuite ap-
pliquée avec mise en place du volet épithélial.

�� Kératomileusis épithélial in situ assisté par Laser 
(Epi-lasik): les concepts sont les mêmes qu’un 
Lasek, la seule différence est la création du volet 
épithélial par un épikératome.

�� La photokératectomie thérapeutique (PKT): le la-

ser est utilisé pour lisser la surface oculaire afin 
d’améliorer la transparence et aider à promouvoir 
une surface oculaire saine.

Les profils d’ablation ont évolué au fil du temps pour 
devenir plus précis, plus lisse, avec moins de haze in-
duit et une meilleure gestion des aberrations optiques 
de haut ordre (AHO).
Il y a quatre profils d’ablation possibles:

�� Ablation standard: même si elle n’est plus prati-
quée de nos jours, il convient de noter que les pre-
mières générations des plates-formes de laser ex-
cimer ne traitaient que les sphères et les cylindres 
et que la zone de transition était réalisée au bord 
de la zone de traitement. Toutefois; ces profils in-
duisaient une proportion élevée d’aberrations op-
tiques de haut ordre.

�� Photoablation topoguidée: Dans ces profils, les 
ablations cornéennes sont réalisées sur la base 
des aberrations optiques de haut ordre et d’as-
phéricité mesurées au niveau de la cornée par la 
topographie cornéenne.

�� Les profils photoablatifs optimisés: permettent de 
donner à la surface cornéenne finale son asphéri-
cité proche de la cornée normale réduisant ainslie 
les aberrations sphériques induites.

�� Photoablation guidée par le front d’onde: grâce 
aux nouvelles générations d’abérromètres, ces 
profils d’ablation sont basés sur l’ensemble des 
aberrations optiques de haut ordre de l’ensemble 

La chirurgie réfractive cornéenne a passé par 3 grandes étapes: d’abord la chirurgie incisionnelle avec Sviatoslav Fiodorov 
et sa technique de kératotomie radiaire, puis la chirurgie soustractive par laser excimer utilisé initialement en surface, 
c’est la photokératectomie réfractive (PKR), le gold standard entre les années 1980 et 1990, rapidement supplanté apres 
cette periode; par la chirurgie de kératomileusis in situ assisté par laser (Lasik). Enfin la chirurgie additive en plein déve-
loppement et qui trouve ses indications s’élargir pour englober la chirurgie de la presbytie.
Dans la chirurgie soustractive; l’engouement pour le lasik a été motivé par le confort et la rapidité de rétablissement 
presque instantané, ce qui correspondait aux changements de paradigms sociétaux de l’époque suscités par la consom-
mation et la dominance de l’économie de marché après la chute du mure de Berlin en 1989. Cependant, dans les années 
2000, le nombre d’ectase cornéennes post-lasik, a fait remonter en surface la PKR comme moyen de correction par l’amé-
lioration des profils photo-ablatifs et l’usage rationalisé de la mitomycine C.

Corneal refractive surgery went through 3 major stages: first; incisional surgery with Sviatoslav Fiodorov and his radial 
keratotomy technique, then subtractive surgery by excimer laser used initially on the surface, this is photorefractive 
keratectomy (PRK), the gold standard between the years 1980 and 1990, quickly supplanted after this period; by laser 
assisted in situ keratomileusis surgery (Lasik). And finally, additive surgery is currently in full development and which finds 
its indications to broaden to encompass surgery for presbyopia.
In subtractive surgery; the rush for Lasik was motivated by the comfort and an almost instant recovery, which corres-
ponded to the changes in societal paradigms of the time brought about by consumption and the dominance of the mar-
ket economy after the fall of the wall of Berlin in 1989. However, in the 2000s, the number of post-Lasik corneal ectasia 
brought to the surface the PRK as a mainstream means of refractive correction by the improvement of photoablative 
profiles and the rationalized use of mitomycin C.
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du système oculaire.

La PKR était la procédure réfractive la plus utilisée au 
cours des années 80 jusqu’à la fin des années 90. Mais 
après cette période; elle a été supplantée par la chirur-
gie de kératomileusis in situ assisté par laser (Lasik) en 
tant que procédure de choix. Jusqu’à récemment, la 
PRK a retrouvé sa popularité grâce à ses avantages in-
hérents qui n’étaient pas évidents au départ.
Deux facteurs principaux ont contribué à ce retour à 
la surface: premièrement, il y avait davantage de cas 
d’ectasies de la cornée, la chirurgie au Lasik étant une 
chirurgie courante; et deuxièmement, par l’utilisation 
optimisée de la mitomycine [2] [3] [4] et les progrès 
des systèmes d’ablation par profils laser améliorés et 
des systèmes de suivi du regard (eye trackers).

1- LA PKR ET SES AVANTAGES:
A- Technique
La PKR est mieux indiquée en cas de myopie faible 
à modérée (moins de 6D), d’hypermétropie basse 
(moins de 3D) et d’astigmatisme faible à modéré 
(moins de 6D).

