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Préface

Ce livre sur les myopies, qui synthétise les connaissances actuelles sur l’épidémiologie, la pathogénie, les facteurs génétiques 
et environnementaux, les complications et leur traitement, est particulièrement bienvenu à une époque où la proportion de 
myopes ne cesse d’augmenter.

La myopie est en général divisée en France en « myopie faible » et « myopie forte », mais les termes de « myopie simple » et 
« myopie pathologique » semblent mieux décrire deux affections très différentes. La myopie simple est une simple variante de 
l’erreur réfractive et les patients peuvent obtenir une vision normale avec une correction optique appropriée (lunettes, lentilles de 
contact) ou la chirurgie. À l’inverse, la myopie pathologique expose avec le temps à une baisse d’acuité visuelle de causes diverses 
malgré la correction optique. Le seuil de –6 dioptries qui différencie ces deux formes est loin d’être suffisant et d’autres facteurs 
doivent être pris en compte comme la longueur axiale, l’existence d’un staphylome et les lésions de choroïdose myopique.

Les mécanismes précis par lesquels la myopie se développe restent mal connus, malgré l’augmentation des publications 
scientifiques et cliniques sur ce sujet, particulièrement en Asie où la prévalence de la myopie forte varie de 5 à plus de 15 % 
de la population, alors qu’elle n’est que de l’ordre de 2 % en Europe. Mais la tendance à l’augmentation de la prévalence 
de la myopie est mondiale. La myopie, et spécialement la myopie pathologique, atteint presque toutes les composantes de 
l’œil – la cornée, la sclère, le cristallin, le vitré la rétine, la choroïde et le nerf optique –, rendant parfois difficile de détecter 
laquelle de ces anomalies est la cause de la baisse visuelle. C’est par exemple le cas lorsqu’il s’agit de déterminer le rôle 
éventuel de la pression intraoculaire dans la baisse visuelle d’un sujet myope fort, et une approche combinant les avis de 
plusieurs spécialistes est souvent nécessaire.

Les progrès de l’imagerie aussi bien du segment antérieur que du segment postérieur ont de ce point de vue donné plus 
de bases objectives à la caractérisation de la ou des causes de baisse visuelle. Un certain nombre d’entre elles sont curables. 
Les progrès de la correction optique, la chirurgie réfractive corrigent le défaut réfractif ou le rendent plus supportable pour 
le patient. La cataracte n’est plus le problème qu’elle était autrefois, mais la conservation d’une bonne acuité visuelle de 
près chez le myope fort reste un défi. La pression intraoculaire est contrôlable par de nombreux principes médicamenteux, 
le laser et la chirurgie, mais le dépistage du glaucome du myope doit être encore amélioré. Les néovaisseaux choroïdiens 
sont très efficacement traités par les anti-VEGF et ne sont plus la catastrophe d’autrefois si, du moins, ils sont traités très 
rapidement après le début des symptômes. La chirurgie maculaire donne aussi des résultats spectaculaires, bien qu’elle 
soit plus difficile que chez l’emmétrope. C’est particulièrement le cas des fovéoschisis du myope fort où le savoir-faire dans 
l’ablation du cortex vitréen postérieur a permis d’améliorer le taux de succès de cette chirurgie qui demande une expertise 
dans l’évaluation de l’indication chirurgicale. Même la chirurgie des trous maculaires du myope fort a un taux de succès 
qui s’approche de celui des emmétropes. Enfin, le décollement de rétine du myope fort a aussi bénéficié des techniques 
d’ablation du cortex vitréen lorsqu’il est opéré par voie intraoculaire.

Mais il reste encore de nombreuses limites à nos progrès thérapeutiques. Les yeux très longs restent un défi chirurgical. 
Aucun traitement n’est disponible pour stopper l’allongement du globe de la myopie pathologique qui induit l’aggravation 
du staphylome de la choroïdose myopique atrophique, entraîne la distension de la jonction rétinovitréenne, l’étirement de 
la rétine et des tractions sur le nerf optique. Pour ces yeux, beaucoup reste à faire pour comprendre la myopie, ses consé-
quences tissulaires et imaginer les traitements qui pourraient lui être opposés. Les pistes de recherche sont nombreuses et 
dans des directions différentes. Des facteurs génétiques peuvent être invoqués, mais l’augmentation du temps passé à la 
vision de près dans les sociétés développées est un autre facteur couramment invoqué sans que l’on comprenne le méca-
nisme qui va aboutir à l’amincissement de la sclère et de la choroïde ainsi qu’à l’allongement du globe, ne sachant même 
pas s’il s’agit de la cause ou de la conséquence. 

Cet ouvrage fait judicieusement appel à des spécialistes de différents horizons pour se pencher sur le cas particulier de 
la myopie. Les nombreux aspects cliniques de la myopie y sont décrits. Surtout, une conduite thérapeutique raisonnée est 
proposée pour chacune des complications médicales ou chirurgicales de la myopie, tant au niveau du segment antérieur que 
du segment postérieur. Cette mise à jour de l’état de l’art se révèle particulièrement utile. On peut espérer que le lecteur y 
trouvera les clés utiles pour la prise en charge optimale de ses patients. 

Alain Gaudric
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Avant-propos

La myopie est souvent considérée à tort par les patients comme un trouble réfractif qui se traite aisément par une correction 
optique ou une « chirurgie à visée réfractive ». 

Les ophtalmologistes savent bien que la myopie regroupe des entités diverses dont la prise en charge et le pronostic 
diffèrent totalement. À l’extrême, la myopie pathologique est pourvoyeuse d’un grand nombre de complications potentielle-
ment handicapantes, certaines curables (glaucome, cataracte, décollement de rétine, rétinoschisis, néovaisseaux myopiques), 
d’autres actuellement non curables (atrophie choriorétinienne). 

Différentes sous-spécialités ophtalmologiques sont quotidiennement confrontées à la problématique de la myopie, allant 
de la prise en charge des troubles réfractifs, du glaucome, de la cataracte aux complications de la rétine. Dans ce contexte, 
il nous est apparu utile de faire tomber ces cloisonnements et de présenter dans un même ouvrage intitulé Les myopies, de 
façon pragmatique, les différents aspects de la myopie en général, avec un focus tout particulier sur la myopie pathologique. 
Nous avons donc tenté de rassembler ici l’ensemble des pathologies dues directement à la myopie, mais aussi celles qui y 
sont associées sans que l’on ne connaisse encore clairement les raisons de cette association. 

Ce rapport se veut très pratique, pas forcément exhaustif, et il essaie de répondre simplement à la question de comment 
mieux connaître, prévenir, diagnostiquer et traiter les pathologies oculaires chez les myopes, qui ne sont, finalement, pas 
des patients comme les autres !

Nous tenons ici à remercier l’ensemble des collaborateurs qui ont contribué à la qualité de cet ouvrage, ainsi que les 
éditions Elsevier Masson qui ont activement contribué à la mise en page de ce livre.
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C H A P I T R E   1

Définitions et classifications 
des myopies

V.  SOLER, P.  CALVAS, F.  MALECAZE

La myopie est le trouble réfractif le plus fréquent dans le monde. 
La prévalence est galopante, touchant dans certaines populations 
plus de 95 % des personnes [1]. L’Asie de l’Est est particulièrement 
concernée et, dans une moindre mesure, le monde occidental. On 
peut réellement parler d’épidémie de myopie : certaines estima-
tions évaluent la prévalence à 2,5 milliards de personnes touchées 
en 2020 [1]. La myopie dépend de l’intrication de facteurs géné-
tiques et de facteurs environnementaux [2] ; on parle de maladie 
complexe. La cascade métabolique à l’origine des modifications 
anatomiques responsables de la myopie est incomplètement éluci-
dée. Il s’agit d’un enjeu de santé publique, eu égard aux compli-
cations cécitantes de ce trouble réfractif dans sa forme sévère, et 
aux conséquences médico-socio-économiques qui en résultent chez 
des adultes souvent jeunes [3].

Myopie axile versus 
myopie d’indice : 
causes et hypothèses

 ■ DÉFINITION ET ÉTYMOLOGIE

D’un point de vue étymologique, le terme « myopie » vient du 
grec μνωπι  (muopia), qui correspond à la contraction de μνω 
(muo), je ferme, et de ωψ (ops), œil. Ce terme découle des obser-
vations d’Aristote qui avait relevé, dès le IVe siècle avant notre ère, 
l’attitude des myopes fermant en partie leurs yeux pour créer une 
fente sténopéique et améliorer ainsi leur acuité visuelle de loin.

D’un point de vue réfractif, la myopie est l’amétropie sphé-
rique dans laquelle, en vision de loin, le foyer image est situé en 
avant de la rétine. Il s’ensuit une baisse d’acuité visuelle de loin, 
mais une préservation de la vision de près.

 ■ DÉFINITION CHIFFRÉE : 
ENTRE RÉFRACTION 
ET LONGUEUR AXIALE

Si la myopie se définit classiquement par une réfraction en deçà 
de –0,5 dioptries (D), la définition réfractive de la myopie forte est 

sujette à débat (selon les publications : –5 ou plus, généralement 
–6 D [4]). À l’heure actuelle, la myopie forte est définie par une 
longueur axiale supérieure à 26 mm [5]. Cette définition de la myo-
pie, réfractive versus axile, et donc cette bataille des chiffres concer-
nant la myopie forte, sont étroitement liées au mécanisme physiopa-
thologique du développement de la myopie (voir plus loin).

 ■ LES DIFFÉRENTES MYOPIES

Il faut distinguer deux formes de myopies : 
 – la plus courante est la myopie axile : dans cette situation, 

la puissance optique de l’ensemble cornée-cristallin est normale, 
mais l’œil est allongé. Cet allongement axial est lié à un remode-
lage scléral [6] ;

 – la myopie d’indice est caractérisée par l’augmentation de 
l’indice de réfraction de l’une ou l’autre des lentilles de l’œil (cris-
tallin dans une cataracte nucléaire ; cornée dans le kératocône) ; 
cette situation optique induit une convergence plus forte des 
rayons lumineux.

Dans ces deux situations, le foyer image est situé en avant de 
la rétine du fait des modifications anatomiques et/ou réfractives 
de l’œil concerné. Les deux situations peuvent ainsi s’associer en 
cas de myopie forte dans le cadre d’un kératocône ou de cataracte 
nucléaire chez un sujet myope fort.

 ■ CAUSES DE LA MYOPIE AXILE : 
UN DÉTERMINISME ENTRE 
GÉNÉTIQUE ET ENVIRONNEMENT

Le déterminisme de la myopie axile, la plus fréquente, est multi-
factoriel. Deux théories se sont longtemps opposées selon le clas-
sique « nature versus nurture » : étiologie génétique versus étiologie 
environnementale [7]. Un mécanisme mixte semble actuellement 
le plus probable et il faut ainsi parler dans ce contexte de maladie 
complexe.

L’EXEMPLE DE SINGAPOUR 
ET L’INTRICATION DES FACTEURS 
GÉNÉTIQUES ET ENVIRONNEMENTAUX

Les données épidémiologiques de groupes ethniques de Singapour 
mettent en exergue le caractère multifactoriel du déterminisme de 
la myopie : pour les ethnies malaisienne, indienne et chinoise, en 



Définitions et classifications des myopies1

4

population de cas (myopes) et d’une population de contrôles (non 
myopes) et ont pour but d’identifier non pas des mutations rares, 
mais des variations génétiques de gènes à effet mineur sur la 
survenue d’une maladie [4]. Ces études d’association ont permis 
d’identifier à ce jour plus de 30 gènes potentiellement impliqués 
dans la cascade métabolique aboutissant au développement de la 
myopie [12]. Toutefois, ces variations génétiques n’expliqueraient 
que moins de 5 % des variations de la réfraction [13].

Pour « faire court », les gènes candidats identifiés par ces ana-
lyses d’association codent pour des protéines intervenant dans :

 – le remodelage de la matrice extracellulaire sclérale : les col-
lagènes, un protéoglycane, la myociline (COL1A1, COL2A1, LUM, 
MYOC), la famille des enzymes de dégradation de la matrice sclé-
rale (MMP), et d’autres protéines (LAMA2, BMP2 et BMP3) ;

 – la croissance cellulaire et tissulaire, avec le transforming growth 
factor, l’hepatocyte growth factor, l’insulin-like growth factor ;

 – l’adhésion et la motilité cellulaire (UMODL1, CTNND2, 
ACTC1) ;

 – le développement oculaire ou cérébral (TGIF1, SOX2OT, 
PAX6, ZIC2, PRSS56 et SIX6) ;

 – la signalisation intracellulaire (RASGRF1) et la signalisation 
intercellulaire (GRIA4, GJD2, CHRM1 qui codent pour un récepteur 
muscarinique) ;

 – le transport ionique (KCNQ5, RBFOX1 et KCNMA1) ;
 – le métabolisme de l’acide rétinoïque (RDH5) ;
 – la régulation de l’apoptose (PSARL, BLID), etc.

Les gènes ainsi impliqués dans le déterminisme de la réfrac-
tion ne sont pas spécifiques d’un tissu. Ils sont impliqués physio-
logiquement dans de nombreuses fonctions tissulaires nécessaires à 
l’homéostasie tissulaire oculaire et sont tous exprimés à des degrés 
divers au niveau du pôle postérieur de l’œil, entre la rétine et la 
sclère, en passant par l’épithélium pigmentaire et la choroïde. Les 
interactions entre ces gènes [2] caractérisent la supposée cascade de 
signalisation dite rétinosclérale [4] qui est incomplètement comprise, 
mais dont tout le monde s’accorde à dire qu’elle aboutit au remode-
lage scléral, avec les modifications biochimiques et biomécaniques 
que cela sous-entend, et, in fine, l’allongement axial de l’œil.

FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX 
ET INTERACTIONS GÈNES-
ENVIRONNEMENT

L’augmentation de la prévalence de la myopie dans les popula-
tions exposées à des modifications des habitudes de vie, notam-
ment les populations adoptant un « mode de vie occidental » [14], 
ainsi que les expérimentations animales [15], sont en faveur de 
l’intervention de facteurs environnementaux.

Le travail intensif serait un facteur de développement de la 
myopie [16]. La prévalence majeure de la myopie au sein de 
populations particulièrement soumises à un investissement édu-
catif fort, comme les élèves des écoles orthodoxes d’Israël, ou 
encore les étudiants de l’Asie de l’Est, appuie cette hypothèse [8]. 
Il est intéressant de noter que cette pression éducative se traduit 
en termes de résultats scolaires par une place excellente des pays 
de l’est asiatique au classement de l’évaluation internationale des 
élèves par l’Organisation de coopération et de développement 
économiques (OCDE ; enquête PISA ou Programme international 
pour le suivi des acquis des élèves). En 2013, Verhoeven et al. [17] 
ont montré que l’effet synergique de l’association hérédité et haut 
niveau éducatif allait au-delà du simple effet additif, soulignant 
dans ce travail l’importance des interactions inné/acquis dans le 
développement de la myopie.

Le défaut d’activités extérieures est particulièrement mis en 
exergue dans les publications comme étant facteur de développe-
ment de la myopie [18]. De plus, des études interventionnelles ont 

1990, la prévalence de la myopie y était respectivement d’environ 
25 %, 30 % et 50 %, et en 2010, soit 20 ans plus tard, respecti-
vement d’environ 70 %, 75 % et 85 % [8]. Soumises aux mêmes 
facteurs environnementaux (Singapour), ces ethnies ont donc pré-
senté chacune une augmentation assez similaire de la prévalence 
de la myopie sur les vingt dernières années, témoignant ainsi de 
l’importance des facteurs environnementaux. Sur la même période, 
les différences interethniques de prévalence ont persisté, les Malai-
siens étant moins myopes que les Indiens et encore moins que 
les Chinois. Ainsi, chaque ethnie, même soumise à une pression 
environnementale, garde donc certaines caractéristiques propres, 
témoignant de l’importance de probables facteurs héréditaires : le 
background génétique.

QUELLE TRANSMISSION HÉRÉDITAIRE 
EN CAS DE MYOPIE FAMILIALE ?

Du fait de l’hétérogénéité génétique, c’est-à-dire du nombre 
important de gènes impliqués, et du fait de l’intrication de fac-
teurs environnementaux dans le développement de la myopie, il 
n’est pas possible de définir un mode de transmission héréditaire 
de la myopie sur le modèle des maladies mendéliennes classiques. 

Néanmoins, les analyses de familles de myopes forts non 
syndromiques ont montré qu’il est fréquent d’observer dans ces 
familles une transmission autosomique dominante ; cela a été 
montré entre autres dans les familles françaises [9]. Plus rarement, 
des transmissions sur un mode autosomique récessif ou lié à l’X 
peuvent être observées.

MYOPIE ET SYNDROMES

La myopie est une des caractéristiques cliniques de certains syn-
dromes tels que la maladie de Marfan, le syndrome de Stickler, 
la maladie de Weill-Marchesani, ou l’homocystinurie. Certains 
syndromes peuvent même avoir une expression oculaire pure, 
comme les syndromes de Stickler de type 1 liés à une mutation sur 
l’exon 2 du gène COL2A1 [10], la maladie de Wagner, la maladie 
de Bornholm, le syndrome de Goldmann-Favre.

Ces myopies sont dites alors syndromiques et ont souvent une 
transmission mendélienne du fait de l’implication d’un gène qui, 
en cas de mutation délétère pour la fonction protéique, a un effet 
majeur sur l’apparition des manifestations cliniques. Par exemple, 
l’association d’une myopie forte familiale et d’un décollement de 
rétine chez un sujet jeune doit faire éliminer une myopie syndro-
mique, comme dans un syndrome de Stickler [10].

ÉTUDES GÉNÉTIQUES ET GÈNES 
IMPLIQUÉS DANS LE DÉVELOPPEMENT 
DE LA MYOPIE NON SYNDROMIQUE

De nombreuses études génétiques aux noms compliqués pour un 
non-spécialiste (études d’agrégation familiale, analyses de liaison 
familiale, études d’association, étude de jumeaux) ont été menées 
mais, à ce jour, aucun gène à l’origine de la myopie ne peut être 
identifié de façon claire. Détailler toutes ces études serait long et 
fastidieux. Nous retiendrons les éléments essentiels de tous ces tra-
vaux scientifiques.

Les études de jumeaux ont eu pour but de comparer l’appari-
tion de la myopie entre jumeaux monozygotes et dizygotes. L’étude 
de jumeaux la plus importante, réalisée à partir d’une population 
de 2 301 paires de jumeaux (1 152 paires monozygotes versus 
1 149 paires dizygotes), a estimé l’héritabilité de l’erreur réfractive 
à 77 % et le rôle de l’environnement à 7 % [11].

Les études génétiques les plus souvent retrouvées dans la lit-
térature sont les analyses d’association. Elles étudient la proba-
bilité qu’il existe une association entre des variations d’une seule 
base de l’ADN et la myopie. Elles sont réalisées à partir d’une 
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delage scléral et l’allongement du globe oculaire. L’intervention 
pharmacologique sur un dénominateur commun à tous ces phéno-
mènes physiopathologiques permettrait d’entrouvrir la porte à une 
thérapeutique préventive efficace vis-à-vis de la progression de la 
myopie et de la survenue de ses complications cécitantes. C’est là 
tout le but de la recherche actuelle.
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montré que passer du temps à l’extérieur, tous les jours (au moins 
40 minutes par jour), agissait comme un facteur protecteur [19, 20]. 
L’exposition à la lumière naturelle serait à l’origine, via la dopamine 
[21], de l’effet protecteur de la pratique des activités en extérieur 
sur le développement de la myopie, mais il reste encore à détermi-
ner l’effet associé de la relaxation accommodative, du myosis et des 
différentes longueurs d’onde ou encore de l’activité physique.

Les autres facteurs favorisants débattus sont le milieu urbain 
[22] et le niveau socio-économique [23, 24].

L’augmentation de la prévalence de la myopie, induite par les 
modes de vie occidentaux et le travail de près, serait liée à l’exis-
tence d’une boucle de rétroaction « informations visuelles-croissance 
axiale » du globe à l’origine de la modulation de la croissance de 
l’œil par la qualité de l’image reçue. Cette autorégulation de la 
croissance axiale permettrait d’obtenir une meilleure focalisation 
de l’image sur la rétine. La taille finale du globe oculaire serait 
ainsi adaptée aux différents paramètres biométriques et au type de 
vision prépondérant. Cette adaptation de la taille du globe oculaire 
à la situation optique « vision de près » permettrait la moindre mise 
en jeu de l’accommodation. Ce phénomène est appelé emmétro-
pisation. Il constitue une adaptation de l’œil à son environnement. 
Ainsi, selon cette théorie, chez un emmétrope, en cas de sollicita-
tion préférentielle de la vision de près, l’image de l’objet, qui est 
située en arrière de la rétine en l’absence d’accommodation, induit 
l’augmentation de la longueur axiale du globe afin de limiter l’ef-
fort accommodatif et de s’adapter à la vision prépondérante [25].

Myopie pathologique 
versus myopie 
modérée : 
épidémiologie 
et conséquences

La myopie est le trouble réfractif le plus fréquent dans le monde. 
La prévalence varie selon la région et l’ethnie considérée. Elle 
est d’environ 25 % à 40 % dans les pays occidentaux. Mais ces 
chiffres augmentent de façon spectaculaire dans les pays asia-
tiques, pour atteindre à Singapour et à Taïwan plus de 80 % dans 
certaines populations de jeunes enfants scolarisés [8, 26].

La prévalence de la myopie forte est d’environ 4,5 % aux États-
Unis et en Europe de l’Ouest, mais elle atteint 20 % dans cer-
taines populations asiatiques [8, 27]. La myopie forte se classe 
ainsi parmi les cinq premières causes de cécité légale en raison de 
ses complications cécitantes ; elle est reconnue comme une cause 
majeure de déficience visuelle par l’Organisation mondiale de la 
santé [28]. Les enjeux financiers sont énormes, en termes de cor-
rection optique ou de prévention des surcoûts liés au handicap 
visuel [29, 30].

Au total
La génétique de la myopie, c’est au moins 20 paires de chro-
mosomes concernées, et plus de 50 gènes impliqués [12]. Les 
mécanismes en jeu sont complexes, faisant intervenir de multiples 
molécules au sein de cascades de signalisation intracellulaire et 
extracellulaire. Ces phénomènes ont pour conséquence le remo-
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Le développement visuel est une maturation corticale se faisant 
sous l’effet de stimulations visuelles multiples entre la naissance 
et l’âge de 6 à 8 ans. En cas de défaut de maturation du système 
visuel, on parle d’amblyopie. L’amblyopie est définie comme une 
baisse d’acuité visuelle inférieure ou égale à deux écarts types de 
la moyenne. Elle se constitue entre la naissance et l’âge de 7 ou 
8 ans, c’est-à-dire avant la fin de la période sensible. La période 
visuelle critique ou période sensible du développement visuel est 
définie comme la période pendant laquelle une privation de sti-
mulation visuelle normale ou l’absence d’utilisation d’un œil va 
conduire à une perturbation définitive des fonctions visuelles. 
C’est la période durant laquelle se déterminent le nombre de 
neurones, leurs migrations, leurs différenciations, la mise en place 
des connexions et la poussée des arborisations axonales et dendri-
tiques. Ces éléments sont en grande partie prédéterminés et des 
facteurs épigénétiques interviennent après la naissance.

Parmi les pathologies amblyogènes, les amétropies jouent un 
rôle important. La myopie, cependant, n’est que rarement en 
cause. Les enjeux visuels induits par la myopie sont plus liés aux 
complications de sa forme sévère (supérieure à –6 dioptries).

Complications 
de la myopie

La myopie est une amétropie responsable d’une baisse de la vision 
de loin. Elle est le plus souvent liée à une longueur axiale de 
l’œil trop importante par rapport à la puissance de convergence 
de ses dioptres (myopie dite axile), avec des changements structu-

C H A P I T R E   2

Épidémiologie, conséquences 
et dépistage de la myopie 

chez l’enfant
A.  SAUER, C.  SPEEG-SCHATZ

1 – LE DÉVELOPPEMENT DE LA MYOPIE 
ET SES CONSÉQUENCES

A. SAUER

rels au niveau oculaire [1, 2]. L’image d’un point situé à l’infini se 
forme donc en avant de la rétine et est perçue comme floue par le 
patient. Les myopies sont classifiées en légères (correction de –0,25 
à –2 dioptries), modérées (–2 à –5,75 dioptries) et fortes (au-delà 
de –6 dioptries et longueur axiale supérieure à 26 mm). Dans 
les myopies légères et modérées, la vision de près est en général 
conservée ; celle ci-est dégradée dans les myopies fortes. La myopie 
recoupe ainsi des entités cliniques en continuum, la myopie « nor-
male » et la myopie forte, qui posent des problèmes très différents.

 ■ MYOPIE LÉGÈRE OU MODÉRÉE

Dans la myopie légère ou modérée (correction inférieure à –6 diop-
tries et longueur axiale inférieure à 26 mm), il s’agit uniquement 
d’un problème optique de focalisation médiocre en raison d’une 
inadéquation entre la longueur axiale du globe oculaire et les 
dioptres qui la composent (cornée et cristallin). Les conséquences 
individuelles de la myopie sont ainsi une baisse de la vision de 
loin voire une atteinte combinée de la vision de loin et de près 
dans les myopies entre –3 et –5,75 dioptries, pouvant avoir un 
retentissement sur les activités de la vie quotidienne et la qualité de 
vie [3]. Cette baisse de vision doit être corrigée par des dispositifs 
optiques (lunettes ou lentilles de contact) ou par chirurgie réfractive. 
La correction optique de la myopie (et la qualité de vision induite du 
patient corrigé) est plus efficace quand le degré de myopie est faible.

 ■ MYOPIE FORTE

À l’inverse, la myopie forte survenant sur un œil trop long, patho-
logique, est aussi particulièrement associée à une augmentation du 
risque de cécité. Ce risque de cécité est lié à une incidence pré-
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L’augmentation de prévalence de la myopie est aussi asso-
ciée à une augmentation moyenne de son degré de gravité ; on 

coce des cataractes (odds ratio [OR] = 5,5) et un risque accru de 
glaucome (OR = 3,5) ou de décollement de rétine rhegmatogène 
(OR = 10). Une autre complication est la formation de néovais-
seaux maculaires du myope fort, première cause de néovaisseaux 
anormaux chez le patient de moins de 50 ans. Dans la myopie 
forte, la détérioration fonctionnelle est associée à un allongement 
progressif du globe oculaire qui, à son tour, entraîne une atrophie 
progressive de l’épithélium pigmentaire et de la choroïde. Ces élé-
ments physiopathologiques seraient à l’origine d’un stress oxydatif 
aggravant les phénomènes d’atrophie et potentialisant le risque 
de néovaisseaux du myope fort [4–7]. Ainsi, au-delà du simple 
problème réfractif et de sa correction par un dispositif optique, 
le patient myope fort pourra présenter des complications directe-
ment liées à sa myopie pour lesquelles une perte de vision plus ou 
moins importantes et non corrigeable pourra survenir. 

La myopie s’installe soit dans la petite enfance, soit à l’ado-
lescence, et progresse régulièrement (de 0,5 à 1 dioptrie par 
an) pour se stabiliser vers l’âge de 25 ans [8]. Le degré final de 
myopie est d’autant plus fort que le déclenchement est précoce. 
Ainsi, les myopies déclenchées dans l’enfance ont un fort potentiel 
d’évolution vers la myopie forte, et son contingent de complica-
tions. Un des enjeux actuels du dépistage visuel est la mise en évi-
dence précoce de la myopie. Par ailleurs, la prévalence de la myo-
pie connaît une nette augmentation partout dans le monde. Les 
études épidémiologiques les plus anciennes ont été réalisées en 
Asie de l’Est ; la prévalence de la myopie à l’âge de 20 ans était 
ainsi aux alentours de 20 % à Taïwan, Singapour ou en Corée du 
Sud dans les années 1950 et atteignait 80 % en 2010. La préva-
lence globale (tous âges confondus) de la myopie en 2010 était de 
30 % en Europe de l’Ouest, de 35 % en Amérique du Nord et de 
50 % en Asie. En tenant compte de l’âge des patients, une étude 
européenne récente a mis en évidence, en 2015, une prévalence 
de la myopie à 46 % pour la tranche des 25-29 ans contre 15 % 
chez les 70-74 ans [9]. L’augmentation de la prévalence dans les 
populations jeunes et le vieillissement de cette même population 
conduisent au remplacement des sujets « normaux »-emmétropes 
initialement majoritaires par des sujets myopes. En suivant ces 
modèles, la prévalence attendue de la myopie en 2050 serait ainsi 
de 55 % en Europe de l’Ouest, 60 % en Amérique du Nord et 
65 % en Asie, soit une estimation d’environ 5 milliards de myopes 
en 2050 [4, 10] (fig. 2-1 et tableau 2-1).
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Fig. 2-1 Nombre et prévalence actuels de la myopie, et projection en 2050.
(D’après Holden B et al. [4].)

Tableau 2-1 – Prévalences actuelles et à l’horizon 2050 
de la myopie à travers le monde.

Prévalence dans chaque décennie

Région 2000 2010 2020 2030 2040 2050

Afrique centrale 5,1 7,0 9,8 14,1 20,4 27,9

Afrique de l’Est 3,2 4,9 8,4 12,3 17,1 22,7

Afrique de l’Ouest 5,2 7,0 9,6 13,6 19,7 26,8

Afrique du Nord 
et Moyen-Orient 14,6 23,3 30,5 38,8 46,3 52,2

Afrique du Sud-Est 5,1 8,0 12,1 17,5 23,4 30,2

Amérique andine 15,2 20,5 28,1 36,2 44,0 50,7

Amérique centrale 22,1 27,3 34,2 41,6 48,9 54,9

Amérique du 
Nord, pays riches 28,3 34,5 42,1 48,5 54,0 58,4

Amérique latine 
(Sud) 15,6 22,9 32,4 40,7 47,7 53,4

Amérique latine 
(tropicale) 14,5 20,1 27,7 35,9 43,9 50,7

Asie centrale 11,2 17,0 24,3 32,9 41,1 47,4

Asie de l’Est 38,8 47,0 51,6 56,9 61,4 65,3

Asie du Sud 14,4 20,2 28,6 38,0 46,2 53,0

Asie du Sud-Est 33,8 39,3 46,1 52,4 57,6 62,0

Asie-Pacifique, 
pays riches 46,1 48,8 53,4 58,0 62,5 66,4

Australasie 19,7 27,3 36,0 43,8 50,2 55,1

Caraïbes 15,7 21,0 29,0 37,4 45,0 51,7

Europe centrale 20,5 27,1 34,6 41,8 48,9 54,1

Europe de l’Est 18,0 25,0 32,2 38,9 45,9 50,4

Europe occidentale 21,9 28,5 36,7 44,5 51,0 56,2

Océanie 5,0 6,7 9,1 12,5 17,4 23,8

Total 22,9 28,3 33,9 39,9 45,2 49,8

(D’après Holden B et al. [4].)
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les Afro-américains [13]. Ces constats ont orienté la recherche vers 
des mutations prédisposant à la myopie. Les premières études se 
sont intéressées aux mutations associées aux myopies extrêmes ; 
ainsi, quelques gènes impliqués dans la production de protéine 
de structure ont été mis en évidence. Dans une méta-analyse, 
regroupant les analyses complètes de génome, 24 loci prédispo-
sant à un risque relatif augmenté de myopie ont été identifiés à 
partir de 37 382 patients européens et 8 376 patients asiatiques. 
Huit de ces loci sont partagés entre les Européens et les Asiatiques 
[14]. Aucune corrélation entre le degré de myopie et certains loci 
n’a pu être mise en évidence. L’absence de relation claire entre le 
génotype et le phénotype fait relativiser la part génétique dans la 
physiopathologie de la myopie. Le rôle joué par l’environnement 
paraît ainsi prépondérant.

L’augmentation de la prévalence et du degré de gravité de la 
myopie serait en grande partie due à un changement des activités 
au cours des dernières décennies : réduction des activités phy-
siques en extérieur, augmentation du travail de près, urbanisation, 
etc. Certaines études ont souligné l’importance des modifications 
de mode de vie en comparant des populations sur trois généra-
tions : la première vivant à Singapour, la deuxième et la troisième 
ayant émigré aux États-Unis. La prévalence de la myopie est ainsi 
plus importante dans la troisième puis la deuxième génération 
par rapport à la première. Les différences principales entre les 
générations résident dans le caractère urbain et le degré d’étude 
supérieur des populations émigrées. Tenant compte du fait que les 
changements environnementaux pourraient être les principaux élé-
ments en cause dans l’augmentation de la prévalence de la myo-
pie, de nombreuses études ont été publiées ces dernières années 
afin de mettre en évidence les facteurs influençant l’évolution de 
la myopie.

L’exposition à la lumière (approchée par la pratique du sport 
en extérieur) est un facteur de freination de la myopie. Il est inté-
ressant de noter que le risque de développer une myopie devient 
identique chez les enfants pratiquant une activité sportive en exté-
rieur plus de 14 heures par semaine quels que soient les antécé-
dents familiaux (zéro, un ou deux parents myopes). D’autres études 
ont montré qu’une exposition supérieure à 2 heures par jour dimi-
nue le risque d’évolution myopique par trois et que la myopie 
évolue moins vite durant les périodes ensoleillées (0,14 dioptrie 
d’avril à septembre contre 0,35 dioptrie d’octobre à mars). De 
même, des études réalisées en Asie montrent une augmentation 
de l’incidence de la myopie chez les enfants obligés de rester en 

dénombre ainsi de plus en plus de myopes, atteints de myopies 
de plus en plus sévères. Ainsi, la prévalence de la myopie forte 
(supérieure ou égale à –6 dioptries) est de 7 % chez les 25-29 ans 
contre 1 à 2 % chez les 70-74 ans [9] (fig. 2-2). Les pathologies 
liées à la myopie forte (décollement de rétine et néovaisseaux du 
myope fort) peuvent représenter près de 40 % de la pathologie 
chirurgicale d’un service de rétine spécialisé, ce qui implique des 
ressources médicales coûteuses. Cette évolution va conduire à la 
prise en charge de plus de myopes, avec des atteintes plus sévères. 
Par exemple, à Singapour qui compte 5 millions d’habitants, le 
coût annuel des complications de la myopie est de l’ordre de 
75 millions de dollars [11].

Au total, la prévalence de la myopie augmente de manière 
très importante au cours des dernières années. Il s’y ajoute une 
augmentation remarquable de la prévalence de la myopie forte 
associée à de nombreuses complications. La prise en charge de 
la myopie (corrections optiques) et de ses complications constitue 
ainsi un enjeu majeur de santé publique. De plus, tous les moyens 
susceptibles de freiner l’évolution de la myopie (donc de limiter 
la prévalence des myopies fortes) doivent être développés pour en 
limiter les conséquences.

Physiopathologie 
et principes de prise 
en charge préventive 
de la myopie évolutive

La physiopathologie de l’augmentation de la prévalence de la 
myopie reste actuellement très discutée. L’hypothèse génétique a 
été avancée initialement concernant l’augmentation du risque de 
myopie devant les antécédents familiaux de myopie et la forte pré-
valence en Asie de l’Est par rapport aux populations européennes 
ou nord-américaines. Le risque relatif de devenir myope est de 
1,98 avec un parent myope, et 2,98 avec les deux parents myopes 
[12]. Kempen et al. ont mis en évidence une forte disparité de 
prévalence de la myopie en fonction de l’origine ethnique de 
patients nés en Amérique du Nord : 37 % chez les Asiatiques, 
31 % chez les Caucasiens, 21 % chez les Hispaniques et 12 % chez 
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prisme incorporé. La prescription de lentilles monofocales souples 
ou rigides ne ralentit pas l’évolution à long terme de la myopie. 
En revanche, la prescription de lentilles de contact bifocales ou 
multifocales montre des résultats intéressants à la fois sur la pro-
gression de la myopie et sur l’augmentation de la longueur axiale, 
probablement par la correction du défocus hypermétropique. Une 
autre technique de contactologie, l’orthokératologie, qui vise à 
aplatir la cornée par un port nocturne de lentilles, semble montrer 
des résultats prometteurs (voir chapitre 3).

À côté de ces techniques optiques, des interventions pharmaco-
logiques ont été proposées. Les premiers essais avec le timolol ont 
été un échec. Les études récentes mettent en évidence un intérêt 
tout particulier pour l’atropine en collyre instillé de manière quo-
tidienne sur une durée prolongée.

Ces différentes méthodes ont notamment été comparées dans 
deux grandes méta-analyses récentes confirmant la capacité de 
freiner la myopie des verres progressifs, de l’orthokératologie et 
des lentilles multifocales [19, 20].

L’atropine en collyre à 0,3 %, 0,5 % et 1 % possède une auto-
risation de mise sur le marché (AMM) depuis 1986. Elle est utili-
sée dans le traitement des inflammations oculaires (uvéites), afin 
d’obtenir une dilatation pupillaire et de prévenir les synéchies 
iridocristalliniennes, dans le cadre des examens réfractifs pour 
obtenir une cycloplégie et dans le traitement de l’amblyopie. Le 
dosage à 0,3 % est utilisable dès la naissance jusqu’à l’âge de 
2 ans. Le dosage à 0,5 % est indiqué de 2 à 12 ans. La pres-
cription d’atropine dans le traitement freinateur de la myopie ne 
figure pas dans l’AMM. 

Concernant l’atropine comme traitement freinateur de la myo-
pie, 18 études avec un niveau de preuve de 1 à 3 sont recensées 
à partir d’une recherche dans les bases de données PubMed® ou 
Cochrane Library. L’atropine à 1 %, 0,5 % ou 0,01 %, l’orthoké-
ratologie, les lentilles de contact permettant un défocus myopique, 
la pirenzepine ou les lunettes progressives permettent une réduc-
tion de la longueur axiale ; ces différentes approches représentent 
des possibilités pour freiner la myopie, mais leur efficacité reste 
discutée [19]. De nombreux articles d’opinion ou des revues de la 
littérature ont été publiés au cours des derniers mois tendant vers 
un consensus de l’efficacité de l’atropine pour ralentir la progres-
sion de la myopie. Les autres alternatives sont encore discutées. Un 
chapitre de cet ouvrage (voir chapitre 3) reprend la littérature et 
tente de faire la synthèse sur ce sujet.

classe pour les périodes de récréation et, à l’inverse, une diminu-
tion de l’incidence de la myopie chez les enfants bénéficiant d’une 
période de récréation en extérieur d’au moins 40 minutes par 
jour. Ces résultats ont été confirmés dans plusieurs méta-analyses 
récentes [15, 16]. Les hypothèses physiopathologiques soulignent 
le rôle potentiel de la dopamine. Les études chez l’animal ont ainsi 
mis en évidence une aggravation de la myopie chez des poulets 
exposés à des faibles luminosités (500 lux versus 15 000 lux), ainsi 
qu’une aggravation de la myopie en cas d’injection intravitréenne 
d’un antagoniste dopaminergique, la spipérone [17].

Le travail de près serait un autre facteur important de progres-
sion de la myopie [18]. Il serait dû au défocus hypermétropique en 
périphérie de la rétine, induit par la myopie forte. La déformation 
du globe oculaire étant essentiellement antéropostérieure (ovalisa-
tion du globe oculaire), la projection des images est imparfaite ; la 
partie centrale d’une image est ainsi projetée sur la rétine, tandis 
que la partie périphérique de cette image est projetée en arrière 
de la rétine, induisant un flou visuel de la bordure des objets et 
un effort constant d’accommodation pour rendre le globe moins 
ovale. Ce phénomène serait exacerbé en vision de près où l’accom-
modation est constamment sollicitée. Il est aussi démontré que 
la prévalence de la myopie et le degré de sévérité de la myopie 
sont corrélés au niveau d’étude : plus le niveau d’étude est élevé, 
plus la myopie augmente. Les études récentes relèvent en paral-
lèle une augmentation de l’usage des tablettes et smartphones 
avec diverses répercussions neuropsychologiques. Même si les 
écrans sollicitent particulièrement la vision de près, aucune étude 
à ce jour n’a pu mettre en évidence un lien avec l’augmentation 
de prévalence de la myopie. Le rôle respectif de chaque facteur 
(lumière, travail de près, niveau d’étude) est complexe à établir du 
fait de l’étroite corrélation entre ces différents facteurs.

Au-delà de ces éléments d’environnement, sur lesquels le prati-
cien peut uniquement apporter des aménagements, des tentatives 
de freination mécanique ou pharmacologique de la myopie ont 
été entreprises. Les méthodes optiques ont des résultats contro-
versés. Reprenant l’hypothèse du défocus hypermétropique, divers 
procédés optiques ont été mis en place, visant à limiter l’accommo-
dation en vision de près des myopes. L’intérêt d’une sous-correc-
tion myopique est nul ou très faible dans la littérature actuelle. La 
prescription des verres bifocaux ou progressifs montre des résultats 
variables. L’efficacité maximale est une limitation de 0,25 dioptrie 
de l’évolution myopique sur un an avec des verres bifocaux et un 

2 – DÉPISTAGE CLINIQUE DE LA MYOPIE CHEZ L’ENFANT

C.  SPEEG-SCHATZ

Généralités
La myopie trouble la vue de loin. Elle prend l’aspect d’une mala-
die (amblyopie, anisométropie, aniséiconie, troubles oculomoteurs, 
pathologie rétinienne, etc.) lorsqu’elle dépasse 6 dioptries.

Elle se corrige par une lentille divergente concave de puissance 
négative.

À côté des myopies axiles, les plus fréquentes (œil trop long), il 
existe des myopies d’indice ou de courbure (kératocône, cataractes, 

sphérophakies par augmentation du pouvoir réfringent du cristal-
lin par diminution de son rayon de courbure.

Le dépistage de la myopie doit être précoce et précis. Il se fait 
de façon systématique ou sur une baisse d’acuité visuelle ou dans 
le cadre d’un strabisme. Néanmoins, la myopie est rare avant 6 ans 
et il faut la rechercher en cas de prématurité, de syndrome ocu-
laire ou de signes généraux associés. Elle débute en règle générale 
vers 6 à 8 ans, augmente lentement jusqu’à une stabilisation vers 
16 à 18 ans. Une croissance de –0,75 dioptrie est normale. Plus 
le début de la myopie est précoce, plus l’évolution sera rapide.
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au suivi de traitement éventuel (fig. 2-3). Seule l’évaluation de 
la puissance dioptrique des deux yeux sous cycloplégique per-
mettra de dépister les anisomyopies, les myopies relevant d’une 
correction optique précoce, y compris les myopies fortes. En 
outre, cet examen permettra de vérifier l’intégrité du fond d’œil, 
en recherchant en particulier des pathologies systémiques ou 
oculaires associées (prématurité, atteinte chromosomique, mala-
die de Stickler, cécité nocturne stationnaire congénitale, etc.).

Chez l’enfant d’âge verbal, l’acuité visuelle se testera œil par œil 
de loin au Pigassou jusqu’à 4 ans, puis aux E de Landolt jusqu’à 
l’apprentissage des chiffres et des lettres vers 5 à 6 ans. L’acuité de 
près est complémentaire. À noter que la distance de lecture normale 
chez l’enfant est à 18 cm, ce qui explique volontiers le rapproche-
ment des images des enfants, signe inquiétant souvent les parents.

Comment effectuer 
la cycloplégie ?

L’atropine est le meilleur cycloplégiant. Il existe à trois concentra-
tions : 0,3 % avant 2 ans, 0,5 % entre 2 et 12 ans, puis 1 % au-delà. 
Il assure la paralysie totale de l’accommodation afin de déterminer 
la puissance dioptrique totale de l’œil. Elle est prescrite à raison 
d’une goutte matin et soir, durant une semaine habituellement.

On conseille aux parents de comprimer le point lacrymal pour 
éviter la diffusion systémique du produit, en raison d’effets secon-
daires dont on informera les parents : tachycardie, fièvre, agitation, 
désorientation, troubles du transit intestinal, nécessitant l’arrêt du 
traitement. Un effet classique est la vasodilatation faciale, dispa-
raissant souvent une heure après l’examen.

Enfin, il faut prévenir les familles que l’effet cycloplégiant, empê-
chant la vision de près et la lecture, dure encore 1 à 2 semaines 
après l’instillation du collyre (ainsi que la dilatation pupillaire).

Le cyclopégique sera utilisé principalement avant un an, sou-
vent au premier examen, en cas de strabisme associé et chez les 
mélanodermes.

En pratique quotidienne, et si l’on doit répéter les cycloplégies 
après l’âge d’un an, le cyclopentolate (Skiacol®, Alcon), à la concen-
tration unique en France de 0,5 %, est le cycloplégiant le plus 
confortable : 3 gouttes dans chaque œil à 5 minutes d’intervalle, 
et mesure de la puissance dioptrique 45 minutes après la dernière 
goutte. Ce produit agit pendant une demi-journée, et peut laisser les 

La myopie scolaire démarre vers 10 à 11 ans. Celle de l’adulte 
jeune est rare et peu évolutive.