Il comprend deux étapes principales: le retrait 
de l’épithélium et la photoablation au laser de la 
membrane de Descemet et du stroma antérieur dans 
la zone optique [5].

L’élimination de l’épithélium devrait se faire en moins 
de 1 à 2 minutes. Le chirurgien doit être attentif aux 
risques de dessiccation ou au contraire de l’hydrata-
tion de la cornée, car cela pourrait influencer sur le 
taux d’ablation. C’est pourquoi il est généralement re-
commandé de commencer par l’épithélium périphé-
rique et de garder le centre jusqu’au dernier stade. Les 
bords pliés ou les bords épaissis de l’épithélium res-
tant pourraient être une source d’inconfort pendant la 
période postopératoire.
Différentes méthodes ont été décrites pour enlever 
l’épithélium; l’épithélium est soit éliminé à l’aide d’un 
instrument tranchant, aidé par une dilution d’alcool, 
soit par une fraise cornéenne motorisée [6], plus 
confortable pour le patient lors de la chirurgie et ra-
pide à mettre en œuvre pour éviter une hydratation 
excessive de la cornée.

Il existe également la kératectomie photoréfractive 
transépithéliale [7] dans laquelle l’épithélium et le 
stroma sont atténués en une seule étape avec des ré-
sultats similaires à ceux obtenus avec l’alcool [8]. Lors 
de l’exécution d’une PKR transépithéliale, le chirurgien 
doit tenir compte de la différence d’épaisseur épithé-
liale entre le centre et la périphérie. Il présente de 
nombreux avantages, tels que l’obtention de bords 
lisses, la simplicité de la technique, une perte de 
temps moindre et la possibilité d’être réalisée en tant 
que retraitement après une chirurgie cornéenne an-
térieure. Mais; ses inconvénients résident dans le fait 

que l’épaisseur de l’épithélium dépend de l’hydrata-
tion cornéenne et que certains auteurs font état d’une 
plus grande gêne en période postopératoire chez les 
patients opérés d’une PKR transépithéliale [9]. La pré-
visibilité à long terme des résultats de la réfraction 
dans la PKR est similaire à celle du LASIK, mais dans la 
PKR, les patients sont plus sujets à la régression [10].
 

B- Avantages

a- La PKR est techniquement plus facile à réaliser:
Alors que dans le Lasik, la courbe d’apprentissage est 
plus raide, surtout avec les micro-kératomes méca-
niques et, dans une moindre mesure, dans le cas de la 
réalisation du volet cornéen par laser femtoseconde.

b-Aspects biomécaniques de la cornée[11]:
Le stroma résiduel après chirurgie réfractive étant 
reconnu comme un facteur de risque important d’ec-
tasie, de nombreux chirurgiens préfèrent la PKR, et 
parfois en association avec le cross-linking, en cas 
de topographie cornéenne suspecte. Il n’y a pas de 
consensus sur l’épaisseur résiduelle minimale de la 
cornée, mais la plupart des chirurgiens préconisent 
une valeur de 400 à 350 microns.
L’ectasie post-PKR existe, mais elle est très rare com-
parativement à l’ectasie post-Lasik. On a également 
signalé des cas d’ectasie de la cornée à la suite d’un 
LASIK dans un œil, mais pas après une PRK dans l’œil 
adelphe.

c- Contraintes anatomiques:
Dans certains cas où le rebord orbitaire est proéminent 
ou la fente palpébrale est étroite, la PKR pourrait être 
une alternative plus sûre que Lasik.

d-La PKR une chirurgie sans volet:
Toutes les complications liées aux volet cornéen du 
Lasik sont simplement évitées. Il convient de citer ces 
complications potentielles liées au volet; qui peuvent 
être peropératoires comme un volet mince, un volet 
partiel, une boutonnière et un épithélium lâche; pos-
topératoires précoce comme le volet décalé et la kéra-
tite lamellaire diffuse. Et enfin en postopératoire tardif 
comme la luxation du volet pouvant survenir des mois, 
voire des années après la chirurgie.

e-Le Kératocône:
La PKR peut être réalisée dans les cas de kératocône à 
réfraction stable et à astigmatisme limité. Deux profils 
d’ablation sont principalement utilisés dans le cadre 
du kératocône: l’ablation guidée par front d’onde et 
l’ablation guidée par la topographie.
Lors de l’ablation guidée par front d’onde, l’ensemble 
du système visuel est traité en tenant compte des er-
reurs optiques lenticulaires et cornéennes antérieures 
et postérieures. Cependant, la mesure des aberrations 
d’ordre élevé n’est pas précise dans les cas de kéra-
tocône avancé.
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Dans l’ablation guidée par la topographie: elle aplatit 
une partie du sommet du cône et une zone plus large 
et arquée du cône, ce qui accentue la cornée aplatie 
adjacente au cône entraînant un aplatissement cor-
néen relatif. À noter qu’avec l’ablation guidée par la 
topographie, le tissu économisé est plus important 
que dans l’ablation guidée par front d’onde.

f- Dans les complications de Lasik:
La PKR peut être utilisée pour convertir un Lasik avor-
té si perte d’aspiration. Ou comme procédure d’amé-
lioration d’un Lasik avec une erreur de réfraction 
postopératoire significative. Dans ce dernier cas, les 
brosses motorisées et épi-kératomes ne sont pas re-
commandées.
Dans les cas de volet de Lasik compliqué avec un astig-
matisme irrégulier, une PKT ou une PKR transépithé-
liale sont plus appropriées.

g- La bioptique:
La PKR peut être utilisée efficacement pour gérer les 
erreurs de réfraction chez les patients opérés pour un 
échange lenticulaire réfractif (chirurgie à cristallin clair 
) ou lors de chirurgie de cataracte. Surtout lorsque des 
lentilles intraoculaires multifocales sont utilisées; où 
le moindre astigmatisme peut être problématique et 
dans les implants monofocales pour les grandes sur-
prises de réfraction sphériques.

h- Dans le cadre des yeux implantés avec des im-
plants phaques:
L’amélioration par la chirurgie au laser de surface 
convient mieux que le Lasik; car il est préférable d’évi-
ter les anneaux d’aspiration du Lasik afin d’empêcher 
le déplacement d’un implant phaque dans un œil au-
trement fragile.

i- Après kératoplastie à membrane de Descemet [12]:
La PKR peut être très utile pour corriger les erreurs de 
réfraction induites ou préexistantes chez les patients 
opérés d’une kératoplastie à la membrane de Desce-
met.

j- Cornée «limite»:
La PKR est plus sûre dans la cornée mince avec une 
topographie normale que si elle était opérée par Lasik 
[13]; et dans certains cas de cornée avec une topo-
graphie suspecte, une PKR associée à un crosslinking 
pourrait être utilisée.

k-Dystrophie de la membrane basale antérieure:
En cas de dystrophie préexistante de la membrane ba-
sale antérieure avec ou sans érosion récurrente, la PKR 
est le traitement idéal offrant à la fois une correction 
réfractive et un traitement de la maladie cornéenne 
sous-jacente.

l- Oeil sec: 
La sécheresse oculaire peut être une contre-indica-

tion transitoire ou une complication en chirurgie ré-
fractive; et la chirurgie au Lasik est plus susceptible de 
provoquer une sécheresse oculaire sévère [14].
Cela dit, même avec la PKR, les symptômes de séche-
resse oculaire doivent être traités rigoureusement 
pour éviter que le patient ne blâme la chirurgie, et 
en raison du fait que les patients ressentiront plus les 
symptômes d’oeil sec après la chirurgie s’ils ne sont 
pas traités convenablement au préalable.

m- En combinaison avec l’ablation guidée par front 
d’onde:
Certains auteurs pensent qu’il y a de meilleurs résul-
tats si l’ablation guidée par front d’onde est combinée 
avec la PRK que si elle est combinée avec le Lasik. Ce-
pendant, de nombreuses études n’ont montré aucune 
différence statistiquement significative entre les deux 
approches [15].

n-La PKR est moins cher:
La PRK a un coût inférieur à celui de Lasik en raison de 
ses coûts supplémentaires représentés par le microké-
ratome ou le laser femtoseconde.

2- LASEK ET SES AVANTAGES:
Le paradigme de la chirurgie de Lasek est de restau-
rer l’épithélium immédiatement après la photo-abla-
tion du stroma à l’aide d’alcool dilué [16]. Il existe un 
débat sur l’intérêt de remettre le volet épithélial en 
termes de la rapidité de la récupération et  de la dou-
leur postopératoire éventuellement réduite  [17] [18]. 
Théoriquement, d’une part, il présente des avantages 
en termes de création de rabat avec moins de gêne et 
éventuellement une vitesse de récupération accrue. 
Pourtant, cette technique est moins pratiquée de nos 
jours qu’auparavant en raison de questions relatives à 
la viabilité des cellules épithéliales après exposition à 
l’alcool [19].

3- EPI-LASIK ET SES AVANTAGES:
Dans cette variante de la PKR, le volet épithélial est 
créé en utilisant un épikératome adapté qui coupe 
juste au-dessus de la membrane de descemet, permet-
tant ainsi de remettre  le volet épithélial après pho-
toablation stromale.

Il existe un débat sur la douleur et la vitesse de récu-
pération car certaines études ont montré qu’il existait 
plus de douleur et une récupération plus lente si le vo-
let était replacé, mais la plupart des études montrent 
que les résultats sont égaux, que le lambeau soit re-
placé ou pas [20].

La plupart des chirurgiens utilisent l’épikératome pour 
créer le lambeau épithélial, puis le soulèvent simple-
ment pour éviter l’utilisation de l’alcool et pour ob-
tenir un bord très lisse de l’épithélium restant avec 
moins de douleur postopératoire.
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L’épikeratome est très doux pour les cellules épithé-
liales, à la différence des brosses à dents motorisées 
qui écrasent les cellules épithéliales. Il y a donc moins 
de cytokines libérées et moins d’inflammation, ce qui 
réduit les risques de douleur et de haze postopéra-
toire.