En dehors des myopies fortes, le dépistage doit se faire idéa-
lement entre 9 et 12 mois, surtout dans les familles de myopes, 
chez les enfants qui plissent les paupières, les enfants à risque (pré-
maturité, antécédent familial chez un parent, amblyopie ou stra-
bisme chez un des parents, petit poids de naissance, syndromes ou 
maladies héréditaires, anomalies chromosomiques). En cas d’anté-
cédents de myopie forte, le dépistage doit être le plus précoce 
possible en vue d’une correction totale précoce, y compris dans les 
formes unilatérales (tableau 2-2).

Chez l’enfant d’âge préverbal, l’acuité visuelle ne peut pas 
être évaluée car il n’existe pas d’examen subjectif. Le test du 
regard préférentiel n’est pas un bon test de dépistage. Il servira 

Tableau 2-2 – Comment effectuer le dépistage et le traitement de la myopie en fonction de l’âge.

Âge préverbal Âge verbal

Type d’examen Skiascopie ou réfractométrie portable

Réfractométrie puis test d’acuité

Avant 4 ans : 
Pigassou à 4 m

4-6 ans : 
test des E 
de Landolt

Après 6 ans : chiffres 
ou lettres

Cycloplégie

Avant 2 ans : atropine 
0,3 %, 1 goutte matin 
et soir pendant 1 semaine

Après 2 ans : atropine 
0,5 %, 1 goutte matin et 
soir pendant 1 semaine

Après 2 ans (jusqu’à 12 ans) : 
– atropine 0,5 %, 1 goutte matin et soir pendant 1 semaine 
– ou Skiacol® 0,5 % (surtout si 2e examen), 1 goutte toutes 
les 5 min pendant 15 min et examen 45 min après 

Traitement
Correction totale même si anisométropie et traitement éventuel de l’amblyopie par occlusion du bon œil
Lentille de contact rigide si l’enfant est grand en cas de myopie unilatérale
Remboursement à 100 % 1 fois tous les 6 mois jusqu’à 6 ans puis 1 fois par an jusqu’à 18 ans

Suivi 
Examen sous cycloplégie après éventuel test 
du regard préférentiel et/ou tous les 6 mois 
(au mieux au moins 1 fois entre 9 et 12 mois)

Examen sous cycloplégie tous les 6 mois avec nouvelle 
réfractométrie, et en cas de baisse d’acuité visuelle

Prévention (voir 
chapitre 3)

Atropine 0,5 % à partir de 2 ans
Orthokératologie, lentilles bifocales, lentilles multifocales ?

Fig. 2-3 Test du regard préférentiel chez l’enfant d’âge préverbal.
On utilise pour ce test des cartes de Teller. Le nourrisson dirige son 
regard de préférence vers une forme structurée présentée sur un 
fond uni. Le test de Teller se compose de 15 cartons de 25,5 sur 
58 cm gris moyen homogène. Sur le fond, se détache une plage 
carrée d’environ 12,5  cm de côté, située latéralement et com-
posée de raies noires et blanches verticales alternées ou réseau. 
Une bande noire et une bande blanche consécutives constituent 
1  cycle. Chaque carte est caractérisée par la fréquence de son 
réseau, c’est-à-dire par le nombre de cycles/cm. Les réseaux sont 
de plus en plus fins de la planche  15 à la planche  1. Pour une 
présentation de la carte à la distance de 57 cm du sujet (la plus 
utilisée), on détermine le pouvoir séparateur de l’œil testé à par-
tir de la fréquence du cycle testé. On obtient une mesure équiva-
lant à une acuité visuelle. Ce test permet de tester l’amélioration 
des performances après correction optique.
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L’inégalité de puissance réfractive entraîne une inégalité de 
taille des images rétiniennes perçues, provoquant une aniséiconie, 
insupportable pour le cerveau.

Le dépistage passe aussi par les généralistes, les pédiatres et les 
infirmières et médecins scolaires.

Les tests à utiliser sont bien indiqués dans le carnet de santé.
Une fois dépistée, la myopie doit être corrigée en totalité en 

appliquant toutes les bonnes pratiques pour ralentir au mieux son 
évolution. La correction sera totale même en cas d’anisométropie, 
car les enfants supportent l’anéisoconie, contrairement aux adultes. 
En cas de forte myopie unilatérale, une lentille rigide sera propo-
sée dès que l’âge de l’enfant le permet.
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pupilles dilatées quelques jours. Mais contrairement à l’atropine, son 
effet cycloplégiant disparaît en quelques heures. Il entraîne aussi une 
rougeur des joues, une somnolence. Les seules contre-indications 
sont l’hypersensibilité au produit ou l’utilisation avant l’âge de 1 an.

Ainsi, pour une mise au point rapide d’une prise en charge, le 
cyclopentolate a beaucoup d’avantages. Il faut d’ailleurs suivre les 
enfants myopes au cours de leur croissance. Une cycloplégie une 
fois tous les 6 mois jusqu’à l’âge de 12 ans, et en cas de baisse 
de vision, est recommandée. Les verres et les montures sont rem-
boursés à 60 % sur la base de tarifs dépendant de l’importance de 
la correction et du type de verre (de 12,04 à 66,62 euros) jusqu’à 
l’âge de 6 ans et peuvent être changés tous les 6 mois. Après 6 ans 
et jusqu’à 18 ans, la correction peut être changée et remboursée 
seulement une fois par an. Une réforme de cette règle prévue pour 
2020 est en cours de projet. Les lentilles sont remboursées à 60 % 
sur la base d’un tarif de 39,48 euros en cas de myopie supérieure 
à –8 dioptries ou d’anisométropie supérieure ou égale à 3 diop-
tries. L’obtention du classement ALD (affection de longue durée) 
pour les patients myopes en ayant fait la demande permet un rem-
boursement à 100 % en prescrivant sur une ordonnance spéciale. 
(Pour plus d’information : https://www.ameli.fr/bas-rhin/assure/ 
remboursements/rembourse/optique- audition/lunettes- lentilles.)

Comment mesurer 
la réfraction ?

La méthode classique de référence est la skiascopie, largement 
supplantée actuellement, faute d’apprentissage, par la réfracto-
métrie automatique, portable chez le tout petit (fig. 2-4). Elle est 
moins précise dans la myopie forte, les nystagmus et en l’absence 
de fixation ou de troubles des milieux. L’axe d’astigmatisme peut 
être faussé en position allongée, et celui-ci peut être surestimé 
dans les myopies fortes.

Pourquoi le dépistage 
précoce ?

Il convient de rechercher une anisomyopie, avec une différence entre 
les deux yeux de 1,5 dioptrie au moins, surtout dans la myopie forte 
où elle touche 0,3 % de la population (myopie forte unilatérale).

Fig. 2-4 Technique de réfraction grâce à un réfractomètre automa-
tique portable.
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C H A P I T R E   3

Prévention et correction 
de la myopie

S.  MILAZZO, M.  BADGUERAHAN IAN

Temps passé 
à l’extérieur

Un temps plus important passé à l’extérieur aurait un effet béné-
fique sur l’apparition et la progression de la myopie chez l’enfant 
et le jeune adulte, avec une diminution du risque de 2 % pour 
chaque heure par semaine passée à l’extérieur. Cela est valable 
quelle que soit l’activité pratiquée [1–4]. Une étude chinoise 
multicentrique incluant 3 051 enfants de 6 à 14 ans a démontré 
que l’augmentation de 40 minutes du temps quotidien passé à 
l’extérieur a un effet protecteur sur l’apparition et la progression 
de la myopie [5]. Par ailleurs, l’exposition précoce à la lumière 
extérieure aurait un impact sur le développement d’une myopie, 
puisqu’une étude récente portant sur 1 222 enfants a montré que 
les enfants nés en hiver sont plus myopes que les autres [6].

Suite à ces études observationnelles, plusieurs essais cliniques 
ont été réalisés. Un groupe d’enfant passait 40 minutes de cours 
dehors et les enfants étaient incités à passer du temps à l’extérieur 
en dehors de l’école, et un autre groupe ne passait pas de cours 
en extérieur. L’incidence de la myopie était plus faible dans le 
groupe « extérieur » par rapport au groupe contrôle (30,4 % ver-
sus 39,5 %) [7].

Correction optique 
totale

Une correction optique totale versus une sous-correction freine-
rait l’évolution de la myopie. La sous-correction n’aurait au mieux 
aucun effet [8]. Le flou visuel obtenu avec une sous-correction 
développe la myopie chez le primate et également chez l’homme. 
Vasudevan et al. [9] ont comparé, sur des sujets de 11 à 33 ans, 
un groupe portant sa correction optique totale et un groupe avec 
sous-correction. Ces auteurs ont montré que la progression de 
la myopie était proportionnelle à la sous-correction. Une étude 
observationnelle prospective de 2015 a montré que les enfants 
sous-corrigés de leur myopie avaient une myopie axile plus impor-
tante que les enfants complètement corrigés. En revanche, la pro-
gression de la myopie sur un an n’était pas significativement diffé-
rente entre les deux groupes [8].

Verres bifocaux, 
bifocaux prismatiques 
ou progressifs

Des verres bifocaux prismatiques ou progressifs limiteraient la pro-
gression de la myopie. Le but de ces verres est de limiter l’effort 
accommodatif chez l’enfant.

 ■ VERRES BIFOCAUX ET BIFOCAUX 
PRISMATIQUES

Cheng et al. ont mis en évidence une majoration de l’évolution 
à 3 ans de la myopie avec une correction optique monofocale 
(–2,06 dioptries [D]) par rapport à des verres bifocaux avec une addi-
tion de +1,5 D (–1,25 D) et/ou des lentilles bifocales prismatiques 
avec une addition de +1,5 D et un prisme nasal de 3 D (–1,01 D) 
[10]. Ces résultats corroborent ceux d’une étude antérieure [11].

 ■ VERRES PROGRESSIFS

Un essai clinique randomisé mené sur des enfants âgés de 6 à 
11 ans a montré une progression plus faible statistiquement signi-
ficative de la myopie à 3 ans chez les porteurs de verres progressifs 
comparativement à ceux porteurs de verres monofocaux (respecti-
vement –1,26 D versus –1,48 D) [12]. Hasebe et al. rapportent un 
bénéfice à introduire une correction précoce avec verres progressifs 
par rapport à une correction plus tardive [13].

Lentilles multifocales
Les lentilles de contact multifocales permettent de freiner l’évolu-
tion de la myopie. Soit elles reprennent le même principe que les 
verres progressifs avec une zone d’addition progressive, soit elles 
cherchent à diminuer l’hypermétropie périphérique induite par la 
lentille de contact souple monofocale, soit elles permettent de réa-
liser une défocalisation périphérique induite par les verres ou les 
lentilles de contact en vision simple. Une étude de 2011 valide 
la troisième hypothèse décrite ci-dessus. Les auteurs retrouvent 
une progression moindre de la myopie avec ce type de lentille 
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Ces études étant réalisées chez des Asiatiques, une étude 
européenne menée aux Pays-Bas a permis d’étudier l’adhésion 
et l’effet de l’atropine 0,5 % chez des enfants ayant une myopie 
forte progressive ; 78 % des enfants ont adhéré au traitement. La 
vitesse de progression de la myopie est passée de –1,0 D/an avant 
l’instauration du traitement à –0,1 D/an après l’instauration du 
traitement [24]. Toutefois, l’atropine semble avoir des effets diffé-
rents suivant les origines ethniques des patients, avec un effet plus 
important chez les Asiatiques [25].

Les effets secondaires rapportés étaient une photophobie, une 
mauvaise acuité visuelle de près et des conjonctivites allergiques. 
Les effets secondaires à long terme n’ont pas été décrits.

La pirenzépine est un antimuscarinique moins efficace, mais 
entraînant moins d’effets secondaires. Seulement deux articles rap-
portent ses effets sur la progression de la myopie chez l’enfant 
[26, 27].

À noter que l’atropine ne dispose pas en France de l’autorisa-
tion de mise sur le marché dans cette indication, et la pirenzépine 
n’est pas commercialisée en France.

Orthokératologie
L’orthokératologie limite l’évolution de la myopie chez l’enfant et 
le jeune adolescent. Elle permet de diminuer l’hypermétropie péri-
phérique relative, ou encore de réaliser une défocalisation péri-
phérique induite par les verres ou les lentilles de contact simple 
vision. Une méta-analyse de 2015 retrouve sur 7 études un ralen-
tissement de la progression de la myopie chez 45 % des enfants 
scolarisés (32 à 100 % sur une période entre 12 et 60 mois) [28]. 
Ces études pointent le caractère sécuritaire de l’orthokératologie 
avec absence d’abcès cornéens rapportés.

L’hypothèse d’un effet freinateur de l’orthokératologie sur la 
progression de la myopie existe depuis plus de 10 ans. Reim et 
al. [29], en 2003, sont les premiers à émettre cette hypothèse en 
publiant une étude rétrospective non randomisée. Puis des études 
randomisées utilisent les critères de « longueur axiale » et de « pro-
fondeur de la chambre vitrée » pour observer l’effet de l’orthoké-
ratologie sur l’évolution de la myopie. Cho et al., en 2005 [30], 
Walline et al. [31], en 2009, Santodominigo-Rubido [32] et al., 
en 2009, Kakita et al. [33], en 2011, Santodomingo-Rubido et al. 
[34] en 2012 et Charm [35], en 2013, ont montré une diminution 
de la longueur axiale allant de 0,22 mm à 0,32 mm à 2 ans 
en faveur des enfants équipés en orthokératologie par rapport 
aux enfants équipés en lunettes ou lentilles souples. Cela repré-
sente une réduction de progression de la myopie allant de –0,50 
à –0,75 D. L’étude de Santodomingo-Rubido [34] a également 
montré que l’amélioration de la qualité de vision des enfants équi-
pés en orthokératologie entraînait une amélioration de la qualité 
de vie comparativement aux enfants équipés en lunettes. L’étude 
ROMIO de Cho et Cheung en 2012 [36] a comparé des enfants 
myopes de 6 à 10 ans équipés en orthokératologie à des enfants 
équipés en lunettes sur le critère « longueur axiale sous skiascopie 
avec l’IOL master ». L’étude TO-SEE de Chen et al. [37], en 2013, a 
comparé des enfants myopes et astigmates de 6 à 12 ans selon les 
mêmes critères d’équipement optique. L’étude ROMIO [36] montre 
une différence de 0,27 mm (0,63 versus 0,36 mm, soit 43 % de 
réduction) en faveur du groupe orthokératologie sur 2 ans. L’étude 
TO-SEE [37] montre, elle, une différence de 0,32 mm (0,63 versus 
0,31 mm) en faveur du groupe orthokératologie sur 2 ans. En 
2013, l’étude HMPRO de Charm et al. [35] a comparé à 2 ans la 
longueur axiale d’un groupe d’enfants myopes d’au moins –6 D 
équipés en orthokératologie jusqu’a –4 D, et en lunettes la jour-

par  rapport à des lentilles monofocales sur un échantillon de 
40 enfants âgés de 11 à 14 ans [14]. L’étude de Sankaridurg et al. 
va dans le même sens, avec une efficacité supérieure des lentilles 
conçues pour réduire l’hypermétropie relative en périphérie par 
rapport aux lentilles souples (0,26 D versus 0,60 D) [15].

Lentilles de contact 
souples ou rigides

Au contraire des lentilles multifocales, les lentilles de contact mono-
focales ne permettent pas de freiner l’évolution de la myopie.

L’essai contrôlé randomisé de Walline et al. n’a pas retrouvé 
de différence d’efficacité sur la progression de la myopie entre un 
groupe porteurs de lentilles de contact et un groupe porteurs de 
lunettes chez des enfants de 8 à 11 ans suivis pendant 3 ans [16]. 
Une étude de 2003 retrouvait la même conclusion en comparant 
des porteurs de lentilles rigides à des porteurs de lunettes [17]. 
Walline a depuis objectivé le bénéfice du port de lentilles rigides 
sur la progression de la myopie. L’action porte sur la kératométrie 
et non sur la longueur axiale [18].

Collyres 
antimuscariniques

L’utilisation d’atropine et de pirenzépine en collyre, à différents 
dosages et différentes durées, semble freiner l’évolution de la 
myopie.

Pour D. Denis : « L’atropine est un antagoniste muscarinique 
non spécifique et son mécanisme d’action pour freiner l’évolution 
de la myopie est encore mal connu. Il pourrait agir par trois méca-
nismes : en réduisant l’accommodation, en créant une mydriase 
(qui augmente la quantité de lumière captée par la rétine) ou en 
inhibant des récepteurs muscariniques présents au niveau rétinien, 
choroïdien et scléral » [19].

L’étude ATOM-1 [20] rapportée par Chua et al. a comparé dans 
deux groupes parallèles l’efficacité et la tolérance de l’atropine 
1 % versus placebo sur le ralentissement de la progression de la 
myopie en termes de réfraction et de longueur axiale chez des 
enfants de 6 à 12 ans myopes de –1 D à –6 D. Une différence 
statistiquement significative de –0,92 D et 0,40 mm de longueur 
axiale a été mise en évidence en faveur du groupe « atropine ».

L’étude ATOM-2 [21] rapportée par Chia et al. a comparé les 
résultats entre l’atropine 0,5 %, 0,1 % et 0,01 % chez des enfants 
du même âge que dans l’étude ATOM-1. Elle retrouve de façon 
non significative un effet dose avec un effet plus important de la 
dose 0,5 % par rapport à celle de 0,1 % et celle de 0,01 %. Les 
effets secondaires sont moindres avec une concentration inférieure. 
Dans son étude de 2016 reprenant les patients inclus dans l’étude 
ATOM-2 chez qui la myopie s’est aggravée suite à l’arrêt du traite-
ment, Chia a montré que le dosage à 0,01 % présentait le moins 
d’effet secondaire et le plus de bénéfice sur le ralentissement de la 
myopie par rapport à des doses plus importantes [22].

L’étude ATOM-3 [23] rapportée par Tong et al. a mesuré l’effet 
d’un arrêt du traitement par atropine sur la progression de la myo-
pie par rapport aux enfants traités par placebo. L’effet rebond était 
plus important dans le groupe atropine, mais la valeur absolue 
de myopie restait moins importante dans ce même groupe par 
rapport à celui placebo.
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née pour la myopie résiduelle, à un groupe d’enfants équipés sim-
plement en lunettes. Le premier groupe a eu une augmentation de 
0,45 mm de moins que le deuxième (–0,16 versus –0,51 mm, soit 
63 % de ralentissement). Cette étude suppose que le changement 
topographique dû à la lentille d’orthokératologie serait à l’origine 
de l’effet freinateur car les deux groupes sont équipés de lunettes. 
En fait, Mutti et al. [38] ont montré en 2007 que les yeux myopes 
sont souvent plus hypermétropes en périphérie de la fovéa, tandis 
que les yeux hypermétropes sont généralement plus myopes dans 
la périphérie de la fovéa. Si la fovéa reçoit une image nette par 
correction de la myopie, alors le défocus hypermétropique sur la 
périphérie de la macula serait responsable de l’augmentation de la 
longueur axiale. Les patients myopes équipés en orthokératologie 
vont subir un changement de défocalisation périphérique passant 
d’une hypermétropie périphérique à une myopie périphérique, 
limitant la progression de la longueur axiale [39].

En 2016, Santodomingo-Rubido et al. [40] ont cependant mon-
tré un effet rebond à l’arrêt de la correction par orthokératologie à 
7 ans avec une freination de 33 % par rapport au groupe témoin. 
Après 2 ans d’orthokératologie, chez les enfants ensuite équipés 
en lentilles souples, la myopie repart avec une nette aggravation 
par rapport au groupe témoin équipé depuis toujours en lunettes.

Dans son article de 2016, Gonzalez-Meijome [41] conclut 
qu’une efficacité de l’orthokératologie est réelle par la réduc-
tion du défocus myopique induit par les lunettes ou les lentilles 
simples. 

Conclusion
Un consensus a été proposé par la World Society of Paediatric 
Ophthalmology and Strabismus en 2016 dans un document de 
synthèse sur ce sujet [42].

En voici une synthèse proposée dans le rapport 2017 de la 
Société française d’ophtalmologie (SFO) [19] :

 – « les conseils de vie : 
 – le temps passé à l’extérieur : oui ;
 – le travail de près : les études sont discordantes.

 – les actions pour retarder la myopie :
 – ce qui ne fonctionne pas : les sous-corrections.
 – ce qui ne fonctionne probablement pas : 

• les verres bifocaux ;
• les verres progressifs ;
• les verres de contact.

 – ce qui fonctionne peut-être : 
• l’orthokératologie ;
• la défocalisation périphérique1.

 – ce qui fonctionne : l’atropine. »
La méta-analyse de Huang [43] a classifié les interventions 

pour diminuer la progression de la myopie. Le plus efficace est 
l’utilisation d’agents pharmacologiques. Les lentilles de contact, 
incluant l’orthokératologie, semblent jouer un rôle modéré, et la 
correction optique par lunettes, incluant les verres progressifs, a 
un effet minime.
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C H A P I T R E   4

Myopies syndromiques

D.  BREMOND-GIGNAC

Description clinique
 ■ CONTEXTE

De nombreux syndromes cliniques ont une origine génétique avec 
clairement une transmission mendélienne et des gènes correspon-
dants identifiés. La myopie peut être présente dans de nombreuses 
affections oculaires mais aussi dans le cadre de syndromes. Elle est 
alors le plus souvent rapidement progressive et elle représente une 
myopie maladie avec de potentielles complications cécitantes [1, 
2]. Il est important d’identifier cette myopie qui peut parfois être 
le premier signe clinique se manifestant comme porte d’entrée 
dans la reconnaissance du syndrome.

 ■ ERREURS DE RÉFRACTION 
MYOPIQUE

Dans le cas d’une myopie syndromique, l’erreur réfractive est aussi 
le plus souvent élevée, réalisant une myopie forte avec une pro-
gression de plus de –0,5 D par an. Cette erreur réfractive doit 
être confirmée chez l’enfant par une réfraction sous cycloplégique. 
Une mesure de la longueur axiale est effectuée en échographie 
pour évaluer la progression [3]. Les examens sont répétés afin de 
permettre une surveillance régulière de la myopie.

 ■ EXAMEN CLINIQUE

Un examen facial sera effectué en premier à la recherche d’une 
dysmorphie faciale. L’examen clinique ophtalmologique sera com-
plet avec en particulier un examen précis du vitré. Au niveau du 
vitré, il faudra rechercher des anomalies structurelles, notamment 
des lacunes. Le fond d’œil systématique et si possible en grand 
champ recherchera des signes de remaniement choriorétinien 
orientant vers une dystrophie rétinienne héréditaire.