Avec l’épikératome, nous obtenons une ligne de fu-
sion plus petite, très différente de la ligne de fusion 
stellaire obtenue dans la PKR classique, qui induit des 
perturbations visuelles persistantes pendant des se-
maines (image fantôme). 

4- PKT ET SES AVANTAGES:
La PKT est utilisée pour traiter les troubles de la sur-
face de la cornée avec une ablation égale dans toute 
la zone de traitement en utilisant un fluide masquant 
pour les niveaux bas situés  pour effectuer l’ablation 
des seules lésions cornéennes surélevées; dans les 
PKT transépithéliales, l’épithélium est utilisé comme 
agent masquant.

De nos jours, le PKT est principalement utilisé pour 
améliorer l’acuité visuelle; il peut donc être utilisé 
pour traiter les lésions surélevées telles que la dégé-
nérescence nodulaire de Salzmann et les cicatrices 
stromales antérieures (dystrophies stromales anté-
rieures, kératopathie en bande) et pour traiter les 
complications du lambeau de Lasik (boutonnière). En 
outre, il peut être utilisé pour traiter la douleur telle 
que le syndrome d’érosion récurrente et la kératopa-
thie bulleuse; et dans quelques rares cas pour traiter 
la kératite infectieuse (fongique, acanthamoeba).

Les tests auxiliaires sont obligatoires avant de réaliser 
la PKT. La tomographie par cohérence oculaire du seg-
ment antérieur (OCT) est obligatoire pour évaluer la 
profondeur des lésions; et la topographie cornéenne 
pour planifier une PKT guidée par la topographie [21].
Lors de la planification de la chirurgie par PKT, trois 
paramètres importants doivent être pris en compte: 
la profondeur de l’ablation, le statut de réfraction des 
deux yeux et le taux d’ablation qui peut être inférieur 
en présence de calcifications cornéennes et supérieur 
en cas de cicatrisation cornéenne et d’hydratation ex-
cessive de la cornée. La profondeur d’ablation ne doit 
pas dépasser le tiers du stroma cornéen avec un lit ré-
siduel de 250 microns ou plus.

De nombreuses techniques sont décrites dans la réa-
lisation de la PKT:

�� Débridement épithélial partiel: comme dans 
l’érosion récurrente dans laquelle il y a un débri-
dement épithélial au site de la maladie suivi d’un 
laser localisé à une profondeur de 5 à 6 microns 
pouvant induire de l’astigmatisme, ou par pho-
to-ablation plue large incluant la zone à traiter et  
l’axe visuel.

�� PKT transépithéliale: Dans cette variante  l’épithé-
lium est utilisé comme agent masquant. La 
fluorescence bleu lors de la photoablation est un 
signe qui indique que l’épithélium est complète-
ment retiré. Cette variante de PKT est principa-
lement indiquée dans la kératite infectieuse, les 
stries de la boutonnière et des volets dans le La-
sik[22].

�� Utilisation de fluides masquants (p. Ex.: Hydroxy-
méthylcellulose de 0,7 à 2%) qui protègent les 
zones moins saillantes tout en permettant la pho-
tablation de la zone surélevée.

��  Et enfin, la dernière alternative est représentée 
par le raclage mécanique des lésions surélevées à 
l’aide d’un instrument adapté.

En cas de chirurgie réfractive avec haze persistant, la 
PKT, associée à la mitomycine, peut être utilisée pour 
soulager cette complication potentielle de la PKR no-
tamment.
La PKT peut entraîner certaines complications, notam-
ment:

�� Problèmes de cicatrisation de la surface: guérison 
épithéliale retardée, fibrose et perforation.

�� -Biomécanique: ectasie cornéenne.
�� -Complications infectieuses: risque d’abcès de 

cornée.
�� Problèmes de réfraction: il existe principalement 

un shift hypermétropique (+3 à + 9D) dans la PKT 
centrale ou un shift myopique avec astigmatisme 
dans la PKT périphérique. Une PKR avec ablation 
hypermétropique peut être utilisée pour compen-
ser l’hypermétropie induite, soit pratiquée simul-
tanément ou plusieurs semaines après la chirur-
gie initiale.

�� Problèmes de récurrence après le traitement ini-
tial: principalement dans les cas de kératite her-
pétique, de dystrophie maculaire et de maladie 
de Reis-Buckler.

 

CONCLUSION:
Le retour à la surface est une réalité, ce retour est 
principalement motivé par les avantages offerts par 
PKR surtout après avoir maîtrisé les problèmes de ci-
catrisation de la surface. Est-ce que l’avenir apportera 
d’autres changements de paradigme? C’est la ques-
tion à laquelle les chercheurs s’attaquent de nos jours 
à la recherche d’alternatives pour le meilleur de nos 
patients.
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Les coronavirus (CoV) sont une grande famille de 
virus qui provoquent des maladies allant du rhume 