 ■ EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

EXPLORATIONS FONCTIONNELLES 
OPHTALMOLOGIQUES

Les explorations fonctionnelles ophtalmologiques ont plusieurs 
objectifs. Le premier est de documenter le diagnostic de la myo-
pie, de la quantifier et de noter son évolution. Le deuxième vise à 
obtenir des éléments plus précis pour le diagnostic de myopie syn-

dromique. Dans le syndrome de Wagner, les altérations rétiniennes 
visualisées à l’OCT ainsi que celles de l’interface vitréorétinienne 
sont assez caractéristiques du syndrome et apportent des éléments 
diagnostiques [4]. Une électro-rétinographie et des potentiels évo-
qués visuels pourront compléter les examens réalisés et préciser les 
atteintes rétiniennes ou de transmission visuelle.

EXAMEN CLINIQUE GÉNÉRAL

Devant toute suspicion d’une myopie syndromique, un examen cli-
nique général sera pratiqué à la recherche d’anomalies systémiques 
en rapport avec le syndrome. Concernant l’enfant, l’examen pédia-
trique approfondi sera essentiel pour une meilleure orientation cli-
nique. En plus du phénotypage clinique oculaire et général, une 
étude génétique orientée permettra d’affiner le diagnostic.

Processus biologiques 
en cause dans 
les myopies 
syndromiques 
et gènes associés

 ■ PRINCIPES D’ANALYSES

Flitcroft et al. ont analysé avec une étude, à partir de la database 
OMIM® (Online Mendelian Inheritance in Man), les nouveaux gènes 
de myopie ainsi que leurs voies à partir des formes de myopie 
syndromique [5]. Les voies analysées ont permis d’identifier les 
processus biologiques impliqués dans les erreurs réfractives déve-
loppementales grâce aux analyses GWAS (Genome-Wide Associa-
tion Studies). Ces études ont pour but d’identifier les gènes asso-
ciés aux risques de développement de la myopie. Deux grandes 
analyses géniques GWAS, essentiellement CREAM et 23andMe, 
ont étudié les erreurs réfractives en général et plus précisément 
la myopie. Le deuxième but de cette étude a été de rechercher 
le lien des gènes retrouvés dans les myopies avec les différents 
processus biologiques associés au contrôle génétique des erreurs 
réfractives développementales de fonction des gènes de myopie 
syndromique (encadrés 4-1, 4-2 et tableau 4-1). Dans le syndrome 
de Stickler, l’anomalie dans le gène du collagène de type II 
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observés parmi les gènes connus pour causer des myopies syndro-
miques (analyse PANTHER).

Principaux syndromes 
avec myopie forte

Un certain nombre de syndromes présentent une myopie forte 
associée. Ces syndromes sont regroupés dans un tableau qui ne 
constitue pas une liste exhaustive des syndromes associés mais plu-
tôt une aide au diagnostic devant une association clinique retrou-
vée avec la myopie (tableau 4-2). En outre, cela permet d’orienter 
le pronostic selon le diagnostic effectué. Le tableau 4-3 résume les 
différents gènes retrouvés concernant les myopies syndromiques. 
Nous ne détaillons ci-dessous que les syndromes les plus fréquem-
ment retrouvés associés à une myopie.

 ■ SYNDROME DE STICKLER  
ET APPARENTÉS

Le syndrome de Stickler regroupe des maladies hétérogènes avec 
des signes cliniques qui sont communs [6, 7]. C’est une ano-
malie autosomique dominante dont la prévalence est estimée à 
1/7 500-1/9 000. Ce syndrome comprend des anomalies oculaires, 
des anomalies orofaciales, une surdité, une ostéoarthropathie et 
un prolapsus de la valve mitrale. Sur le plan oculaire, il comporte 
d’emblée une myopie forte congénitale mais non progressive. Le 
syndrome de Stickler repose sur une anomalie génétique des gènes 
du collagène. Dans l’enfance, le risque de décollement de rétine 
rhegmatogène est majeur et nécessite une surveillance des lésions 
rétiniennes périphériques avec une prise en charge préventive du 
deuxième œil. Malgré les progrès de la chirurgie rétinienne, le 
risque de cécité reste élevé. La dysmorphie faciale peut comporter 
une fente labiopalatine, une hypoplasie malaire, une base de nez 
aplatie et une microrétrognathie (fig. 4-1). L’ostéoarthropathie est 
le plus souvent diagnostiquée avant l’âge de 40 ans. 

alpha1 (COL2A1) est la plus fréquemment retrouvée et celui-ci est 
exprimé dans la sclère. Cette anomalie de la sclère est responsable 
d’altérations significatives de croissance du globe oculaire entraî-
nant une myopie.

 ■ PROCESSUS BIOLOGIQUES 
RETROUVÉS DANS LA MYOPIE 
SYNDROMIQUE

Dans l’étude de Flitcroft, plusieurs programmes d’analyses des 
différentes voies de processus de myopies ont été utilisés [5]. La 
recherche a été conduite grâce aux programmes PANTHER, DAVID 
et REACTOME. L’encadré 4-1 résume les procédés biologiques 

 Encadré 4-1

Procédés biologiques observés parmi 
les gènes connus pour causer des myopies 

syndromiques (analyse Panther)

• Développement oculaire 
• Développement cristallinien
• Organisation de la matrice extracellulaire
• Organisation des fibrilles de collagène
• Morphogenèse oculaire
• Morphogenèse du corps
• Dissociation de la matrice extracellulaire
• Protéine liée O-mannosylation
• Morphogenèse des organes sensoriels
• Détection de la lumière visible
• Processus du métabolisme des protéoglycanes
• Proteine liée O-glycosylation
• Développement rétinien
• Perception visuelle
• Processus de catabolisme du collagène
• Différenciation des cellules de Schwann

 Encadré 4-2

Résultats de l’analyse VEGAS fondée 
sur les gènes

• GNPTG
• ALDH18A1
• ADAMTSL4
• COL9A2
• FBN1
• ASXL1
• LTPB2
• POMT1
• TFAP2A
• OCA2
• AGK
• ZNF469
• GJA1
• POLR3B
• IFIH1
• PTPN11
• ADAMTS18

 Tableau 4-1 – Gènes des myopies syndromiques liés 
à l’analyse CREAM.

Gène Locus Syndrome clinique

PRSS56 2q37.1 Microphtalmie isolée 6

CHRNG 2q37.1 Syndrome Escobar

CACNA1D 3p14.3 Aldostéronisme primaire, convulsions 
et anomalies neurologiques

LAMA2 6q22.3 Dystrophie musculaire congénitale, 
défi cit en mérosine

CHD7 8q12.2 Syndrome CHARGE

BICC1 10q21.1 Dysplasie rénale kystique 
(susceptibilité)

RDH5 12q13.2 Fundus albipunctatus

PCCA 13q32.3 Acidémie propionique

ZIC2 13q32.3 Holoprosencéphalie 5

KCNJ2 17q24.3 Syndrome d’Andersen

TJP2 9q21.11 Cholestase intrahépatique 
progressive familiale 4

SIX6 14q23.1 Anomalies papillaires avec dystrophie 
rétinienne et/ou maculaire

BMP2 20p12.3 Brachycéphalie type A2
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 ■ VITRÉORÉTINOPATHIES VCAN 
(SYNDROME DE WAGNER)

Les vitréorétinopathies relatives aux Versican correspondent 
aujourd’hui principalement au syndrome de Wagner. Le syndrome 
de Wagner est une anomalie autosomique dominante, principal 
diagnostic différentiel du syndrome de Stickler, et il comporte une 
myopie classiquement sans décollement de rétine [4, 8, 9]. Il peut 
aussi associer une cataracte précoce, une cécité nocturne relative et 
une uvéite [10]. Il est caractérisé par une absence d’anomalies sys-
témiques. D’autres vitréorétinopathies plus rares ont été décrites 

Tableau 4-2 – Gènes des myopies syndromiques liés 
à l’analyse GWAS.

Gène Locus Syndrome clinique

ADAMTS18 16q23.1 Microcornée, choroïdose myopique 
et télécanthus

ADAMTS2 5q35.3 Syndrome d’Ehlers-Danlos, type VII 
autosomique récessif

ADAMTSL4 1q21.3 Ectopie cristallinienne et pupillaire

AGK 7q34 Syndrome de Sengers

ALDH18A1 10q24.1 Cutis laxa type IIIa autosomique 
récessif

ASXL1 20q11.21 Syndrome de Bohring-Opitz

COL4A1 13q34 Maladie microvasculaire cérébrale 
avec ou sans anomalies oculaires

COL9A2 1p34.2 Syndrome de Stickler type V

ERBB3 12q13.2 Syndrome de contractures 
congénitales létales type 2

FBN1 15q21.1 Syndrome de Marfan

FBN1 15q21.1 Syndrome de Weill-Marchesani 2

GJA1 6q22.31 Dysplasie oculodentodigitale 
autosomique récessif

GNPTAB 12q23.2 Mucolipidose III alpha/bêta

IFIH1 2q24.2 Syndrome 1 Singleton-Merten

KIF11 10q23.33
Microcéphalie avec ou sans 
choriorétinopathie, lymphœdème 
ou retard mental

LTBP2 14q24.3

Microsphérophakie et/ou 
mégalocornée avec ectopie 
cristallinienne ou sans glaucome 
secondaire

OCA2 15q12.13 Albinisme oculocutané type 2

POLR3B 12q23.3

Leucodystrophie 8 
hypomyélinisante avec ou sans 
oligodontie et/ou hypogonadisme 
hypogonadotrophique

POMT1 9q34.13

Dystrophie-dystroglycanopathie 
musculaire (congénitale avec 
anomalies cérébrales et oculaires) 
type A, 1

POMT1 9q34.13

Dystrophie-dystroglycanopathie 
musculaire (congénitale avec 
anomalies cérébrales et oculaires) 
type B, 1

PTPN11 9q34.13 Syndrome de Noonan 1

SLC39A5 12q13.3 Myopie 24 autosomique dominante

TFAP2A 6p24.3 Syndrome branchio-oculo-facial

ZNF469 16Q24.2 Syndrome de la cornée fragile 1

a
b
c

Fig. 4-1 Patiente de 30 ans atteinte du syndrome de Stickler. 
Les anomalies orofaciales liées à la maladie peuvent faire 
évoquer le diagnostic  : joues et nez plats, petite mâchoire 
inférieure, problèmes orthodontiques, etc. Des antécédents 
de détresse respiratoire à la naissance peuvent être retrou-
vés et sont liés à un syndrome de Pierre-Robin (rétrogna-
tisme, micrognatisme, fente palatine) présent dans 25  % 
des cas (a). Au fond d’œil, la patiente présente une myopie 
dégénérative, des palissades étendues, des trous rétiniens 
atrophiques traités au laser et des voiles vitréens aux deux 
yeux (b, c).
(Source : David Gaucher.)
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Principaux gènes 
impliqués dans 
les myopies 
syndromiques

Le phénotypage précis permet d’orienter le diagnostic et une 
analyse génétique par NGS (next generation sequencing) avec un 
panel multigénique permet de rechercher les mutations respon-
sables des syndromes associés à la myopie. L’association entre le 
phénotypage complet et le génotypage permet de poser un dia-
gnostic précis. L’étude génétique des vitréorétinopathies recherche 
des mutations dans les gènes du collagène. Le collagène est une 
macromolécule hélicoïdale du tissu conjonctif dont 19 types ont 
déjà été identifiés [13]. Les variants pathogènes du collagène cor-
respondent à différents phénotypes associés à différents syndromes 
[14]. Une fois le gène identifié, les membres atteints de la famille 
doivent bénéficier d’un conseil génétique et doivent être avertis 
des mesures préventives du décollement de rétine. Les dégénéres-
cences rétiniennes héréditaires entraînent souvent, elles aussi, des 
myopies mais s’accompagnent d’altérations rétiniennes [15].

avec la même présentation clinique ; cependant le génotypage n’a 
pas été confirmé. Les mutations identifiées concernent souvent les 
gènes du collagène avec des variants du syndrome de Stickler ou 
du syndrome de Wagner. 

 ■ SYNDROME DE MARFAN

Le syndrome de Marfan est une affection autosomique domi-
nante avec atteinte du tissu conjonctif, due à un variant patho-
gène du gène de la fibrilline FBN1 localisé en 15q21.1. Ce 
syndrome est à l’origine d’une maladie multisystémique com-
prenant une large variabilité et un large spectre phénotypique 
[11, 12]. Les atteintes touchent essentiellement l’œil, le système 
squelettique et le système cardiovasculaire (essentiellement une 
dilatation de l’aorte). L’atteinte oculaire comporte une myopie 
(le plus fréquent), une ectopie cristallinienne avec un risque 
accru de décollement de la rétine, de glaucome et de cataracte 
précoce, et une cornée plate. Sur le plan squelettique, il existe 
une hyperlaxité articulaire, une arachnodactylie, un pectus exca-
vatum ou un pectus carinatum et une scoliose. Dans le syndrome 
de Marfan, le risque de mortalité précoce est lié aux anomalies 
 cardiovasculaires. 

Tableau 4-3 – Les différents gènes retrouvés dans les myopies syndromiques.

Syndrome Tableau clinique Gènes

Syndrome de Stickler Myopie forte congénitale, vitréorétinopathie, décollement de 
rétine, dysmorphie faciale, surdité, articulations hypermobiles 

COL2A1, COL11A1, COL11A2, 
COL9A1, COL9A2, COL9A3

Syndrome de Wagner et 
vitréorétinopathies VCAN

Myopie, vitréorétinopathie, autosomique dominant, vitré 
optiquement vide, cataracte précoce, cécité nocturne avec 
atrophie choriorétinienne progressive, décollement de rétine, pas 
d’anomalies systémiques

VCAN

Autres vitréorétinopathies Myopie évolutive, anomalies choriorétiniennes variables selon la 
forme VCAN

Syndrome de Marfan Ectopie cristallinienne, myopie, dilatation aortique, anomalies 
squelettiques, anomalies durales, hyperélasticité FBN1

Syndrome de Weill-Marchesani Ectopie cristallinienne, microsphérophakie, glaucome, petite taille, 
brachydactylie, raideur articulaire FBN1

Syndrome d’Ehlers-Danlos Présentations cliniques hétérogènes, six sous-types, taches sclérales 
bleutées, hyperlaxité articulaire, fragilité des tissus mous ADAMTS2

Syndrome de la cornée fragile Type de syndrome d’Ehlers-Danlos, cornée amincie et fragile ZNF469

Syndrome de Cohen Myopie progressive, dystrophie choriorétinienne, obésité du tronc, 
retard de croissance, hypotonie, retard psychomoteur, neutropénie

Albinisme Hypopigmentation cutanée et des cheveux, iris transilluminable, 
hypoplasie maculaire OCA2

Aniridie Atteinte panoculaire, aniridie, insuffisance limbique, glaucome, 
cataracte, hypoplasie maculaire PAX6

Cutis laxa Myopie forte inconstante, peau ridée, luxation de hanche, hernie 
unguinale, retard psychomoteur sévère ALDH18A1

Syndrome de Bohring-Opitz Dysmorphie faciale et posturale, retard mental, microcéphalie, 
déficit de croissance ASXL1

Syndrome de Knobloch Myopie forte évolutive, décollement de rétine sévère, 
encéphalocèle occipitale, retard psychomoteur COL18A1
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 ➤ La myopie forte ou rapidement progressive représente un problème de santé publique. La compréhension de son étiologie 
est un enjeu majeur. Elle nécessite une stratégie de prise en charge préventive et thérapeutique qui est en accord avec la cause 
retrouvée. 

 ➤ Devant une myopie forte de l’enfant ou rapidement progressive, un bilan pédiatrique et systémique est à pratiquer pour définir 
la pathologie associée et le diagnostic du syndrome.

 ➤ Récemment, le GWAS (Genome-Wide Association Studies), a tenté d’identifier l’association de certains gènes et du risque myo-
pique. Près de 200 gènes semblent associés à la myopie, seuls ou conjointement. De plus, un certain nombre de ces gènes sont 
associés à des syndromes qui combinent ainsi une myopie avec les autres manifestations oculaires ou systémiques. Selon le phé-
notype retrouvé, une étude génétique permet d’en préciser le diagnostic.

 ➤ Les vitréorétinopathies héréditaires constituent la cause génétique la plus classique à rechercher pour les myopies syndro-
miques. Il est nécessaire d’examiner cliniquement le vitré avec précision. Il est aussi essentiel de pratiquer un bilan pédiatrique 
ou un bilan interniste à la recherche d’anomalies systémiques. Les dégénérescences rétiniennes héréditaires entraînent souvent, 
elles aussi, des myopies mais s’accompagnent d’altérations rétiniennes.

Points clés

B I B L I O G R A P H I E

[1] Ohno-Matsui K. Pathologic myopia. Asia Pac J Ophthalmol 
(Phila) 2016 ; 5(6) : 415-23. 
[2] Meng W, Butterworth J, Malecaze F, Calvas P. Axial length 
of myopia  : a review of current research. Ophthalmologica 2011 ; 
225(3) : 127-34.
[3] Fledelius HC, Goldschmidt E, Haargaard B, Jensen H. Human 
parallels to experimental myopia ? A literature review on visual 
deprivation. Acta Ophthalmol 2014 ; 92(8) : 724-9.
[4] Rothschild PR, Burin-des-Roziers C, Audo I, et al. Spectral-
domain optical coherence tomography in Wagner syndrome : charac-
terization of vitreoretinal interface and foveal changes. Am J Oph-
thalmol 2015 ; 160(5) : 1065-72.
[5] Flitcroft DI, Loughman J, Wildsoet CF, et al. ; for the CREAM 
Consortium. Novel myopia genes and pathways identifi ed from syn-
dromic forms of myopia. Invest Ophthalmol Vis Sci 2018 ; 1 ; 59(1) : 
338-48.
[6] Robin NH, Moran RT, Ala-Kokko L. Stickler Syndrome. 
2000 Jun 9 [updated 2017 Mar 16]. In  : Adam MP, Ardinger HH, 
Pagon RA (Eds). GeneReviews® Internet. Seattle (WA) : University 
of Washington, Seattle ; 1993-2018.
[7] Snead MP, Yates JR. Clinical and molecular genetics of Stickler 
syndrome. J Med Genet 1999 ; 36(5) : 353-9.
[8] Kloeckener-Gruissem B, Amstutz C. VCAN-Related Vitreoreti-
nopathy. 2009 Feb 3 [updated 2016 Jan 7]. In : Adam MP, Ardinger 

Conclusion
Les myopies syndromiques sont souvent rapidement progressives et 
nécessitent d’être reconnues et diagnostiquées dans le cadre d’un 
éventuel syndrome. Le plus souvent, elles présentent des caractères 
de gravité et d’évolutivité, mais le pronostic est essentiellement lié 
au diagnostic du syndrome associé. Les complications des myopies 
syndromiques sont fréquemment sévères avec des complications 

HH, Pagon RA, et al. (Eds). GeneReviews® Internet. Seattle (WA) : 

University of Washington, Seattle ; 1993-2018.

[9] Burin-des-Roziers C, Rothschild PR, Layet V, et al. Deletions 

overlapping VCAN exon 8 are new molecular defects for Wagner 

disease. Hum Mutat 2017 ; 38(1) : 43-7.

[10] Brézin AP, Nedelec B, Barjol A, et al. A new VCAN/versican 

splice acceptor site mutation in a French Wagner family associated 

with vascular and infl ammatory ocular features. Mol Vis 2011 ; 17 : 

1669-78. 

[11] Salchow DJ, Gehle P. Ocular manifestations of Marfan syn-

drome in children and adolescents. Eur J Ophthalmol 2018 Mar 1  : 

1120672118761333.

[12] Dietz H. Marfan syndrome. 2001 Apr 18 [updated 2017 

Oct 12]. In : Adam MP, Ardinger HH, Pagon RA, et al. (Eds). Gene-

Reviews® Internet. Seattle (WA) : University of Washington, Seattle ; 

1993-2018.

[13] Leveziel N, Gaucher D, Baillif S, et al. Understanding the 

determinants of myopic choroidal neovascularization and response to 

treatment. Eur J Ophthalmol 2016 ; 26(6) : 511-6. 

[14] Keren B, Suzuki OT, Gérard-Blanluet M, et al. CNS malforma-

tions in Knobloch syndrome with splice mutation in COL18A1 gene. 

Am J Med Genet A 2007 ; 143A(13) : 1514-8.

[15] Sahel JA, Marazova K, Audo I. Clinical characteristics and cur-

rent therapies for inherited retinal degenerations. Cold Spring Harb 

Perspect Med 2014 16 ; 5(2) : a017111.

souvent cécitantes. Dans ce cadre, la prévention des complications 
est essentielle pour réduire un pronostic souvent sombre. Il faut 
rechercher les anomalies systémiques qui permettent de conduire 
au diagnostic clinique. L’examen pédiatrique de l’enfant ou par 
un médecin interniste de l’adulte apporte souvent une des clés 
diagnostiques. Une étude génétique accompagnée d’un phéno-
typage oculaire précis permettra une optimisation du diagnostic, 
une connaissance du pronostic et d’adapter la prise en charge thé-
rapeutique ainsi que le traitement préventif. 
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Cornée et myopie
E. DI  FOGG IA, T.  BOURC IER

Introduction
La myopie représente l’erreur réfractive la plus fréquente dans le 
monde et le nombre de personnes concernées ne cesse d’augmenter 
ces dernières années pour atteindre une prévalence comprise entre 
15 % et 32 % de la population générale selon la date de publication 
et la provenance géographique des études [1]. Si les observations et 
les liens mis en évidence entre la myopie et le segment postérieur 
de l’œil sont bien établis, ce n’est pas le cas concernant la relation 
myopie-segment antérieur, et encore moins s’agissant de la cornée. 
Malgré des implications thérapeutiques évidentes – chirurgie réfrac-
tive et orthokératologie constituant deux modalités de compensation 
de la myopie –, ce sujet reste en grande partie inexploré et les résul-
tats des investigations déjà publiées sont controversés.

Ce chapitre a pour objectif, au travers des études réalisées à ce 
jour, de présenter de façon synthétique les connaissances actuelles 
concernant la cornée du patient myope. Nous aborderons dans 
un premier temps les propriétés biométriques, biomécaniques et 
tissulaires de la cornée du myope avant de rapporter les données 
en lien avec les prises en charge et les pathologies particulières 
que sont respectivement la chirurgie réfractive, l’orthokératologie 
et le kératocône.

Particularités 
biomécaniques, 
biométriques 
et anatomiques 
de la cornée myope

 ■ HYSTÉRÈSE CORNÉENNE, 
FACTEUR DE RÉSISTANCE 
CORNÉEN

La biomécanique cornéenne correspond à la connaissance de 
l’architecture du stroma cornéen et de son mode de déformation 
lorsqu’il est soumis à une contrainte mécanique. Ainsi, l’analyse 
de la cinétique de déformation cornéenne permet de caractériser 
la viscoélasticité du tissu ou hystérèse cornéenne (corneal hysteresis 
[CH]). Le facteur de résistance cornéenne (corneal resistance factor 
[CRF]) correspond quant à lui à la résistance du tissu à cette même 
variable qu’est la déformation.

Ces paramètres peuvent être mesurés in vivo grâce à l’ORA 
(ocular response analyser) dont le principe est l’envoi d’un jet 
d’air provoquant un mouvement de courbure de la cornée vers 
l’intérieur et vers l’extérieur, qui en retour fournit deux mesures 
d’aplanation. L’hystérèse cornéenne, exprimée en millimètres de 
mercure (mmHg), est égale à la différence entre les deux mesures 
d’aplanation effectuées lors d’un seul processus de mesure. Elle 
correspond à l’effet combiné de paramètres tels que l’épaisseur 
de la cornée, la rigidité oculaire et les propriétés viscoélastiques. 
Sa valeur normale est comprise entre 9,8 et 12,2 mmHg. Il est 
désormais bien établi que la CH est diminuée dans le cadre du 
kératocône, d’autres types d’ectasies cornéennes, de la dystrophie 
de Fuchs et du glaucome [2]. Il est admis également que CH et 
CRF diminuent avec l’âge et que leurs valeurs sont plus élevées 
chez les femmes que chez les hommes [3].

Des données contradictoires ont été rapportées concernant le 
lien entre la myopie et ces deux principaux facteurs biomécaniques. 
Une étude comparant les valeurs de CH entre emmétropie, myopie 
faible (> –3D), myopie modérée (entre –3 et –6 D) et myopie forte 
(< –6 D) retrouve une corrélation inverse entre équivalent sphérique 
et CH. Les valeurs de CH sont significativement plus faibles chez les 
myopes forts (10,35 mmHg ± 1,33) comparativement aux emmé-
tropes (11,13 mmHg ± 0,98) et myopes faibles (11,49 mmHg 
± 1,25). Il n’y avait pas de différence entre les myopes forts et 
modérés [4]. Par ailleurs, Qiu et al. ont observé que CH et CRF 
sont corrélés positivement et de façon indépendante à l’épaisseur 
cornéenne centrale (central corneal thickness [CCT]) dans une popu-
lation asiatique (chinoise) de sujets myopes (< –0,5 d’équivalent 
sphérique) indemnes de kératocône et de glaucome [4]. Ainsi, une 
CCT diminuée est associée à une CH et un CRF plus faibles. Les 
auteurs ont également démontré que des valeurs diminuées de CH 
(mais pas de CRF) sont associées de façon statistiquement significa-
tive à l’augmentation du degré de myopie [5]. Ces résultats ont été 
confirmés par la plupart des études réalisées sur des populations 
espagnoles, britanniques et chinoises [3, 4, 6, 7].

Cependant, d’autres équipes concluent à l’absence de corréla-
tion entre la CH et le statut réfractif d’une part, et entre la CH et 
la CCT d’autre part, mettant uniquement en évidence un lien entre 
CRF et CCT [8].

Cela nous amène aux études des différentes épaisseurs cor-
néennes du patient myope dont les résultats sont particulièrement 
controversés.

 ■ ÉPAISSEUR CORNÉENNE

La myopie étant associée à un amincissement scléral du fait de 
l’élongation des tissus, il est légitime de se poser la question d’un 
éventuel amincissement cornéen.
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significative entre longueur axiale et profondeur de CA concer-
nant la myopie forte [13]. En outre, le diamètre cornéen horizontal 
(white-to-white distance [WTW]), variant de 10,5 à 13 mm dans la 
littérature, apparaît plus petit chez les myopes modérés (myopie 
comprise entre –3 et –6 D) et forts (myopie > –6 D) comparés 
aux myopes faibles et aux emmétropes. La valeur seuil retenue, à 
partir de laquelle le diamètre cornéen deviendrait plus court, est 
3 D [17, 18]. Toutes les études ne s’accordent cependant pas sur 
ce point et certaines ne retrouvent pas de modification du dia-
mètre cornéen chez les myopes forts [13].

Globalement, ces travaux suggèrent qu’il n’y aurait donc pas 
de distension du segment antérieur du myope comme c’est le cas 
pour le segment postérieur. Hormis la toricité plus importante du 
myope fort, la progression de la myopie ne serait pas associée à 
des modifications kératométriques.

 ■ ENDOTHÉLIUM CORNÉEN

La densité cellulaire endothéliale est plus faible chez les patients 
myopes modérés (myopie comprise entre –3 et –6 D) par rapport 
aux myopes faibles (de –0,25 à –3 D). Il existe également une 
diminution du nombre de cellules hexagonales en cas de myopie 
modérée par rapport à la myopie faible [16]. La densité cellu-
laire endothéliale serait corrélée à la longueur axiale et donc au 
degré de myopie sans qu’il y ait de changement au niveau de la 
fonction endothéliale. Ainsi, il semblerait que les cellules endothé-
liales aient une propension à s’étaler lorsque la surface cornéenne 
interne augmente avec l’allongement de l’œil.

 ■ INNERVATION CORNÉENNE

La densité du plexus nerveux cornéen sous-épithélial diminue 
avec le degré de myopie ; celle-ci est en effet plus faible chez 
les sujets myopes par rapport aux emmétropes ou hypermétropes. 
Outre l’élongation, on peut évoquer la possibilité que le port plus 
précoce et prolongé de lentilles de contact chez les myopes ait 
un impact sur la densité nerveuse cornéenne. Ces résultats pour-
raient avoir une implication en contactologie et particulièrement 
en chirurgie réfractive, au cours de laquelle il est connu que les 
nerfs cornéens sont lésés par les processus de découpe [19].

Implications 
thérapeutiques

 ■ CHIRURGIE RÉFRACTIVE

La technique par Lasik (laser in situ keratomileusis) est l’une des 
procédures les plus réalisées dans le monde, notamment chez les 
sujets myopes. Un bilan préopératoire bien mené, comprenant une 
topographie cornéenne et une pachymétrie afin de détecter les 
cornées à risque et d’éliminer les contre-indications, est fondamen-
tal. Malgré cela, il persiste un certain nombre de complications, 
parmi lesquelles figurent la régression réfractive et l’ectasie cor-
néenne post-LASIK, particulièrement redoutées en raison de leurs 
impacts sur l’acuité visuelle finale [20].

Plusieurs études se sont intéressées aux caractéristiques biomé-
caniques des patients opérés de chirurgie réfractive cornéenne afin 
de mettre en évidence des facteurs de risque ne se trouvant pas 
encore dans les algorithmes décisionnels actuels [21, 22].

Les résultats de ces études suggèrent que l’ectasie cornéenne 
induite par LASIK pourrait reposer sur la décompensation d’un état 

Certains travaux retrouvent une diminution de l’épaisseur cor-
néenne corrélée à l’augmentation de la longueur axiale [9]. Plus 
récemment, Wu et al. ont observé plus précisément une diminu-
tion de l’épaisseur cornéenne épithéliale (epithelial thickness [ET]) 
avec le degré de myopie [10].

Par ailleurs, une récente étude coréenne comparant l’épaisseur 
cornéenne de trois groupes de jeunes myopes (faibles, modérées, 
forts) grâce à un SD-OCT (spectral-domain optical coherence tomo-
graphy) met en évidence une corrélation inverse entre la sévérité 
de la myopie et l’épaisseur stromale. L’ET était similaire dans les 
deux groupes [11]. Ces résultats sont concordants avec une étude 
chinoise sur les myopes forts qui ne retrouve pas de différence 
d’ET [12]. En revanche, cette même étude décrit une CCT augmen-
tée chez le myope fort, ce qui va à l’encontre de la plupart des 
travaux [9–12]. Il est également à noter que la cornée des femmes 
était plus fine, mais les liens entre épaisseur cornéenne et genre ne 
sont pas clairement établis [11, 12].

Enfin, Touzeau et al. ne retrouvent pas de différence entre 
l’épaisseur cornéenne des myopes forts et celle de témoins, quelle 
que soit la localisation au niveau de la cornée [13]. Ces données 
ont été confirmées par la plus grande étude publiée à ce jour 
(5 158 patients dont 1 270 myopes avec équivalent sphérique 
inférieur à –6 D) qui ne retrouve pas de corrélation entre équiva-
lent sphérique et épaisseur cornéenne [14].

Ces résultats controversés peuvent être en lien avec des méthodo-
logies qui diffèrent selon les études. Les auteurs ne définissent pas 
la myopie de la même façon (équivalent sphérique pour certains, 
longueur axiale pour d’autres) ; ils n’utilisent pas les mêmes appa-
reils de mesure de l’épaisseur cornéenne (pachymétrie ultrasonique, 
OCT cornée, topographe d’élévation). En outre, les variations nyc-
thémérales et ethniques de la pachymétrie cornéenne ajoutent des 
variables à l’interprétation des résultats [13].

 ■ PRESSION INTRAOCULAIRE

Une valeur plus élevée chez les myopes est globalement retrouvée 
dans toutes les études. Cependant, il faut tenir compte du chan-
gement des propriétés biomécaniques cornéennes du myope qui 
peut avoir un impact sur cette mesure ainsi que de l’appareil de 
mesure lui-même (ORA ou tonomètre de Goldmann). On distingue 
classiquement la pression intraoculaire compensée (PIOcc), asso-
ciée de façon indépendante à l’hystérèse cornéenne (CH), et la 
pression intraoculaire non compensée de type Goldmann (PIOg), 
plutôt liée au CRF. Ces deux paramètres mesurés avec l’ORA sont 
augmentés chez les myopes forts dans l’étude de Shen et al. [15]. 
En revanche, avec les mêmes paramètres mesurés à l’aide d’un 
tonomètre à applanation, Lee et al. ne retrouvent pas de corréla-
tion entre longueur axiale et PIO [16]. Enfin, Altan et al. ont mon-
tré que c’est principalement la PIOcc qui est corrélée positivement 
à la longueur axiale [7].

 ■ KÉRATOMÉTRIE, PROFONDEUR 
DE CHAMBRE ANTÉRIEURE

La valeur absolue d’astigmatisme cornéen est augmentée chez 
le myope fort. En revanche, il n’existe pas de différence d’axe 
d’astigmatisme entre patients myopes et groupe contrôle. De plus, 
l’asphéricité et la régularité de la surface cornéenne ne semblent 
pas être modifiées chez le myope fort [13]. L’hypothèse proposée 
serait que l’astigmatisme cornéen pourrait être un facteur favori-
sant du développement de la myopie forte en perturbant le méca-
nisme d’emmétropisation de l’œil. Par ailleurs, malgré le fait que 
la profondeur de la chambre antérieure (CA) ait tendance à être 
plus importante chez le myope, il n’a pas été trouvé de corrélation 
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résistance cornéenne localisé au niveau de l’apex du KC et non 
présent à distance [30].

Enfin, Shen et al. ont comparé les valeurs densitométriques 
cornéennes, mesurées à l’aide du Pentacam®, entre un groupe de 
sujets myopes indemnes de KC et un groupe de sujets atteints de 
KC. Les valeurs étaient exprimées en standardized grayscale units 
(GSU) allant de 0 à 100 pour les cornées totalement opaques. La 
densité était plus élevée chez les patients myopes atteints de KC 
(16,62 ± 1,60 GSU) par rapport aux myopes non porteurs de KC 
(13,39 ± 1,33 GSU) quelle que soit la couche cornéenne analysée. 
De plus, malgré une décroissance de cette densité sur 12 mois 
après cross-linking, expliquant la possible amélioration de l’acuité 
visuelle, celle-ci reste toujours plus élevée que chez les myopes sans 
KC [31]. L’hypothèse avancée serait que la diminution des cellules 
épithéliales et des kératocytes présent dans les KC, compromettant 
l’histologie cornéenne normale, induirait cette augmentation de 
densité cornéenne persistante même après cross-linking [31].

 ■ ORTHOKÉRATOLOGIE

Cette technique, consistant en un port nocturne d’une lentille de 
contact rigide afin de corriger le défaut de réfraction, est actuel-
lement en plein développement, notamment du fait de son rôle 
favorable dans la freination myopique chez l’enfant [32]. La cor-
rection de la myopie est réalisée à travers l’aplatissement central 
de la cornée par la lentille de contact, ce qui permet d’éviter un 
port journalier. L’orthokératologie (OK) entraîne ainsi un certain 
nombre de changements de la surface et de la biomécanique cor-
néenne [32].

Il est établi que le mécanisme de correction de la myopie par 
l’OK entraîne un aplatissement de la courbure cornéenne centrale, 
une réduction de l’épaisseur cornéenne centrale et une augmenta-
tion de l’épaisseur en moyenne périphérie [33, 34].

Plusieurs études ont retrouvé une diminution du CRF 
(–1,08 mmHg ± 0,90 pour Chen et al. [35, 36]) et de CH 
(–0,57 mmHg ± 0,80) dès les premières nuits de port avec un 
retour à la normale après quelques mois de suivis [33]. Cepen-
dant, les relations entre ces changements biomécaniques et les 
modifications des paramètres du segment antérieur (épaisseurs 
des couches cornéennes, kératométrie) après OK sont discutées 
[33–36]. Chen et al. ont montré que CH et CRF étaient corrélés 
à l’épaisseur stromale centrale (central stromal thickness [CST]) et à 
l’épaisseur centrale de la membrane de Bowman (central Bowman 
layer thickness [CBT]) après une nuit de port et uniquement à CST 
à J7. Dans les stades précoces (J1, J7) d’OK, ils ont constaté un 
amincissement conséquent de CET (–10,62 μm ± 4,25), contras-
tant avec un épaississement de CST (+4,65 μm ± 4,90) résultant 
en une diminution de CCT (–6,13 μm ± 6,01) [33].

Enfin, les dernières méta-analyses montrent que l’OK est un 
moyen efficace pour freiner l’évolution de la myopie chez l’enfant. 
L’hypothèse principale avancée serait la diminution de l’hyper-
métropie relative périphérique qui, en temps normal, entraîne une 
augmentation de la longueur axiale [32, 37].

Cette description synthétique de la correction myopique par 
l’OK permet de mettre en lumière le rôle pilier de la cornée dans 
la myopie et son évolution.

 ■ MYOPIE ET KÉRATITE 
INFECTIEUSE

Il y a très peu de données dans la littérature concernant le risque 
de kératite infectieuse chez les myopes par rapport aux autres 
amétropies. Dart et al. n’ont pas mis en évidence d’augmentation 
du nombre d’abcès cornéen chez le myope porteur de lentilles de 

biomécanique cornéen précaire avec notamment une CH et un CRF 
diminués, comme c’est le cas chez les patients atteints de kérato-
cône fruste ou avéré.

Indépendamment de ces complications avérées, il a été montré 
que les valeurs de CH et CRF étaient diminuées après chirurgie 
réfractive, et ce quelle que soit la technique employée (Lasik et ses 
variantes SMILE, ou small incision lenticule extraction, et Lasek, mais 
également photokératectomie réfractive [PKR]) [21, 23].

Par ailleurs, ces changements seraient moindres avec la variante 
SMILE après ajustement sur l’âge, l’épaisseur cornéenne préopé-
ratoire, le sexe et la profondeur d’aplanissement prévue [21, 23]. 
Cela rendrait compte d’altérations plus importantes dans la mem-
brane de Bowman avec la technique de Lasik [23]. Enfin, l’ampli-
tude des valeurs préopératoires de CH et CRF serait prédictive du 
changement postopératoire [24].

Ainsi, la mesure objective de l’état biomécanique préopératoire, 
comprenant les valeurs de CH et CRF, pourrait accroître la sensi-
bilité de la détection de ces cornées « à risque biomécanique » en 
association avec la topographie cornéenne.

Il a aussi été mis en évidence que la régression myopique après 
LASIK est corrélée à une épaisseur moindre du lit résiduel en pré-
opératoire. Cependant, une augmentation progressive de l’épais-
seur cornéenne centrale après LASIK chez les myopes forts a été 
observée, mais le lien avec la régression réfractive est discuté. Le 
changement réfractif ne peut pas être expliqué par le changement 
d’épaisseur cornéenne à lui seul ; le rôle de la restauration de 
l’épithélium cornéen à son état d’origine joue donc certainement 
un rôle important dans le pouvoir réfractif post-Lasik [25].

 ■ KÉRATOCÔNE

Le kératocône (KC) est défini comme une dystrophie cornéenne 
progressive associée à un amincissement et à une augmentation 
de la courbure cornéenne ayant pour conséquence un astigma-
tisme myopique irrégulier plus ou moins important selon le stade 
d’avancement. Sa physiopathologie n’est pas totalement élucidée, 
mais quelques hypothèses prédominent, parmi lesquelles une 
altération de la biomécanique cornéenne et plus récemment une 
inflammation cornéenne chronique avec surexpression de cyto-
kines pro-inflammatoires [26].

S’il est admis que les personnes atteintes de KC sont plus fré-
quemment myopes du fait de l’ectasie cornéenne responsable 
d’une myopie de courbure, le lien entre KC et augmentation de 
la longueur axiale est plus controversé [27–29]. Plusieurs études 
retrouvent une augmentation de la longueur axiale chez les sujets 
ayant un KC, en comparaison à des yeux emmétropes (24,40 mm 
versus 23,24 mm dans l’étude d’Ernst et al. [27], 23,97 mm ver-
sus 23,21 mm dans celle de Touzeau et al. [28]), avec principa-
lement une élongation du segment postérieur et une corrélation 
entre sa longueur et l’équivalent sphérique. Ces résultats suggèrent 
que l’ectasie n’est pas seule responsable de la myopie retrouvée 
dans les KC et qu’il existe une relation entre KC et myopie axile. 
Cependant, quelques travaux ont des résultats contradictoires et 
ne mettent pas en évidence d’association entre longueur axiale 
et KC [29].

Par ailleurs, ces dernières années ont permis de mettre en 
évidence les liens entre le collagène cornéen, la matrice extracel-
lulaire et la déformabilité de la cornée des KC. Shah et al. ont 
confirmé que les yeux atteints de KC ont une hystérèse cornéenne 
diminuée par rapport aux cas indemnes, et cette diminution serait 
d’autant plus importante que la maladie est évoluée [2]. D’autres 
études sur le sujet, réalisées à l’aide de la biomicroscopie de 
Brillouin, qui est une technique de mapping de la biomécanique 
cornéenne ex vivo, suggèrent qu’il existe un déficit focal de la 
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Conclusion
Au terme de ce chapitre, on constate qu’il existe beaucoup d’incer-
titudes et de controverses concernant les rapports entre myopie et 
cornée, laissant la place à de nombreuses investigations pour le 
futur.

contact [38]. En revanche, dans l’étude multicentrique française, 
la myopie était retrouvée comme augmentant le risque de déve-
lopper une kératite infectieuse (odds ratio [OR] : 1,73), alors que 
l’hypermétropie était un facteur protecteur (OR : 0,28) [39]. Le 
port de lentille de contact plus précoce, plus fréquent et de durée 
plus longue chez les myopes expliquerait l’augmentation du risque 
d’abcès de cornée sous lentilles chez ces patients.

 ➤ Hystérèse cornéenne et facteur de résistance cornéen sont plus faibles chez le myope fort.
 ➤ La pression intraoculaire est plus élevée chez le myope.
 ➤ Il n’existe pas de distension du segment antérieur chez le myope.
 ➤ Il n’existe pas de corrélation entre valeurs kératométriques et progression myopique, hormis un astigmatisme cornéen aug-

menté chez le myope fort.
 ➤ Les modifications tissulaires sont corrélées au degré de myopie, avec notamment : 

 ■ une diminution de la densité endothéliale ;
 ■ une diminution de la densité du plexus nerveux sous-épithélial.

 ➤ L’appréciation de la biomécanique cornéenne est importante avant une chirurgie réfractive et dans le cadre du dépistage du 
kératocône.

 ➤ La mise en lumière d’une freination de la myopie chez l’enfant à travers l’orthokératologie souligne le rôle de la cornée dans 
l’évolution de la myopie.
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C H A P I T R E   6

Cristallin et myopie – 
spécificités de la chirurgie 

de la cataracte 
H.  EL CHEHAB, E.  AGARD, C.  DOT

La chirurgie de la cataracte chez le myope fort (MF) est un défi 
technique et réfractif pour le chirurgien. Chez le MF, les cataractes 
se développent plus tôt et la prévalence des cataractes nucléaires et 
sous-capsulaires postérieures est augmentée [1]. Dans ce contexte, 
le calcul de l’implant, comme cela est présenté dans le chapitre 7, 
est plus délicat. De sa qualité va dépendre en grande partie le 
résultat réfractif, alors que la position effective de l’implant reste 
encore difficilement prévisible. D’autres caractéristiques entrent 
en jeu pour évaluer la récupération visuelle postopératoire. Nous 
allons, à travers ce chapitre, présenter les différentes particularités 
dans la prise en charge chirurgicale de la cataracte chez le MF.

Évaluation 
préopératoire

Un examen clinique préopératoire rigoureux est indispensable afin 
de dépister les contre-indications opératoires temporaires, mais 
aussi les difficultés peropératoires prévisibles. L’examen débute 
par une analyse des antécédents du patient, notamment les patho-
logies secondaires à sa MF et, plus particulièrement, les compli-
cations rétiniennes (antécédents de chirurgie vitréorétinienne, de 

laser périphérique, de traitement de néovaisseaux maculaires du 
MF ou de glaucome, etc.). Il faut aussi rechercher les antécédents 
de chirurgie réfractive, laquelle doit être prise en compte pour le 
calcul de la puissance de l’implant.

L’analyse du segment antérieur porte sur la densité cristalli-
nienne ainsi que sur la stabilité cristallinienne qui permet d’éva-
luer le risque de syndrome de rétropulsion du plan iridocristalli-
nien peropératoire détaillé ci-dessous. Chez le MF, la zonule peut 
présenter des signes de fragilité dans 4,3 % des cas au cours de 
la chirurgie [2] (fig. 6-1). Un examen au verre de gonioscopie sur 
une pupille dilatée permet de mettre en évidence des signes de 
zonulolyse, laquelle peut se majorer en décubitus et augmenter 
alors l’inconfort opératoire chez ces patients présentant déjà une 
chambre antérieure profonde.