à des maladies plus graves, telles que le syndrome res-
piratoire du Moyen-Orient (MERS-CoV) et le syndrome 
respiratoire aigu sévère (SRAS-CoV). Le nouveau co-
ronavirus a été initialement nommé 2019-nCoV et 
officiellement appelé coronavirus 2 du syndrome res-
piratoire aigu sévère (SRAS-CoV-2). Au 26 février, le 
COVID-19 a été reconnu dans 34 pays, avec un total de 
80 239 cas confirmés en laboratoire et 2 700 décès (1). 
L’épidémie de coronavirus 2019 (COVID-19), originaire 
de Wuhan, en Chine, est devenue un défi de santé pu-
blique majeur non seulement pour la Chine mais aussi 
pour les pays du monde entier.
La symptomatologie est avant tout respiratoire, s’ex-
primant par de la fièvre, une toux, une gêne respira-
toire témoignant d’une pneumopathie grave entraî-
nant une éventuelle décompensation pouvant évoluer 
vers le décès. La détection des coronavirus est difficile 
et fait appel surtout à des techniques de biologie mo-
léculaires. Cependant, il n’existe actuellement aucun 
traitement spécifique des infections à coronavirus 
ni de vaccins. Des mesures de lutte contre les infec-
tions sont nécessaires pour empêcher la propagation 
du virus et aider à contrôler la situation épidémique. 
Jusqu’à présent, la plupart des cas graves a été signa-
lée chez des personnes âgées ou souffrant d’autres 
problèmes de santé.

But : En raison de la pratique ophtalmologique, le 
risque d’infection croisée peut être élevé entre les pa-
tients et les ophtalmologues, des protocoles stricts et 
efficaces de contrôle des infections sont nécessaires. 

VIROLOGIE 
Coronavirus est le nom d’un genre de virus de la famille 
des Coronaviridae. Chez l’homme, les coronavirus 
peuvent causer des pathologies de gravité variable, al-
lant d’un simple rhume au syndrome respiratoire aigu 
sévère. Il s’agit de virus enveloppés, dont le génome est 
une molécule d’ARN de polarité positive de très grande 
taille. Leur mode évolutif fait intervenir plusieurs para-
mètres : la génération de nombreux mutants lors de 
la réplication, responsable d’une distribution en qua-
si-espèces de la population virale, la capacité à établir 
des infections persistantes, la possibilité de délétion 
importante, la grande flexibilité du génome due à un 
fort taux de recombinaisons homologues et hétérolo-
gues, la capacité à franchir les barrières d’espèces et à 
s’adapter au nouvel environnement.

Mode de transmission
Sur la base des résultats des recherches génétiques 
et épidémiologiques, il apparaît que l’épidémie de 
COVID-19 a commencé par une transmission unique 
d’un animal à l’autre, suivie d’une propagation inte-
rhumaine soutenue (2). On pense maintenant que sa 

Le nouveau coronavirus a été initialement nommé 2019-nCoV et officiellement appelé coronavirus 2 du syn-
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professionnels de la santé du monde entier. Cependant, les connaissances sur ce nouveau virus restent limitées
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transmission interpersonnelle se produit principale-
ment via des gouttelettes respiratoires et la transmis-
sion par contact. De plus, il peut y avoir un risque de 
transmission oro-fécale, car les chercheurs ont identi-
fié le SRAS-CoV-2 dans les selles des patients en prove-
nance de Chine et des États-Unis. Cependant, il reste à 
confirmer si le SRAS-CoV-2 peut se propager par trans-
mission verticale (des mères à leurs nouveau-nés).

Source de transmission
Bien que les patients atteints de COVID-19 symptoma-
tique ont été la principale source de transmission. Ce-
pendant, des observations récentes suggèrent que les 
patients asymptomatiques et les patients en période 
d’incubation sont également porteurs du SRAS-CoV-2. 
Cette caractéristique épidémiologique de COVID-19 a 
rendu son contrôle extrêmement complexe, car il est 
difficile d’identifier et de mettre en quarantaine ces 
patients à temps, ce qui peut entraîner une accumu-
lation de SARS-CoV-2 dans les communautés. De plus, 
il reste à prouver si les patients en phase de rétablis-
sement sont une source potentielle de transmission.

Période d’incubation
La période d’incubation de COVID-19 a été estimée à 
5 à 6 jours en moyenne, mais il est prouvé qu’elle peut 
durer jusqu’à 14 jours, ce qui est désormais la durée 
généralement adoptée pour l’observation médicale et 
la mise en quarantaine des personnes potentiellement 
exposées. (3)

EPIDÉMIOLOGIE 
Depuis l’émergence de la nouvelle infection à corona-
virus 2019 à Wuhan, en décembre 2019 (4) , elle s’est 
rapidement propagée à travers la Chine et de nom-
breux autres pays. La tendance à une augmentation 
de l’incidence suit largement la croissance exponen-
tielle, et le nombre moyen de reproduction de base 
(R0) a été estimé à 2,24 [confiance à 95% intervalle 
(IC) 1,96–2,55] à 3,58 (IC à 95% 2,89–4,39), associé à 
une augmentation de deux à huit fois du taux de dé-
claration. (5)
La majorité des patients atteints de COVID-19 repré-
sentent des cas relativement bénins. Selon des études 
récentes la proportion de cas graves chez tous les pa-
tients atteints de COVID-19 en Chine a été d’environ 
15% à 25 %. (6)