L’examen du segment postérieur porte sur le pôle postérieur 
afin de dépister toute maculopathie (néovaisseaux choroïdiens, 
fovéoschisis, choroïdose myopique, etc.) qui devra être prise en 
compte avant la chirurgie, afin de traiter par exemple des néo-
vaisseaux myopiques actifs avant d’envisager la chirurgie de la 
cataracte, et d’évaluer le retentissement visuel de ces pathologies 
rétiniennes par rapport à celui engendré par la cataracte elle-
même. Ces altérations limiteront potentiellement la récupération 
visuelle postopératoire et devront faire l’objet d’une information 
claire auprès du patient [2]. L’analyse de la périphérie rétinienne 
doit être soigneuse car la chirurgie de la cataracte chez le MF aug-
mente significativement le risque de décollement de rétine (1,3 à 
8 % de décollement de rétine) [2]. L’augmentation de l’incidence 
après chirurgie de la cataracte pourrait être due à des modifica-
tions du vitré postopératoires. Le retrait du cristallin induit des 
modifications volumétriques intraoculaires aboutissant à des chan-
gements et des mouvements du vitré qui pourraient prédisposer 
au décollement de rétine [3]. Les lésions périphériques doivent 
être photocoagulées à titre préventif, bien que l’intérêt de cette 
procédure reste débattu [4].

Au cours de la consultation préopératoire, le choix de la bonne 
puissance d’implant passe par différentes techniques de bio métrie 
dont les limites et bénéfices sont présentés dans le chapitre 7. 
Cette biométrie est rendue difficile par la présence fréquente d’un 
conus myopique qui peut altérer la mesure de la longueur axiale. 
Les biomètres non contact ont permis d’améliorer l’acquisition Fig. 6-1 Aspect de fragilité zonulaire temporale – vue peropératoire.
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rétropulsion du complexe iridocristallinien au cours de la phaco-
émulsification [9]. Celui-ci est caractérisé par un approfondissement 
de la chambre antérieure, une dilatation pupillaire importante et 
une concavité importante de l’iris à l’introduction de l’irrigation 
dans l’œil (fig. 6-2a,b). Cette particularité complique la chirurgie 
par l’approfondissement de la chambre antérieure et par la dou-
leur occasionnée au patient. La physiopathologie semble être fon-
dée sur un blocage pupillaire entre l’iris et la capsule antérieure. 
Ce blocage pupillaire diffère d’un blocage pupillaire habituel en 
cas de crise de fermeture de l’angle iridocornéen car la pression 
de la chambre antérieure est cette fois-ci supérieure à celle de la 
chambre postérieure. Cette différence entraîne un recul de l’iris 
et du cristallin ou de la capsule. Le blocage peut apparaître en 
début de chirurgie, cristallin encore en place, mais également 
après le retrait du cristallin si l’iris vient s’apposer sur 360° sur 
la capsule antérieure résiduelle [10]. Ce phénomène se retrouve 
chez le MF, les patients vitrectomisés et en cas d’incision supé-
rieure à 3 mm [11]. Le MF présente la particularité d’avoir des 
corps ciliaires peu développés et des fibres zonulaires longues, car 
l’effort d’accommodation est peu important pour la vision de près 
chez ces patients. Ces deux particularités anatomiques provoquent 
un déplacement postérieur conséquent dès que la pression de la 
chambre antérieure est importante. En se fondant sur l’hypothèse 
du blocage pupillaire, en levant celui-ci avec un micromanipula-
teur, la sonde d’irrigation ou un rétracteur irien, les pressions anté-
rieure et postérieure s’équilibrent, et l’iris et la chambre antérieure 
reprennent leur conformation initiale [10, 12] (vidéo 6-1). Ces 
techniques permettent de diminuer ce phénomène dans 60 % des 
cas en peropératoire [11]. La diminution de la pression d’infusion 
qui avait été initialement proposée entraîne une instabilité plus 
importante de la chambre antérieure, avec un risque plus impor-
tant de rupture capsulaire postérieure. Cette complication est déjà 
augmentée pour les longueurs axiales supérieures à 26 mm [2, 5] 
et survient dans 2,8 à 9,3 % des cas.

Vidéo 6-1

Il est également classique d’être confronté à un resserre-
ment pupillaire au cours de l’intervention, notamment lorsque la 
mydriase initiale était de mauvaise qualité.

de ce paramètre grâce à une mesure sur le point de fixation du 
patient. Il faut avoir à l’esprit que, chez le MF, le résultat réfractif 
résiduel est généralement hypermétropique, et nous aurons ten-
dance à choisir des implants visant une légère myopie. Ce choix 
est encore plus accentué en cas d’implant à puissance négative, car 
les résultats hypermétropiques sont plus marqués [5].

La précision des implants pour le MF est plus limitée, puisque 
les incréments peuvent passer à 1 dioptrie (D) dans les basses puis-
sances, notamment lors d’implants à dioptries négatives. La cible 
réfractive doit être bien précisée avec les patients en préopératoire, 
puisque certains d’entre eux souhaitent conserver une myopie rési-
duelle et privilégier la vision de près sans lunettes.

Les jeunes MF peuvent avoir une myopie encore évolutive 
au cours du temps, ce qui doit être pris en compte au moment 
du choix de l’implant. Ce choix doit également être expliqué au 
patient [6, 7].

La multifocalité chez le MF est à envisager avec précaution, uni-
quement si l’examen maculaire est normal, en l’absence de glau-
come du MF associé [6]. De plus, la prédictibilité réfractive post-
opératoire étant plus réduite chez le MF, le choix d’un tel type 
d’implant est plus délicat. En effet, seulement 39,5 % des patients 
ont un résultat réfractif emmétrope à ± 0,50 D et 69,7 % à 
± 1 D ; ces potentielles imprécisions réfractives grèvent rapidement 
le bénéfice de la multifocalité voire la rendent inconfortable [5].

C’est au décours de cet examen que nous serons en capacité 
d’évaluer le rapport bénéfice/risque pour chaque patient et d’indi-
quer ou de contre-indiquer la chirurgie.

Temps opératoire
Si l’anesthésie topique est tout à fait réalisable, une anesthésie plus 
profonde telle qu’une anesthésie sous-ténonienne offre souvent un 
meilleur confort opératoire pour le chirurgien et le patient. En 
effet, la zonule fragile et le corps ciliaire sous-développé du MF 
entraînent un recul conséquent du plan iridocristallinien à l’intro-
duction de l’irrigation en chambre antérieure. Cela provoque un 
approfondissement de celle-ci, une courbure postérieure de l’iris 
et une dilatation pupillaire. Ces variations peuvent entraîner des 
douleurs peropératoires à chaque entrée-sortie de l’infusion. Il a 
été retrouvé qu’une anesthésie sous-ténonienne diminuait signi-
ficativement la douleur ressentie en peropératoire par les patients 
MF par rapport à une anesthésie intracamérulaire. Cette différence 
n’est pas retrouvée chez les patients non MF [8].

La stabilité de la mydriase est un facteur important de réus-
site de la chirurgie. En 1992, Zauberman décrit le phénomène de 

Fig. 6-2 Syndrome de rétropulsion du plan iridocristallinien aux lavages des masses cristalliniennes.
a. Aspect avant introduction de l’irrigation. b. Aspect après l’introduction de l’irrigation avec approfondissement de la chambre anté-
rieure et dilatation pupillaire importante.

a b
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ne faut pas hésiter à comparer les résultats avec l’œil controlatéral 
ou les résultats d’une biométrie non-contact avec une biométrie 
ultrasonore. Les modifications anatomiques postchirurgie rétino-
vitréenne sont nombreuses et peuvent rendre difficile la prédicti-
bilité réfractive. Il a été rapporté que les yeux ayant bénéficié d’un 
cerclage présentent un allongement variable de 0,77 mm (soit 2 D) 
à 1 mois postopératoire et 0,57 mm (soit 0,55 D) à un an postopé-
ratoire [17]. Enfin, la chambre antérieure s’approfondit, entraînant 
un placement plus postérieur de l’implant, ce qui n’est pas pour le 
moment pris en compte par les formules de calcul actuelles.

Il faut éviter, en cas d’antécédents de vitrectomie, les implants 
multifocaux car l’état rétinien les contre-indique dans la majorité 
des cas. Ils rendent, par ailleurs, la visualisation rétinienne plus 
délicate en cas de nouvelle chirurgie vitréorétinienne [18]. Les 
implants en silicone seront contre-indiqués en cas de tamponne-
ment par huile de silicone.

Du fait de l’absence de contre-pression vitréenne, la chambre 
antérieure, déjà profonde chez le MF, s’approfondit encore plus 
en peropératoire. Cet approfondissement oblige une angulation 
importante des instruments, avec un risque important de rupture 
capsulaire postérieure. Une diminution de la pression d’infusion 
ainsi que du débit d’aspiration pourra réduire ce phénomène. Cet 
approfondissement sera d’autant plus important que la vitrectomie 
a été complète [19]. Le syndrome de rétropulsion iridocristalli-
nien  sera encore plus marqué et les mêmes manœuvres que celles 
explicitées précédemment devront être réalisées.

La mydriase peut être limitée par des synéchies postérieures 
qui doivent être levées.

La vitrectomie aura pu altérer mécaniquement la capsule posté-
rieure. Toutes les manœuvres (hydrodissection, rotation du noyau, 
sculpture, émulsification, etc.) doivent être réalisées avec précau-
tion car le risque d’avoir une rupture capsulaire postérieure avec 
une luxation postérieure du cristallin est important dans ces condi-
tions. Le risque de luxation est aussi majoré si les fibres zonulaires 
ont été altérées lors de la vitrectomie. 

Des opacifications de la capsule postérieure peuvent être mises 
en évidence pendant la chirurgie. Elles doivent être polies avec 
l’irrigation-aspiration. Si cela est insuffisant, un pelage avec une 
pince peut être envisagé avant d’opter pour un capsulorhexis pos-
térieur (si les plaques sont très adhérentes). Ce rhexis postérieur 
peut permettre l’extrusion de l’huile de silicone par voie anté-
rieure dans le même temps.

Le taux de fibrose capsulaire postérieure nécessitant une capsuloto-
mie au laser Nd:YAG est par ailleurs significativement plus important. 
Comme présenté précédemment, ce geste augmente le risque de 
décollement de rétine et le suivi après sa réalisation doit être régulier.

Enfin, si la vitrectomie a été réalisée pour un décollement de 
rétine, une surveillance étroite de la périphérie rétinienne doit être 
entreprise afin de dépister et de prendre en charge toute récidive 
rétinienne.

Surveillance 
postopératoire

La surveillance postopératoire immédiate ne diffère pas par rap-
port aux patients non MF.

Le suivi s’efforce de dépister toute complication rétinienne péri-
phérique. En effet, les patients pseudophaques MF ont un risque 
plus élevé de présenter un décollement de rétine du pseudophaque. 
Cette complication apparaît chez 0,4 à 1,2 % des pseudophaques 
à 3 ans. Pour les moins de 50 ans, le risque passe à 5,2 % et, en 
cas de MF supérieure à 15 D en préopératoire, il est de 8 %. Si la 
longueur axiale est supérieure à 33,6 mm, l’incidence du décol-
lement de rétine est de 11 % [2, 5, 13]. Certains auteurs pensent 
que ce risque pourrait diminuer si un capsulorhexis postérieur per-
opératoire était réalisé, notamment chez les patients jeunes MF qui 
présentent le risque le plus important de décollement de rétine [2]. 
Le fait d’implanter un œil et ainsi de respecter la « compartimen-
tation » antérieure/postérieure permet aussi de diminuer ce risque, 
comme le rapportent les séries où le taux d’implantation est faible. 
Dans ces derniers cas, les décollements de rétine sont plus fré-
quents que dans les cas implantés systématiquement [5]. L’implant 
permettrait de limiter le déplacement antérieur du vitré, diminuant 
ainsi les tractions sur la rétine. L’intérêt de la photocoagulation des 
lésions rétiniennes périphériques chez des patients sans antécédent 
reste débattu, mais recommandé chez les MF [4]. Le décollement 
de rétine peut survenir même après plusieurs années, surtout si 
une capsulotomie au laser Nd:YAG est réalisée. En effet, plusieurs 
auteurs ont mis en évidence une augmentation de ce risque dans 
les années qui suivent la caspulotomie [14, 15]. Il semble donc 
raisonnable de suivre au moins annuellement les patients avec un 
examen de la périphérie rétinienne. L’information des signes de 
déchirures et décollements de rétine devra être donnée au patient 
afin qu’il puisse consulter en urgence au moindre signe d’alerte.

Particularité en cas 
d’antécédents 
de vitrectomie 

Suivant les séries, l’incidence de la cataracte après vitrectomie varie 
entre 80 et 100 % des cas à 2 ans. Le délai moyen d’apparition 
varie de 12,5 à 42 mois [16]. Du fait de ces constatations, certains 
préconisent une chirurgie combinée d’emblée vitrectomie-cataracte. 
Cela permet d’améliorer la visibilité peropératoire au cours de la 
vitrectomie, notamment pour la périphérie rétinienne, de diminuer 
la morbidité chirurgicale avec un seul passage au bloc opératoire, et 
d’accélérer la récupération fonctionnelle. Mais la chirurgie combinée 
génère plus d’inflammation postopératoire, a une durée plus longue 
et, enfin, en cas d’utilisation de gaz de tamponnement, il y a plus 
de risque de capture pupillaire de l’implant en postopératoire.

Chez les patients opérés de vitrectomie, avant de poser l’indi-
cation de chirurgie de cataracte, il faut vérifier que la cataracte 
soit bien la cause de la baisse d’acuité visuelle. L’analyse de l’his-
toire clinique est donc importante afin de connaître le potentiel de 
récupération fonctionnelle du patient. 

La mesure de la longueur axiale est encore plus délicate en 
cas de vitrectomie chez un MF, surtout s’il y a un tamponnement 
par huile de silicone. L’apport des biomètres non-contact dans ces 
cas-là permet d’améliorer les résultats réfractifs postopératoires. Il 

 ➤ L’incidence de la cataracte est plus élevée chez le 
myope fort et sa survenue est plus précoce.

 ➤ L’examen préopératoire, notamment rétinien, par verre 
contact sous dilatation est important.

 ➤ Lors de la chirurgie, l’anesthésie sous-ténonienne est 
plus confortable ; le syndrome de rétropulsion du plan 
iridocristallinien est évalué.

 ➤ La surveillance postopératoire est accrue pour dépister 
les complications rétiniennes.
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C H A P I T R E   7

Biométrie et calcul d’implant 
chez le myope

M.  STREHO

Introduction
L’opération de la cataracte est l’intervention la plus fréquente en 
France, actuellement autour de 800 000 interventions par an [1]. 
Les prévisions montrent une progression continue et constante de 
ce chiffre pour atteindre environ 1 million en 2020. De plus, la 
population myope est importante : autour de 39 % toutes tranches 
d’âge confondues [2]. Or, la myopie tend également à se déve-
lopper davantage avec une véritable « épidémie mondiale ». Cela 
fait de la chirurgie de la cataracte du patient myope un véritable 
enjeu de santé publique. Il convient donc de bien connaître les 
spécificités et particularités du patient myope.

Lors de la biométrie, il faudra être vigilant sur certains points et 
adapter sa stratégie diagnostique, notamment sur le choix des tech-
niques et des formules pour obtenir le meilleur résultat réfractif post-
opératoire. La précision actuelle d’une biométrie parfaitement réali-
sée est de ± 0,25 D dans 40 % des cas et ± 1 D dans 95 % des cas 
[3, 4]. Les erreurs viennent principalement des erreurs de mesure, du 
choix de la formule, de la position effective de l’implant (effective lens 
position [ELP]) [5]. Il faut garder en tête qu’une erreur de mesure sur 
un œil emmétrope de 0,1 mm sur la longueur axiale entraînera une 
erreur réfractive postopératoire de 0,25 D, et une erreur de 0,1 mm 
sur la kératométrie entraînera une erreur postopératoire de 0,5 D.

Ce chapitre résume l’état de l’art aujourd’hui sur la biométrie, 
avec les recommandations sur les mesures et choix de formules 
devant un patient myope. Les techniques et les connaissances évo-
luent vite, notamment dans le domaine de la myopie et de la 
cataracte ; ainsi, il convient de se tenir au courant des meilleures 
alternatives à proposer aux patients pour leur garantir pleine satis-
faction. Le serment d’Hippocrate nous rappelle en tant que méde-
cins une obligation de moyen et non de résultat.

Biométrie
 ■ INTERROGATOIRE

Le temps de la biométrie chez tous les patients, particulièrement 
les myopes, commence par un interrogatoire. Il faut rechercher 
les antécédents familiaux et personnels généraux, en particulier 
ophtalmologiques. On recherchera la notion de port de lentille de 
contact (depuis quand, quel type de lentille, fréquence de port, 

satisfaction), les antécédents de chirurgie de la myopie (date, type 
d’intervention, résultat, satisfaction). Le temps de l’interrogatoire 
permettra de déterminer les activités du patient (sport, loisir, tra-
vail), ses habitudes (vision de loin, intermédiaire, de près) et exi-
gences quant à la vision postopératoire. Ces informations seront 
notées dans le dossier du patient et aideront à toutes les étapes de 
la biométrie. Elles ont par ailleurs un rôle médico-légal.

 ■ KÉRATOMÉTRIE

La première mesure réalisée lors de la biométrie est la kératomé-
trie, ou encore la puissance cornéenne moyenne centrale sur sa 
face antérieure. Cette mesure sera utilisée avec d’autres mesures 
biométriques dans la formule de calcul. Toutes les formules 
nécessitent une mesure de kératométrie, d’où l’importance d’une 
mesure précise et fiable. La kératométrie se mesure au travers du 
film lacrymal ; ainsi, toute anomalie de celui-ci pourra fausser les 
mesures. Il faudra répéter les mesures pour diminuer la variabi-
lité, bien demander au patient de cligner entre chaque mesure 
et hydrater la cornée par du sérum physiologique en cas de 
grosses variations des mesures de kératométrie. Si l’interrogatoire 
a relevé la notion de port de lentilles, il faudra s’assurer que les 
lentilles ont bien été retirées au minimum 48 heures avant pour 
les souples, et idéalement 1 semaine pour les rigides. Le non-
respect de ce délai de retrait risque de modifier les mesures de 
kératométrie, notamment par le phénomène de corneal warpage.

En cas d’antécédents de chirurgie réfractive cornéenne, il fau-
dra considérer que les mesures de kératométrie sont systématique-
ment fausses. On utilisera dans ces cas des moyens de compen-
sation ou de correction de la mesure de kératométrie ou de la 
puissance de l’implant intraoculaire. La kératométrie pourra être 
réalisée avec différentes techniques, notamment l’auto-réfracto-
kératomètre qui reste la mesure de référence car sur les 3 mm cen-
traux. Cette mesure nous aidera pour la biométrie et pour le choix 
des implants toriques. Néanmoins, par commodité, les mesures de 
kératométrie sont réalisées actuellement par les appareils de bio-
métries optiques. Chaque appareil possède un algorithme propre, 
mais reste fondé sur la mesure de la puissance cornéenne cen-
trale de la face antérieure. Le tableau 7-1 résume les différentes 
techniques de mesure de la kératométrie. La recommandation sera 
d’utiliser le kératomètre du biomètre optique afin d’optimiser la 
formule du biomètre. Un complément d’exploration par topogra-
phie cornéenne sera intéressant pour une analyse qualitative sur le 
type d’astigmatisme ou le profil d’ablation.
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pour biométrie optique et ultrasonore fait état d’une longueur 
axiale moyenne de 28,6 mm. Une déhiscence périphérique a été 
retrouvée dans 3,7 % des cas, des tractions vitréorétiniennes péri-
phériques dans 3,1 %, une membrane épirétinienne dans 3,1 %, 
un staphylome dans 76 %, et un décollement de rétine dans 
0,4 % des cas. Le vitré était décollé dans plus de 76 % des cas 
[7] (fig. 7-4).

 ■ LONGUEUR AXIALE

La mesure de la longueur axiale n’est plus tellement probléma-
tique avec l’avènement des biomètres optiques (tableau 7-2). En 
effet, cette technique optique, à l’instar de l’OCT (optical coherence 
tomography), offre une précision, une fiabilité et une reproducti-
bilité redoutables. Néanmoins, il convient de garder en tête que 
la précision est tributaire d’un bon signal (à vérifier sur chaque 
mesure) et d’une bonne fixation. En effet, en cas de cataracte 
dense ou d’important trouble des milieux, le signal sera perturbé 
et le biomètre optique ne donnera pas de résultat ou, sinon, un 
résultat peu fiable. Ici trouvent leur intérêt les biomètres optiques 

Tableau 7.1 – Tableau non exhaustif montrant les différentes méthodes de mesure de kératométrie.

Kératomètre IOL Master® 
(Zeiss)

Lenstar® (Haag-
Streit)

AL-Scan® (Nidek) Aladdin® (Topcon) Topographie 
cornéenne

Nombre de 
points de 
mesure

2 mesures 6 mesures 32 mesures 2 cercles 1 000 points Multiples

Zone de 
mesure 3 mm 2,5 mm 1,65 et 2,3 mm 2,4 et 3,3 mm 3 mm Sim K

3, 4, 5 mm

Sim K : simulated keratometry (kératométrie simulée).

Tableau 7.2 – Tableau non exhaustif montrant les 
différents biomètres optiques.

IOL Master 
(Zeiss)

Lenstar®  
(Haag-Streit)

AL-Scan®  
(Nidek)

Aladdin®  
(Topcon)

Partial 
coherence 

interferometry 
(PCI)

Optical low 
coherence 

reflectometry 
(OLCR)

Partial 
coherence 

interferometry 
(PCI)

Partial 
coherence 

interferometry 
(PCI)

Fig. 7-1 Staphylome myopique type  I selon la classification de 
Curtin visualisé en échographie mode B.