DIAGNOSTIC POSITIF 

Personnes à haut risque d’infection
Les observations actuelles suggèrent que les per-
sonnes de tous âges sont généralement sensibles à 
cette nouvelle maladie infectieuse. Cependant, ceux 
qui sont en contact étroit avec des patients atteints 
de COVID-19 symptomatique et asymptomatique, y 
compris les travailleurs de la santé et d’autres patients 
à l’hôpital, sont plus à risque d’infection par le SRAS-

CoV-2.  les maladies cardiovasculaires et l’hyperten-
sion artérielle ont été les maladies sous-jacentes les 
plus courantes, suivies du diabète sucré.

Signes fonctionnels 
Un contact est défini comme étant toute personne qui 
a été exposée à un cas possible ou confirmé, sans pro-
tection appropriée ; c’est-à-dire une personne qui : 

�� A fourni des soins au patient (Professionnels de 
santé, proches parents) ; 

�� S’est trouvée dans une situation de contact étroit 
et prolongé : (avoir vécu auprès du cas sous le 
même toit, avoir eu un contact à moins d’un 
mètre) ; 

�� A été en contact direct avec les sécrétions res-
piratoires 

�� A partagé avec le patent un transport collectif de 
manière prolongée 

La fièvre a été le symptôme le plus fréquent, suivie 
par la toux, la dyspnée, les myalgies, et les céphalées. 
À ces symptômes classiques peut s’ajouter un symp-
tôme plus rare :  La conjonctivite. Le Sars-CoV-2 a été 
retrouvé dans les sécrétions oculaires de plusieurs pa-
tients en Chine. Pour se protéger du virus et ne pas 
se transformer en vecteurs potentiels de la maladie, 
les ophtalmologues sont appelés à se protéger d’au-
tant plus. «L’Académie américaine d’ophtalmologie et 
les autorités fédérales officielles recommandent de se 
protéger la bouche, le nez mais aussi les yeux au mo-
ment d’examiner des patients potentiellement infec-
tés par le Sars-CoV-2.»

Examens complémentaires 

Bilan biologique 
La confirmation de laboratoire se fait, par PCR, sur la 
base d’un prélèvement des voies respiratoires hautes 
(nasopharyngé et oropharyngé), ou lavage broncho-al-
véolaire, ou aspiration trachéale. Le prélèvement doit 
être acheminé au laboratoire dans un triple embal-
lage, muni de la fiche d’investigation dûment remplie. 
Il faut signaler que le choix du type de prélèvement 
peut être modifié selon l’évolution des connaissances 
actuelles sur le 2019-nCoV. Il convient de mentionner 
qu’un seul résultat du test PCR négatif de patients sus-
pects n’exclut pas une infection.

Imagerie
Les résultats radiologiques de la SRAS-CoV-2 sont va-
riables. Plus de 75% des patients ont présenté une 
atteinte pulmonaire bilatérale (71%) (7). L’opacité en 
verre dépoli (GGO) a été le résultat le plus courant à la 
tomodensitométrie thoracique (TDM) avec épaississe-
ment septal et / ou interlobulaire (75%). En revanche, 
aucun nodule, cavitation, épanchement pleural ou 
lymphadénopathie n’ont été observés sur les images 
de la TDM thoraciques.
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Critères diagnostic 
Le diagnostic de COVID-19 peut être basé sur une 
combinaison d’informations épidémiologiques (par 
exemple, des antécédents de voyage ou de résidence 
dans la région affectée 14 jours avant le début des 
symptômes), des symptômes cliniques, des résultats 
de l’imagerie CT et des tests de laboratoire conformé-
ment aux normes de l’ organisation mondiale de santé 
(OMS) ou de la Commission nationale de la santé de 
Chine

Cas possible : 
Toute personne présentant une infection respiratoire 
aiguë (IRA) avec fièvre et toux, ET Ayant voyagé en 
Chine, dans les 14 jours précédant l’apparition des 
symptômes. Ou bien Toute personne présentant une 
IRA avec fièvre et toux dans les 14 jours suivant l’une 
des expositions suivantes : 

�� Contact physique étroit avec un cas confirmé 
d’infection par le 2019-nCoV, Ou Toute personne 
ayant travaillé ou ayant séjourné dans un hôpital 
dans lequel un cas d’infection au 2019-nCoV a 
été confirmé.

�� Par ailleurs, toute survenue de cas groupés 
d’infections respiratoires aiguës graves hospi-
talisées, avec ou sans notion de voyage ou rési-
dence en zone géographique à risque, doit être 
signalée et investiguée, en particulier chez le 
personnel soignant. 

COMPLICATIONS
Parmi les patients hospitalisés à Wuhan, environ un 
quart à un tiers ont développé des complications 
graves, telles que le syndrome de détresse respiratoire 
aiguë, l’arythmie et le choc, et ont donc été transfé-
rés à l’unité de soins intensifs. En général, l’âge avan-
cé et l’existence de comorbidités sous-jacentes (par 
exemple, le diabète, l’hypertension artérielle et les 
maladies cardiovasculaires) ont été associés à un pro-
nostic moins favorable. (8)
Selon les données actuelles, le taux de mortalité (dé-
cès cumulés divisé par les cas cumulés) de COVID-19 
est de 0,39% à 4,05%, selon les différentes régions en 
Chine, ce qui est inférieur à celui du SRAS (syndrome 
respiratoire aigu sévère ; ≈10%) et supérieur à celui de 
la grippe saisonnière (0,01% à 0,17%)  (9)

PRISE EN CHARGE 
Dès sa détection, tout cas possible doit être isolé et 
doit porter un masque chirurgical. La prise en charge 
d’un cas possible ou confirmé doit se faire dans une 
chambre d’isolement en milieu hospitalier. Les cas 
graves doivent être placés en unité de soins intensifs 
ou en réanimation en respectant les conditions d’iso-
lement. Le patient doit être mis en chambre indivi-
duelle suffisamment ventilée de préférence à pression 
d’air négative.

Les professionnels de santé en charge du cas doivent 
porter les moyens de protection : 

�� Port d’une surblouse à usage unique, avec un ta-
blier en plastique en cas de soins à risque d’être 
mouillant ou souillant ;

�� Port de gants non stériles à usage unique ;
�� Port d’un appareil de protection respiratoire 

(masque) de type FFP2 ;
�� Port de lunettes de protection pendant un soin 

exposant ;
�� Hygiène des mains par friction
�� et, limiter les intervenants auprès du cas au strict 

minimum nécessaire à sa prise en charge.
Jusqu’à présent, aucune preuve provenant d’essais 
contrôlés randomisés n’a permis de recommander 
un traitement anti-nCoV spécifique. Plusieurs médi-
caments, dont le lopinavir / ritonavir, des analogues 
nucléosidiques, des inhibiteurs de la neuraminidase, 
du remdesivir, de l’umifénovir, des inhibiteurs de la 
synthèse d’ADN (tels que le ténofovir disoproxil et la 
lamivudine), la chloroquine et des médicaments tra-
ditionnels chinois ont été proposées. De plus, un pep-
tide basé sur l’enzyme de conversion de l’angiotensine 
2 (ACE2), un inhibiteur de 3CLpro (3CLpro-1) et un 
nouvel inhibiteur de la vinylsulfone protéase semblent 
théoriquement montrer un potentiel d’activité antivi-
rale contre le SRAS-CoV-2 (10).
Selon des rapports récents , 85% des patients ont reçu 
des antiviraux, dont l’oseltamivir (75 mg toutes les 12 
h par voie orale), le ganciclovir (0,25 g toutes les 12 
h par voie intraveineuse) et les comprimés de lopina-
vir / ritonavir (400/100 mg deux fois par jour par voie 
orale). Des antibiotiques ont été prescrits chez 90% 
des patients et 15% des cas ont reçu des agents anti-
fongiques (11).

Suivi des contacts 
Une surveillance active sera menée au profit des per-
sonnes en contact avec des cas possible ou confirmé. 
Le suivi sera assuré par les personnels impliqués dans 
la prise en charge de l’infection par le 2019-nCoV. Ce 
suivi consistera en une recherche de fièvre et/ou des 
signes respiratoires. Le suivi sera assuré quotidienne-
ment jusqu’au 14èmejour suivant le dernier contact. 
Tout contact a développé une fièvre et/ou une symp-
tomatologie respiratoire devient un cas possible et 
fera l’objet d’une déclaration et d’une investigation, 
selon les mêmes procédures.

CONTROL ET PRÉVENTION DES INFECTIONS
Actuellement, l’approche de COVID-19 consiste à 
contrôler la source de l’infection ; utiliser des mesures 
de prévention et de contrôle des infections pour ré-
duire le risque de transmission ; et fournir un diagnos-
tic précoce, l’isolement et des soins de soutien aux 
patients affectés pour limiter la propagation mondiale 
du virus.
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 L’OMS recommande des interventions de contrôle 
de l’infection, notamment en évitant le contact étroit 
avec des personnes souffrant d’infections respiratoires 
aiguës, le lavage fréquent des mains, en particulier 
après un contact direct avec des personnes malades 
ou leur environnement, et en évitant tout contact non 
protégé avec des animaux de ferme ou sauvages. Tous 
ces efforts sont faits pour ralentir la propagation de la 
maladie afin de donner le temps de mieux préparer les 
systèmes de santé et le grand public, de mieux carac-
tériser le COVID-19 pour guider les recommandations 
de santé publique et d’élaborer des diagnostics, des 
thérapies et des vaccins en temps opportun.