Fig. 7-2 Traction vitréorétinienne visualisée en échographie mode B.

en swept source, offrant une meilleure pénétration et, ainsi, un 
meilleur passage en cas de cataracte dense. La qualité de la fixa-
tion est le seul garant d’une mesure au point de fixation pour le 
biomètre optique. Celle-ci peut être compromise en cas de fixa-
tion instable, de compréhension limitée du patient ou de défor-
mation staphylomateuse importante (fig. 7-1). C’est dans ces cas 
que la longueur axiale pourra être vérifiée avec une technique 
de mesure alternative fondée sur les ultrasons. Il s’agit de la bio-
métrie ultrasonore en mode B [6]. La technique ultrasonore en 
mode A sera à éviter car, en mode contact, il pourrait y avoir 
un risque d’aplanation et de mesure erronée. La technique ultra-
sonore en mode A devra être réalisée en immersion stricte. Le 
mode B offre par ailleurs la possibilité de faire une analyse mor-
phologique du pôle postérieur, des adhérences vitréorétiniennes 
et d’éventuelles présences d’anomalies pariétales périphériques 
(déhiscence, traction, etc.) (fig. 7-2 et 7-3). Une étude person-
nelle présentée au congrès de la Société française d’ophtalmo-
logie (SFO) en 2012 sur 489 yeux de 270 patients myopes vus 
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rentrer dans des nouvelles formules : épaisseur cristallinienne, blanc-
à-blanc, âge, épaisseur cornéenne centrale, etc. (tableau 7-3).

Formule
 ■ HISTORIQUE

Les formules historiques étaient théoriques, fondées sur un 
modèle purement mathématique de l’œil (Federov, Gauss). La 
deuxième génération reposait sur la régression, analyse purement 
statistique de cohorte de patients (SRK, SRK-II). Puis vinrent une 
troisième génération (SRK-T, Holladay, Hoffer-Q) et une quatrième 
génération (Haigis, Olsen Holladay II) de formules qui ont permis 
de combiner la théorie et la régression. À ce jour, ces formules 
restent les plus éprouvées et les plus fiables dans la plupart des 
circonstances. Ainsi, la formule SRK-T reste, même dans la popula-
tion myope, la formule de référence. Plus récemment, nous avons 
vu l’apparition de nouvelles générations de formules fondées sur 
de très larges cohortes de patients appelées big data (Barrett Uni-
versal II et Hill-RBF). Il n’existe à ce jour aucune formule parfaite. 
Il faudra adapter les formules à la situation clinique.

 ■ RECOMMANDATIONS

Depuis l’évolution des formules, il existe des recommandations sur 
les formules à utiliser et à ne pas utiliser selon le contexte clinique. 
L’étude de Cooke et al. [8] a comparé les neuf formules les plus uti-
lisées sur 1 454 patients avec deux différents modèles de biomètre 
optique avec le même implant (AcrySof®, SN60wf). Les résultats 
ont été comparés sur globe court et globe long. Dans le groupe 
globe long (œil myope) pour le biomètre optique type PCI (par 
exemple IOLMaster®, C. Zeiss), les formules les plus précises sont, 
par ordre décroissant : Olsen, Haigis, T2, Barrett, Holladay 2, SRK-
T, Super Formula, Hoffer-Q et Holladay 1. Dans le même groupe 
de globe long avec le biomètre optique type OLCR (par exemple 
Lenstar®, Haag-Streit), les formules les plus précises sont par ordre 
décroissant : Olsen, Haigis, Barrett, T2, Holladay 2, Super Formula, 
Holladay 2, SRK-T, Hoffer-Q et Holladay 1. L’encadré 7-1 résume 
les formules à utiliser selon la longueur axiale. Ainsi, nous pour-
rons adapter les formules préférentielles chez le myope, mais égale-
ment selon le type de biométrie utilisé. Kane et al. ont comparé les 
nouvelles formules (Hill-RBF, Super Formula et FullMonte IOL) aux 
formules classiques (SRK-T et Barrett Universal II) [9]. Cette étude 
montre que, sur 3 122 patients, la formule SRK-T donne la meil-
leure précision réfractive chez les myopes avec 44,7 % à ± 0,25 D.

 ■ AUTRES MESURES

Les développements techniques actuels, notamment fondés sur l’in-
terférométrie, offrent de plus en plus de possibilités de mesure avec 
une excellente précision. Ainsi, les biomètres optiques peuvent mesu-
rer la profondeur de chambre antérieure (depuis l’épithélium ou 
endothélium cornéen jusqu’à la cristalloïde antérieure) par balayage 
ou interférométrie. Cette mesure permettra d’utiliser des formules 
plus précises, notamment en cas de globe cours, ce qui n’est géné-
ralement pas la problématique du myope. D’autres mesures peuvent 

Tableau 7.3 – Paramètres anatomiques nécessaires selon les différentes formules de biométrie.

LA K LT ACD WTW Âge CCT Réf. pré-op.

SRK-T X X

Holladay I X X

Hoffer Q X X

Olsen X X X X X X

Haigis X X X

Holladay II X X X X X X X

Barrett universal 
II X X X X X

LA : longueur axiale ; K : kératométrie ; LT : lens thickness (épaisseur cristallinienne) ; ACD : anterior chamber depth (profondeur 
de la chambre antérieure) ; WTW : white-to-white (blanc à blanc) ; CCT : central corneal thickness (épaisseur cornéenne centrale). 
Réf. pré-op. : réfraction préopératoire.

Fig. 7-4 Décollement postérieur du vitré visualisé en échographie 
mode B.

Fig. 7-3 Déchirure périphérique visualisée en échographie en 
mode B (filtre couleur).
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réfractive [PKR]) et selon la disponibilité des données préopéra-
toires. L’histoire réfractive est l’approche de choix, mais elle néces-
site toutes les données cliniques de kératométrie et de réfraction 
avant et immédiatement après la chirurgie réfractive. En pratique, 
nous ne disposons rarement voire jamais de ces données. Nous 
utilisons par conséquent des formules de compensation de la 
kératométrie ou de la puissance de l’implant. Il existe une liste 
sans fin de formules disponibles après chirurgie réfractive et cha-
cun devra se faire sa propre expérience. Néanmoins, en l’absence 
d’une formule parfaite pour le moment, il convient d’associer plu-
sieurs formules et de les comparer. Nous recommandons la for-
mule Haigis en cas d’antécédent de PKR ou de Lasik myopique, 
mais également un logiciel, disponible sur le site de l’American 
Society of Cataract and Refractive Surgery (ASCRS) ou de la Société 
de l’Association française des implants et de la chirurgie réfractive 
(SAFIR), permettant de rentrer toutes les données disponibles pour 
avoir le plus de résultats possibles avec les différentes formules. Il 
convient de garder en tête que la précision réfractive est plus limi-
tée après chirurgie réfractive, et qu’il vaut mieux viser une myopie 
résiduelle postopératoire et éviter ainsi une hypermétropisation 
postopératoire.

Conclusion
La biométrie est une étape capitale dans la préparation de la 
chirurgie de la cataracte. Elle doit être rigoureuse pour éviter les 
erreurs réfractives postopératoires. Le patient myope comporte 
des particularités à bien connaître pour adapter la biométrie 
et éviter les erreurs pouvant être induites par le port de len-
tilles, des antécédents de chirurgie réfractive ou autre anomalie 
du pôle postérieur. La biométrie optique est l’examen de réfé-
rence à compléter par le mode B si possible. La kératométrie 
doit être vérifiée. La formule sera adaptée à la longueur axiale 
et la constante optimisée ; avec une vigilance toute particulière 
en cas d’implant négatif. Finalement, en cas d’antécédents de 
chirurgie réfractive, on utilisera des formules adaptées à com-
parer entre elles pour limiter au mieux l’imprécision réfractive 
postopératoire.

 ■ CONSTANTE 

Depuis les formules théoriques, il existe une constante (plutôt 
une variable) appelée A intégrée dans la formule qui va varier en 
fonction du type d’implant, du type de biomètre, de la technique 
chirurgicale, etc. C’est ce que l’on appelle une constante optimisée. 
Il convient de faire attention chez le myope très fort avec une lon-
gueur axiale très importante : on peut parfois obtenir un implant 
de puissance négative. Dans ces cas rares, il faudra soit choisir un 
implant positif ou neutre – quitte à laisser le patient avec une 
myopie résiduelle –, soit adapter la constante à un implant néga-
tif – par exemple Alcon MA60MA® (+) a une constante optique 
optimisée de 126,6, et Alcon MA60MA® (–) passe à une constante 
optimisée de 103,6 selon le site Ulib.

 ■ POSTCHIRURGIE RÉFRACTIVE 

La biométrie du patient myope se complique en présence d’anté-
cédent de chirurgie réfractive. L’attitude changera selon la tech-
nique opératoire (kératotomie radiaire, Lasik, photokératectomie 

 ➤ L’interrogatoire premier temps de la biométrie.
 ➤ Rechercher les antécédents de chirurgie réfractive : si oui, faire différentes mesures de la kératométrie (réfracteur et biomètre) 

et, au mieux, une topographie cornéenne préopératoire.
 ➤ Attention aux porteurs de lentilles : elles doivent être retirées 2 jours avant l’examen pour les lentilles souples, 1 semaine pour 

les rigides.
 ➤ La biométrie optique est l’examen de référence.
 ➤ Une biométrie mode B complémentaire est réalisée en cas de faible signal, d’absence de fixation, s’il y a un staphylome ou 

une biométrie discordante.
 ➤ Choisir la formule adaptée à la myopie et au biomètre optique utilisé ; en cas de doute, la SRK T reste la formule de référence.
 ➤ Choisir la formule adaptée en cas d’antécédent de chirurgie réfractive : la formule Haigis donne de bons résultats.
 ➤ Optimisation de la constante.
 ➤ Attention en cas d’implant négatif : adapter la constante A.
 ➤ Connaître le degré de précision de la biométrie.
 ➤ Éviter le shift hypermétropique.

Points clés

 Encadré 7-1

Résumé des formules à utiliser 
selon la longueur axiale [8, 9]

• De 22,5 à 24,5 mm (72 % de la population) : toutes les 
formules

• > 24,5 mm (20 % de la population) :
 – SRK-T
 – Haigis, Olsen, Barret (PCI)
 – Olsen (OLCR)

• < 22,5 mm (8 % de la population) :
 – Hoffer Q, Holladay
 – Barrett (PCI)
 – Olsen (OLCR)

OLCR : optical low coherence reflectometry ; PCI : partial coherence 
interferometry.
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C H A P I T R E   8

Myopie et chirurgie réfractive

B.  COCHENER-LAMARD

Introduction
Évoquer la chirurgie réfractive, plus de 30 ans après sa naissance, 
c’est encore, dans l’esprit de bon nombre de patients et de pra-
ticiens, la résumer à la chirurgie de la myopie au laser. Il s’agit 
en vérité d’une dimension bien réductrice pour ce domaine de la 
chirurgie du fonctionnel qui a vu exploser ses techniques à la fois 
cornéennes et intraoculaires, et élargir son champ d’indication à 
la prise en charge de toutes les amétropies, quels que soient leur 
degré et leur combinaison, incluant celle de la presbytie.

Il est certain que la myopie demeure l’amétropie la plus fré-
quente et la plus anciennement opérée, volontiers associée à un 
astigmatisme, qui de longue date est traité dans le même temps. 
Les résultats apportés par les diverses stratégies sont bien docu-
mentés dans la littérature, qui démontre de très bonnes efficacité, 
prédictibilité, stabilité et sécurité des diverses techniques dispo-
nibles, à condition d’une soigneuse sélection et d’une information 
exhaustive des patients.

Nous nous proposons ici, dans un souci de didactisme, de pas-
ser en revue les diverses stratégies chirurgicales qui ont vu le jour, 
en évoquant leur concept ainsi que leurs avantages et limites, afin 
d’aider le lecteur à construire et comprendre l’arbre décisionnel, 
qui repose sur le principe élémentaire du « maximum de bénéfice 
au prix d’un minimum de risques ». Dans tous les cas, le choix 
résultera de la prise en considération du degré d’amétropie à cor-
riger, de l’âge du patient, de son décor de vie, de ses besoins 
visuels et de son terrain, des caractéristiques morphologiques de 
la cornée et du segment antérieur, de la transparence du cristallin, 
sans oublier l’intégrité de la rétine, de la surface oculaire et la 
fonction binoculaire. 

Sélection 
et information 
du patient myope

De la sélection et de l’information du patient dépend le succès de 
la chirurgie, car une évaluation préopératoire incomplète majore 
le risque de complications ; de plus, un patient insuffisamment 
informé pourra être déçu d’un résultat postopératoire qu’il aura 
idéalisé en termes de niveau d’attente. 

 ■ DE LA MYOPIE FAIBLE 
À LA MYOPIE FORTE

La définition des degrés de myopie en chirurgie réfractive est fon-
dée sur les champs d’indications de la chirurgie cornéenne. On dis-
tingue ainsi la myopie faible (jusqu’à –4 dioptries [D]), modérée 
(de –5 à –8 D), puis la myopie forte (au-delà de –8 D). Bien sûr, 
la myopie maladie qualifiera une amétropie importante associée 
à des anomalies rétiniennes et à une longueur axile de plus de 
26 mm. L’importance du défaut à traiter permet de catégoriser le 
patient ; cependant, le défaut ne permet plus à lui seul de définir 
le choix de la procédure à proposer, depuis que des facteurs de 
risque anatomiques ont été définis. Ceux-ci imposent de vérifier 
en particulier la régularité, la symétrie, l’épaisseur et la résistance 
de la cornée pour retenir la possibilité de réaliser une chirurgie 
soustractive par laser.

 ■ EXPLORATIONS 
COMPLÉMENTAIRES

La vidéotopographie (spéculaire de Placido ou d’élévations) est 
indispensable à la pratique de la chirurgie réfractive, qu’elle soit 
cornéenne, où elle revêt un caractère médico-légal, ou intra-
oculaire, incluant la chirurgie de la cataracte qui peut prétendre 
désormais être emmétropisante. Elle permettra de confirmer l’ori-
gine cornéenne d’un astigmatisme cornéen et de la caractériser 
en orientation, amplitude et régularité. Cela sera confronté à la 
mesure du cylindre réfractif et pourra servir de guide pour choisir 
un traitement torique combiné. C’est de règle la vidéotomographie 
qui, par son accès à la face antérieure et à la face postérieure cor-
néennes, permettra une mesure de la pachymétrie, avec une valeur 
seuil de 500 microns en dessous de laquelle la chirurgie laser est 
contre-indiquée. Si possible, une approche de la viscoélasticité est 
réalisée par la mesure de l’hystérésis et de la résistance cornéenne, 
idéalement supérieure respectivement à 8 et à 10 mmHg. Dans 
tous les cas, la qualité du film lacrymal et des paupières est éva-
luée, sachant qu’une sécheresse oculaire préopératoire est majo-
rée par la chirurgie et justifie un traitement préopératoire afin de 
ne pas compromettre les suites opératoires. En cas de chirurgie 
intraoculaire, il convient d’y associer des examens d’imagerie tels 
que la biométrie mesurant la longueur axiale, ainsi que la pro-
fondeur de chambre antérieure et le diamètre limbique « blanc à 
blanc », nécessaire à l’implantation phaque. Cette dernière peut 
également être mesurée grâce à l’OCT de segment antérieur, la 
caméra Scheimpflug, ou l’échographie à haute fréquence. Dans 
le contexte de la grande myopie, surtout en cas de port prolongé 
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DE SURFACE

Principe
En matière de myopie, il s’agit de réaliser une ablation centrale 
visant à aplatir un œil trop long. Celle-ci deviendra elliptique en 
cas de traitement d’astigmatisme combiné qui doit ajouter un effet 
de remodelage des courbures. La programmation du traitement dit 
« conventionnel » se fait selon la règle de Münnerlyn [6] qui établit 
le lien entre profondeur d’ablation, zone optique et effet réfractif. 
Il faut savoir que plus la zone optique effective est petite, moins 
la quantité de tissu à retirer est importante (fig. 8-1) ; cependant, 
plus la qualité du centrage est bonne, plus le retentissement sur 
la qualité de vision est important. Classiquement, nul ne descend 
désormais en dessous de 6 mm, alors que toutes les plateformes 
ont introduit l’addition de zones de transition, lissant les berges. 
Par ailleurs, depuis l’introduction du langage aberrométrique, qui a 
permis une quantification de la qualité de la vision, a été identifié 
l’intérêt de maintenir l’asphéricité naturelle de la cornée donnant 
lieu à des profils dits « optimisés ». Il est enfin possible de guider 
le traitement non sur la réfraction, mais par l’aberrométrie ou par 
la topographie d’élévation, définissant des traitements « personna-
lisés » dans un objectif d’optimisation de la qualité de la vision [7].

En raison d’un coefficient d’ablation différent entre l’épithélium 
et le stroma, il n’est pas possible, lors d’une photoablation réalisée 
en surface, de s’affranchir de retirer préalablement l’épithélium 
(mécaniquement à la spatule ou à la brosse ou, plus rarement, à 
l’alcool). Plus récemment, une ablation transépithéliale a été pro-
posée sur la plateforme Schwind® [8].

Notons que des alternatives à la photoablation réfractive (photo-
refractive keratectomie [PRK]) traditionnelle ont été imaginées : le 
Lasek par délamination d’un volet épithélial à l’alcool et l’EpiLasik 
par clivage mécanique d’un volet épithélial. Dans les deux cas, ce 
volet ne trouvera son avantage que s’il est maintenu par une len-
tille, et il sera remplacé par la repousse d’un néoépithélium. Ces 
deux stratégies sont devenues anecdotiques.

Avantages
Il s’agit de l’approche pionnière du traitement laser cornéen, qui a 
pris la place de la kératotomie radiaire, qui obtenait un aplatissement 

de lentilles de contact, une microscopie spéculaire est recomman-
dée pour vérifier la qualité de l’endothélium. L’examen du fond 
d’œil est soigneux et, au moindre doute, il est complété d’une 
imagerie rétinienne (angiographie et OCT maculaire). Il faut enfin 
souligner toute l’importance de mesurer la tension oculaire, chez 
le myope faible et modéré, dont l’affinement induit par le trai-
tement laser conduira à sous-estimer les chiffres postopératoires ; 
c’est aussi important chez le myope fort, qui représente un terrain 
à risque de glaucome, si délicat à suivre et contrôler, et qu’une 
implantation phaque risquerait d’aggraver.

 ■ CE QUE LE PATIENT DOIT 
SAVOIR

Quel que soit le geste réalisé, le retrait d’un équipement optique 
ne doit pas faire oublier que l’œil opéré demeure myope et que le 
risque rétinien impose le maintien du suivi du fond d’œil. Par ail-
leurs, les explorations énumérées ci-dessus doivent appartenir à la 
sélection préopératoire mais également au suivi postopératoire, qui 
impose de surveiller la stabilité de la cornée à distance d’un trai-
tement laser, et de respecter les structures et les espaces oculaires 
au voisinage d’un implant intraoculaire. Le patient doit aussi com-
prendre que la chirurgie réfractive ambitionne seulement d’offrir 
le niveau de meilleure acuité visuelle corrigée préopératoire et non 
de traiter une amblyopie. Il est nécessaire à tout âge d’expliquer 
ce qu’est la presbytie, surtout au myope qui est capable de lire 
de près sans lunettes à l’heure de la perte de l’accommodation. 
Enfin, le patient doit savoir – sans que cela soit de l’ordre de la 
menace – qu’une complication rétinienne ou une pathologie ocu-
laire dégénérative pourrait à distance altérer la fonction visuelle.

Chirurgies cornéennes
La cornée représentant le dioptre le plus puissant de l’œil, avec 
les deux tiers du pouvoir optique total, c’est sur elle que se dirige 
l’essentiel des chirurgies réfractives. Elle est par ailleurs caractérisée 
par sa transparence, sa forte innervation et son absence de vais-
seau. Son métabolisme est donc totalement dépendant du limbe et 
toute agression déclenche un processus de réparation qui, lorsqu’il 
s’écarte de la physiologie, entraîne fibrose et néovaisseaux. En 
matière de chirurgie réfractive, toute procédure, dans des propor-
tions variables, entraînera un stress inflammatoire et neurogène, 
impactant la surface oculaire de façon plus ou moins durable.

 ■ PHOTOABLATION EXCIMER

Cette technique fait appel à l’interaction d’un laser excited dimer 
mêlant deux gaz rares (argon et fluorine) placés en état d’excita-
tion sous l’effet d’un courant électrique de forte puissance, menant 
à l’émission d’un rayonnement dans les ultraviolets lointains (d’une 
longueur d’onde de 193 nm) qui, à la rencontre du tissu cornéen, 
rompt les ponts moléculaires et pulvérise la matière [1, 2]. Cette 
photoablation, après avoir été délivrée sous la forme d’un large fais-
ceau, l’est désormais sous la forme de spots scannant la cornée selon 
des modèles mathématiques de délivrance aléatoires qui permettent 
de proposer d’ajuster toute forme de traitement, avec une action de 
surfaçage de la zone de traitement et de berges transitionnelles pro-
gressives pour un risque moindre de haze et de régression. Les amé-
liorations majeures que sont l’intégration d’eye tracker actif, la com-
pensation de la cyclotorsion et du shift pupillaire sont venues affiner 
la qualité de centrage et d’orientation du faisceau, pour garantir une 
précision améliorée du traitement de l’astigmatisme [3–5].

Fig. 8-1 Formule de Münnerlyn guidant l’ablation conventionnelle : 
profondeur = 1/3 diamètre2 × effet dioptrique. Application 
au traitement combiné : myopie et astigmatisme myopique.
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cumul des facteurs de risque devient une contre-indication à toute 
chirurgie laser, et l’introduction récente de la stratégie photoablation 
combinée avec une application de cross-linking sur une courte durée, 
qualifiée de cross-linking flash, n’a en rien fait ses preuves de préven-
tion du kératocône iatrogène dans ce contexte de cornée fragile. 

LASIK

Principe
Il s’agit de la réalisation d’un laser excimer non plus en surface, 
mais sous un volet cornéen de 90 à 130 microns découpé au 
microkératome mécanique, ou au laser femtoseconde. Cette procé-
dure demeure à ce jour la plus pratiquée des chirurgies réfractives. 
Elle a bénéficié à la fois des progrès de l’excimer et des avancées 
des systèmes de découpe, qui ont permis de gagner en prédicti-
bilité et en stabilité. L’affinement du volet et le dessin en berges 
angulées inversées devraient diminuer l’impact biomécanique et 
mieux respecter la surface oculaire.

Avantages
Comparativement au traitement de surface, cette chirurgie lamel-
laire offre une récupération rapide (dans les 48 heures) en confort 
et vision, grâce au repositionnement du capot qui assure du recou-
vrement de l’intégrité de la face antérieure de la cornée. Ce béné-
fice est d’autant plus marqué que le traitement combine un astig-
matisme – qui trouve, avec le volet, un effet de lissage – et une 
stabilisation plus rapide qu’après PRK. Dans ces conditions, en cas 
d’amétropie résiduelle, un retraitement peut être envisagé dans 
les 3 à 6 mois postopératoires contre 1 an après PRK. Ce dernier 
peut être abordé par un soulèvement du volet ou par traitement 
de surface sur volet, après s’être assuré du respect des critères de 
sécurité autorisant la retouche.