CONTRÔLE DES INFECTIONS DANS LA PRATIQUE 
OPHTALMOLOGIQUE 

Risque d’infection nosocomiale 
Les patients qui toussent, éternuent ou reçoivent une 
intervention ophtalmologique, font sécréter leurs 
sécrétions, ou leur salive dans l’environnement. La 
contamination ophtalmologiste-patient ou vice versa 
se fait par contact rapproché, via projection de gou-
telettes naso-pharyngées, contact des mains souil-
lées qui vont apporter le virus sur les muqueuses du 
visage, essentiellement du nez et de la bouche, et 
peut-être sur les conjonctivites. ». Compte tenu de 
la proximité forte avec les patients (réfraction, prise 
de mesure, apprentissage de la manipulation et de la 
pose de lentilles, l’examen à la lampe a fente), les me-
sures de protection standard dans le travail clinique 
quotidien ne sont pas suffisamment efficaces pour 
empêcher la propagation de COVID-19, en particulier 
lorsque les patients sont en période d’incubation, ne 
savent pas qu’ils sont infectés ou choisissent de cacher 
leur infection.
L’hygiène des mains a été considérée comme la me-
sure la plus critique pour réduire le risque de transmis-
sion de micro-organismes aux patients. Le SRAS-CoV-2 
peut persister sur les surfaces pendant quelques 
heures ou jusqu’à plusieurs jours, selon le type de 
surface, la température ou l’humidité de l’environne-
ment. Cela renforce le besoin d’une bonne hygiène 
des mains et l’importance d’une désinfection en pro-
fondeur de toutes les surfaces. L’utilisation d’équi-
pements de protection individuelle, y compris des 
masques, des gants, des blouses et des lunettes de 
protection ou des écrans faciaux, est recommandée 
pour protéger la peau, les muqueuses et les yeux des 
secretions potentiellement infectées. Les gouttelettes 
naso-pharyngées étant la principale voie de transmis-
sion du SRAS-CoV-2, les masques contre les particules 
(par exemple, les masques FFP2 standard) sont recom-
mandés pour l’examen ophtalmologique de routine. 
Les Mesures recommandées dans la pratique clinique 
Dans la plupart des villes de Chine, seuls les cas d’ur-

gence ophtalmologique ont été traités lorsqu’une 
mise en œuvre stricte des mesures de prévention et 
de contrôle des infections est recommandée. Les pra-
tiques ophtalmologiques de routine ont été suspen-
dues jusqu’à nouvel ordre en fonction de la situation 
des épidémies.
Il est conseillé à tout membre du personnel qui pré-
sente de la fièvre, de la toux, des éternuements ou 
des symptômes liés à COVID-19 ou si un membre de 
la famille est confirmé malade, de bénéficier d’un exa-
men médical dans un hôpital désigné et de cesser de 
travailler. Jusqu’à présent, il n’y a aucun cas parmi des 
collègues n’a été déclaré. 
Pendant l’épidémie de COVID-19, il est recommandé 
d’établir des triages avant de passer à la consultation 
ophtalmologique pour mesurer et enregistrer la tem-
pérature de chaque patient comme une procédure de 
routine. Le personnel doit poser des questions aux pa-
tients sur l’état de santé et les antécédents de contact 
ou de voyage. Les patients fébriles doivent être enre-
gistrés et référés aux hôpitaux désignés. Si un patient 
s’est rendu dans des régions épidémiques au cours des 
14 derniers jours, une mise en quarantaine d’au moins 
14 jours est suggérée. Il a été signalé que l’examen 
ophtalmologique doit être différé d’au moins 1 mois 
pour les patients en convalescence atteints du SRAS et 
on ne sait pas encore si la même suggestion doit être 
recommandée pour les patients atteints de COVID-19.
Recommandations pour la formation scientifique 
Pendant la période de l’épidémie, des conférences en 
ligne, des études de cas et des programmes d’appren-
tissage à distance doivent être adoptés pour éviter 
l’agrégation inutile des personnes et le risque d’infec-
tion associé. Les applications intelligentes existantes 
ont déjà permis aux étudiants d’écouter et de réviser 
des conférences chaque fois que possible. Deuxiè-
mement, il vaut la peine d’encourager les étudiants à 
s’engager dans l’auto-apprentissage, à utiliser pleine-
ment les ressources en ligne et à se renseigner sur les 
derniers développements académiques. Troisième-
ment, au cours de cette période, il est facile pour les 
étudiants d’être affectés par la peur et la pression as-
sociées à la maladie, et les facultés doivent être prêtes 
à fournir un soutien psychologique à ces étudiants. (1)
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CONCLUSION 
Les ophtalmologues doivent prendre des mesures de 
protection personnelle strictes et éviter ou minimiser 
le contact avec les patients. L’épidémie de COVID-19 
est devenue une menace clinique pour la population 
générale et les professionnels de la santé du monde 
entier. Cependant, les connaissances sur ce nouveau 
virus restent limitées. Enfin, bien que l’amélioration de 
la communication sur Internet améliore largement la 
disponibilité et la diffusion des connaissances, Inter-
net a également le potentiel pour le développement 
et la diffusion des fausses informations ou des fausses 
nouvelles. Les gouvernements devraient être chargés 
de fournir des connaissances précises et de clarifier la 
désinformation pour aider le public à faire face à cette 
nouvelle infection.