Limites
Les anomalies de la découpe sont désormais sous contrôle grâce 
aux améliorations technologiques des microkératomes et de l’édu-
cation des opérateurs, lesquels doivent s’abstenir de passer à l’étape 
excimer en cas de volet non conforme en centrage ou forme. Il 
persiste cependant des complications qui relèvent de l’imprévi-
sible et sont inhérentes essentiellement au terrain et aux conditions 
peropératoires, que sont notamment l’excès de manipulations et le 
malmenage des berges et de l’épithélium. Il en est ainsi de l’inva-
sion épithéliale de l’interface (fig. 8-3), des plis du volet et de la 
kératite interstitielle ou SOS (Sand of Sahara) syndrome. La reprise est 

central indirect par la réalisation d’incisions en rayons de roue péri-
phériques. La kératotomie radiaire est désormais devenue obsolète 
dans la correction de la myopie, car elle est plus invasive et de moins 
bonnes prédictibilité et stabilité. Les améliorations technologiques 
évoquées ont permis d’améliorer les suites opératoires et d’élargir 
les indications de la PRK. Le recours au traitement guidé par aberro-
métrie améliore la vision mésopique, alors que le lien avec une 
carte topographique permet de lisser une cornée irrégulière. Pour 
toutes les situations à risque de cicatrisation exubérante, telles que 
les amétropies de plus de –5 D, le retraitement notamment sur des 
kératotomies radiaires ou pour une reprise d’un haze, l’application 
peropératoire, juste après l’étape laser, de mitomycine C (0,2 mg/ml) 
durant 12 à 15 secondes a été démontrée comme étant capable de 
minimiser la réaction de fibrose postopératoire [9].

Limites
De toute évidence, le débridement épithélial est responsable d’un 
tableau douloureux qui ne se résoudra qu’avec la repousse  complète 
de l’ulcère, prenant de règle 4 à 5 jours pour un traitement myopique 
qui se réalise sur une zone moyenne de 8 mm. Avec la réparation 
de la surface, s’opère une amélioration de l’acuité visuelle, laquelle 
exige donc environ une semaine de patience. Les deux risques 
essentiels auxquels exposent la PRK sont le haze – devenant cicatrice 
lorsqu’il persiste une opacité au-delà des 18 mois de la réorganisa-
tion stromale – et la régression, qui du reste est souvent associée 
à la survenue d’un haze dense. Notons que la gradation se fait en 
quatre grades : 1+ (traces sous- épithéliales), 2+ (réticulé) (fig. 8-2), 
3+ stromal antérieur (ne gênant pas la visualisation des détails de 
l’iris) et 4+ (lorsque l’opacité masque le segment antérieur). Même 
s’il s’agit de la chirurgie soustractive la plus respectueuse de la bio-
mécanique cornéenne du fait de son action en surface, il faut noter 
la possibilité de survenue exceptionnelle d’une ectasie secondaire, 
sur des cornées à risque non toujours diagnostiquées.

Indications
Classiquement, l’ablation de surface est préférée pour les petites amé-
tropies, en particulier en cas de retraitement après chirurgie cornéenne 
ou intraoculaire. L’amélioration de la délivrance énergétique, qui 
assure une meilleure stabilité des résultats par une moindre réaction 
cicatricielle, autorise l’application de la PRK aux amétropies modé-
rées et si besoin fortes (par exemple pour raisons professionnelles 
ou sportives contre-indiquant l’implantation). Mais surtout, la PRK se 
discute lorsque la cornée présente une alerte pachymétrique ou topo-
graphique qui la place aux limites de la photoablation. Bien sûr, le 

Fig. 8-2 Haze 2+ « physiologique » à 3 mois d’une ablation de surface. Fig. 8-3 Invasion épithéliale post-Lasik.
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mières ectasies a conduit à déplacer son champ d’application aux 
défauts petits et modérés. Cette technique demeure globalement 
le premier choix si les conditions morphologiques de la cornée 
sont remplies. La découverte d’une surface oculaire anormale n’est 
pas en soi une contre-indication, mais invite à un traitement pré-
paratoire à la chirurgie et à une lubrification renforcée postopéra-
toire. Il faut souligner qu’à 1 an de distance de l’opération, il n’est 
pas démontré de différence de résultats visuels entre l’approche en 
surface et le Lasik. De plus, ce sont la dynamique de récupération 
et l’absence de précaution particulière au soleil qui font de ce 
dernier la chirurgie de choix.

 ■ LASER FEMTOSECONDE

Rayonnant dans le domaine des infrarouges, à une énergie qui, de 
picoseconde, passe au niveau de la femtoseconde sous l’effet d’un 
amplificateur, le laser femtoseconde interagit avec la cornée au 
sein des tissus avec un pouvoir de focalisation de très haute pré-
cision. Il y entraîne une cavitation de la matière avec élimination 
de gaz qui s’évacue spontanément. La juxtaposition de ces bulles 
de cavitation entraîne une ligne de continuité créant un plan de 
clivage. Toutes les formes de découpe, à toutes les profondeurs 
sont possibles. C’est ainsi que se sont développées les applications 
diversifiées de ce laser : volet de Lasik, canal intrastromal pour 
la mise en place d’anneaux intracornéens, poche intra cornéenne 
pour positionnement d’un lenticule intracornéen, kérato plasties, 
puis fabrication d’un lenticule réfractif, et contribution à la chirur-
gie de la cataracte où le laser femtoseconde peut assurer la créa-
tion des incisions, du capsulorhexis et de la fragmentation du 
cristallin.

FEMTO-LASIK

Principe
Le recours au femtoseconde pour la réalisation du volet Lasik a été 
la première application de cette technique. Permettant une per-
sonnalisation de la forme, de l’épaisseur et des berges du capot, 
le femto-Lasik a démontré sa capacité d’assurer une découpe pré-
dictible et sécurisée. Même s’il n’existe pas de preuve de sa supé-
riorité en termes de résultats visuels sur la découpe mécanique, 
surtout avec les kératomes de dernière génération, son adoption a 
été généralisée au travers le monde [14–18].

Avantages
La découpe au laser femtoseconde a permis de diminuer signifi-
cativement le taux de complications telles que sécheresse oculaire, 
invasion et plis du capot, avec une adaptation de l’anneau de suc-
cion moins dépendante des valeurs kératométriques de la cornée. 
La maîtrise du geste passe par une courbe d’apprentissage propre 
à chaque plateforme.

Limites 
Le recours au laser femtoseconde est une source de surcoût lié 
à l’acquisition du matériel. Des complications spécifiques ont été 
décrites, à commencer par le syndrome de l’intolérance aiguë à 
la lumière, qui se traduit par une photophobie majeure, sans rou-
geur ni dégradation de la vision, sur une période de 1 à 2 mois 
postopératoires. Un ajustage de la fréquence des lasers a fait 
disparaître cet effet secondaire invalidant. De même, l’amélio-
ration de la répartition des tirs a permis de résoudre le tableau 
du rainbow glare, décrit par le patient comme des halos colorés, 
attribués à la distorsion de la lumière sur un lit de découpe irré-
gulier. Il persiste la possibilité, au décours de la chirurgie de la 
cataracte ou d’une vitrectomie, du décollement de l’interface avec 

 conditionnée par l’épargne ou non de l’axe visuel et du retentisse-
ment sur l’acuité. Le pronostic est conditionné par le délai opéra-
toire qui doit être le plus court possible pour le lissage des plis. Le 
pronostic de l’invasion et de la kératite est dépendant de l’évolu-
tion tissulaire, qui peut aller jusqu’à la fonte stromale. Il est certain 
que le plus redouté des effets indésirables est représenté par l’ecta-
sie secondaire (fig. 8-4), qui survient généralement de façon insi-
dieuse et qui a justifié le renforcement du dépistage préopératoire 
et l’allongement de la liste des facteurs de risque. Or, il n’existe 
pas à cette heure de critère absolu, et donc le patient doit être 
informé que cette complication peut survenir parfois sans raison ; sa 
prise en charge est plus délicate que celle d’un kératocône primitif. 
L’incidence exacte de l’ectasie secondaire demeure méconnue, mais 
a été probablement diminuée par les règles de prudence dans la 
sélection préopératoire et les affinements technologiques. En vérité, 
l’effet secondaire rapporté le plus préoccupant est l’apparition ou 
plutôt l’aggravation d’un syndrome sec rebelle, résultant d’un méca-
nisme neurotrophique par défaut de réorganisation nerveuse après 
découpe du volet. Un syndrome sec serait rapporté dans 20 % des 
cas en postopératoire immédiat, pouvant se chroniciser et devenir 
invalidant (près de 6 % des cas) (fig. 8-5) [10–13].

Indications
Le Lasik avait initialement été conçu comme une solution de trai-
tement des myopies modérées et fortes ; la découverte des pre-

Fig. 8-4 Ectasie secondaire 4 ans post-Lasik.

Fig. 8-5 Instabilité du film lacrymal post-Lasik.
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laire. Aussi, les performances de résultats et surtout le délai de 
récupération visuelle sont totalement dépendants de la courbe 
d’apprentissage (pourvoyeuse d’anomalies de la dissection pou-
vant grever le résultat visuel final) et du bon réglage de l’énergie 
laser. L’absence de dispositif de compensation de la cyclotorsion 
devrait limiter l’usage de cette technique à la correction des petits 
astigmatismes combinés (inférieurs à –1,50 D) ; l’ensemble des 
méthodes proposées pour l’alignement de l’anneau de succion 
demeurent approximatives et manuelles. Si certains ont pu s’ins-
pirer de l’avantage biomécanique théorique pour se permettre de 
corriger les cornées à risque, il a été clairement démontré que le 
SMILE, qui consomme malgré tout du tissu cornéen, n’est en rien 
une solution de prévention de l’ectasie secondaire – 4 cas ont été 
rapportés après SMILE réalisé sur cornée porteuse de kératocône 
fruste [31–34]. Enfin, il persiste la limite du retraitement, qui peut 
se faire en découpe volet et conversion en Lasik (CIRCLE), ou en 
réutilisation du plan initial de découpe élargi, c’est-à-dire reprise 
d’un second SMILE, ou plus communément, par PRK sur la sur-
face de la cornée, éventuellement sous la forme topo-guidée en 
cas d’irrégularité, qui exigera dans tous les cas le recours à la 
mitomycine C peropératoire afin d’éviter le haze systématiquement 
observé en l’absence de l’usage de cet agent alkylant [35–38].

Indications
Cette chirurgie est conçue pour la correction de la myopie ; elle est 
en évaluation pour l’approche de l’hypermétropie. Dans le registre 
des petits défauts, la dissection peut être plus délicate et induire 
des distorsions de la membrane de Bowman, qui ont pu conduire 
à la proposition d’un épaississement des berges périphériques. 
Dans les myopies de plus de 5 D, se pose la question, selon la 
pachymétrie, de réduire le mur antérieur de 10 à 20 microns et/
ou de diminuer la zone optique afin de réduire le volume de tissu 
retiré. Dans tous les cas, une cornée contre-indiquée pour la photo-
ablation l’est aussi pour le SMILE.

Une évaluation prometteuse concerne l’implantation d’un (allo)
lenticule issu de greffon donneur pour le renforcement d’une cor-
née irrégulière porteuse d’une ectasie.

 ■ CHIRURGIES ADDITIVES

Le concept d’une chirurgie que l’on peut « essayer » et rendre 
réversible en cas d’échec ou d’évolution est toujours séduisant. 
Cependant, aucune des techniques développées n’a pu atteindre 
un niveau de précision et de prédictibilité comparable à celui des 
lasers cornéens.

ANNEAUX INTRACORNÉENS

Principe
Il s’agit de placer, dans un tunnel stromal réalisé aux deux tiers de 
la profondeur cornéenne et sur une zone optique de 6 à 7 mm, 
deux segments de polyméthacrylate de méthyle (PMMA) per-
mettant, dans cette localisation périphérique où ils se mettent en 
tension, d’induire un aplanissement central (fig. 8-6). Dans leur 
modèle myopique, ils sont de section hexagonale pour n’avoir 
qu’un effet sur la composante sphérique, à la différence de la 
section conique des anneaux dessinés pour remodeler un astigma-
tisme irrégulier kératoconique, qui eux se positionnent avec une 
zone optique de 5 à 6 mm. C’est dans ce domaine en vérité qu’ils 
ont trouvé leur application première.

Avantages
Le respect de l’asphéricité centrale et de l’axe visuel, la petite 
incision de 1,4 mm ne compromettant pas la surface oculaire et, 

création d’une poche, qui pourra conduire à un diagnostic erroné 
d’œdème cornéen avec traitement inadapté et exposition à une 
atrophie optique. Le diagnostic est fait par un OCT de segment 
antérieur permettant d’identifier la poche lacunaire au sein du 
stroma [19–22].

Indications
De règle, dès qu’un opérateur essaie le laser femtoseconde, il 
l’adopte pour la pratique du Lasik. Ce même laser autorise la réa-
lisation d’incisions relaxantes pour la correction de petits astigma-
tismes [23].

Enfin, il faut mentionner ici la prise en charge de la presbytie 
du myope, qui avant la perte de transparence du cristallin et avant 
les 55 ans, se fait électivement par la monovision, dont le seuil 
de tolérance binoculaire, avec perte au-delà de la stéréoscopie, 
est de –1,5 à –2 D, maintenu sur l’œil dominé non directeur. 
Il est possible aujourd’hui de donner un profil asphérique à cet 
œil afin de majorer les aberrations optiques induites et ainsi de 
permettre une augmentation de la profondeur de champ associée 
à un besoin d’une myopisation intentionnelle moins importante. Il 
s’agit du concept de la « mini-monovision » adoptée dans le profil 
presby-Lasik désormais préféré [24].

LENTICULE INTRASTROMAL – SMILE

Principe
L’approche de la découpe d’un lenticule intrastromal par le laser 
femtoseconde, appelée SMILE (small incision lenticule extraction), 
est audacieuse et à ce jour exclusive d’une plateforme (VisuMax, 
Zeiss). Dans cette procédure, le laser délamine aux alentours de 
130 microns de profondeur stromale une lentille réfractive (sur 
ses deux faces successives) ; il est centré sur la pupille et complété 
par une incision d’entrée d’environ 3 mm permettant d’accéder 
aux plans de clivage et à la dissection et au retrait du lenticule. 
Apparue dans les années 2010, cette technique est désormais dis-
ponible dans le monde entier (avec un agrément de la Food and 
Drug Administration [FDA] reçu en 2018) pour le traitement de la 
myopie (± astigmatisme), et elle connaît une diffusion grandis-
sante sur le territoire indien et asiatique. L’annonce de la mise à 
disposition de ce concept sur d’autres modèles de laser femtose-
conde devrait accroître son implantation et la faire plus justement 
apparaître comme un concept et non un produit.

Avantages
L’intérêt théorique biomécanique fut l’argument premier mis en 
avant pour cette technique qui aborde le stroma moyen et respecte 
la ceinture antérieure représentée par la membrane de Bowman et 
le tiers antérieur de la cornée, où la résistance biomécanique serait 
la plus importante [25–28]. Cependant, la preuve clinique reste à 
démontrer, alors que le deuxième bénéfice avancé – une meilleure 
préservation de la surface oculaire comparativement au Lasik – est, 
lui, bien démontré concernant la période postopératoire immé-
diate, avec une moindre réponse inflammatoire et cellulaire de 
l’interface et un meilleur confort fonctionnel pour le patient [29, 
30]. Néanmoins, à 1 an, les études comparatives voient s’effacer 
la différence et s’harmoniser le taux de satisfaction.

Ajoutons que, du fait de la forme du lenticule, dont le diamètre 
est de 6 à 7 mm, ce traitement est moins sensible au décentre-
ment et serait même compétitif par rapport aux ablations Lasik ou 
PRK guidées par aberrométrie ou à profils optimisés asphériques.

Limites
Le retrait du lenticule réfractif par la technique SMILE est plus aisé 
à acquérir par les chirurgiens accoutumés à la chirurgie lamel-
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Avantages
C’est le mécanisme par iris artificiel qui connaît la plus grande 
diffusion et le plus long recul. Doté de multiples micro-orifices au 
sein du matériau, l’inlay permettrait la préservation d’un métabo-
lisme cornéen satisfaisant. Son implantation induit un effet myo-
pisant, et il est possible de la combiner avec un Lasik permettant 
de corriger par exemple une myopie avec ou sans astigmatisme et 
une presbytie [41].

Limites
Sans conteste, c’est la biotolérance au long cours qui représente 
l’interrogation principale des inlays intracornéens, quel que soit le 
modèle. Il faut en effet un recul minimal de 5 ans pour connaître la 
réponse à long terme de la cornée concernant la réaction tissulaire 
de voisinage : dépôts métaboliques, inflammation, fibrose, modifica-
tion intrinsèque du biomatériau. L’OCT haute définition et la micros-
copie confocale sont utiles au renforcement du suivi, et un traitement 
stéroïde est recommandé pour au moins 2 mois postopératoires [42].

Indications
Les inlays intracornéens ne seront utilisés que par les opérateurs 
expérimentés dans cette technique et plus volontiers en cas de petite 
myopie, de moins de 1 D, combinée avec une presbytie débutante.

Chirurgies intraoculaires
Lorsqu’il n’est plus raisonnable de travailler sur une cornée au 
risque de la fragiliser, ou que le cristallin a perdu sa transparence, 
il convient de réfléchir aux stratégies intraoculaires.

surtout, la réversibilité potentielle des anneaux intracornéens ont 
constitué les propriétés principales les ayant rendus attractifs [39].

Limites
L’accès au traitement seulement des petites myopies de –0,75 D à 
–4,50 D sans astigmatisme a limité la capacité de prédire l’emmé-
tropisation recherchée avec les anneaux intracornéens. De plus, la 
nécessité d’acquérir un équipement spécifique de dissection méca-
nique et de passer par un apprentissage de la technique, à l’heure 
où ces anneaux sont nés, c’est-à-dire avant l’avènement du femto-
seconde, ne les a pas rendus accessibles à tous les opérateurs. Leur 
sécurité anatomique est conditionnée par la réalisation du canal cor-
néen ; si celui-ci est trop superficiel, cela entraîne extrusion, migra-
tion et complication de l’incision ; s’il est trop profond, cela expose 
à la perforation et à la modification de l’effet réfractif. Des compli-
cations trophiques de la surface oculaire sont possibles à distance, 
occasionnées par l’érosion tissulaire mécanique en regard du seg-
ment. Enfin, communément, en cas de large pupille mésopique, les 
patients décriront des halos et des éblouissements nocturnes [40].

Indications
Le recours aux anneaux myopiques est devenu anecdotique, mais 
pour ceux qui maîtrisent la technique, celle-ci demeure intéres-
sante pour prendre en charge des cornées à risque, où ils offrent 
la possibilité d’une chirurgie de renforcement, sans retrait de tissu. 
Sur le plan pratique, en cas d’utilisation du laser femtoseconde 
pour la fabrication du tunnel, il faut recommander un élargisse-
ment d’environ 0,2 mm de la largeur du tunnel si l’on veut éviter 
un astigmatisme induit. 

INLAYS INTRACORNÉENS

Cette technique constitue une niche dans la prise en charge de la 
myopie, puisqu’elle ne s’adresse qu’au jeune presbyte myopique, 
pour lequel du reste les inlays intracornéens ne figurent pas au 
premier rang de la prise en charge, occupé par la monovision 
précédemment évoquée.

Principe
Il s’agit de glisser sous un volet ou dans une poche intrastromale, 
réalisés à 180 à 200 microns de profondeur, un lenticule synthé-
tique visant à améliorer la vision de près. Celui-ci n’est de règle 
mis en place que sur l’œil dominé et il agit selon trois concepts 
différents : modulation d’asphéricité (Raindrop®, retiré en 2018 
du marché pour problème de haze), trou sténopéique (Kamra®) 
(fig. 8-7) ou multifocalité (Presbya).

Fig. 8-6 Anneaux intracornéens myopiques.

Fig. 8-7 Inlay intrastromal en trou sténopéique.
Poche intracornéenne – OCT (a) et photographie à la lampe 
à fente (b).

a
b
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(sizing) la plus personnalisée possible. C’est pourquoi l’ensemble 
des calculs reposent sur le recours aux imageries du segment anté-
rieur, ajoutant à la classique mesure du blanc à blanc limbique les 
dimensionnements de la profondeur de chambre antérieure, des 
angles et du sulcus ; ceux-ci peuvent désormais être intégrés aux 
logiciels de calculs en ligne. Un sizing inadapté risque de retentir 
en premier lieu sur l’endothélium, duquel se rapproche plus faci-
lement un implant à fixation irienne, mais également un implant 
postérieur trop grand ballonisant en antérieur [49–51]. Leur proxi-
mité de l’iris peut entraîner des synéchies, des déformations pupil-
laires, voire une dispersion pigmentaire, avec le danger d’un glau-
come secondaire. Enfin, en cas de sizing insuffisant, un implant de 
chambre postérieure se rapprochera du cristallin et favorisera la 
survenue d’une cataracte sous-capsulaire antérieure. Dans tous les 
cas, le processus de vieillissement naturel de l’œil conduit à une 
perte de la transparence lenticulaire accélérée par la présence de 
l’implant myopique et à une augmentation du volume du cristal-
lin, impliquant une diminution des espaces intraoculaires et, donc, 
un rapprochement de l’implant phaque des structures de voisi-
nage. C’est pourquoi la surveillance annuelle est devenue obliga-
toire. Celle-ci doit comprendre, en plus de l’acuité visuelle et du 
contrôle de la tension : le contrôle rétinien, la mesure de micros-
copie spéculaire si possible en 5 points et une mesure d’imagerie 

 ■ IMPLANTATION PHAQUE
PRINCIPE

L’implantation phaque appartient aux stratégies additives, donc 
potentiellement réversibles, puisqu’elle consiste à glisser dans un 
œil phaque en précristallinien un implant qui vient se positionner 
soit en avant de l’iris en chambre antérieure, en venant se clipper 
à ce dernier (implant Artisan®-Verysize® de PMMA, ou Artiflex®-
Veriflex® en silicone pliable [fig. 8-8]), soit en arrière de l’iris en 
chambre postérieure (tous pliables : ICL® [fig. 8-9 et 8-10], IPCL® 
destiné à bomber, « vaulter » en avant du cristallin, RIL® destiné 
à « flotter » en avant du cristallin). Un recul consistant de plus de 
15 ans montre une bonne sécurité pour ces deux techniques. Il est 
à noter que les implants phaques de chambre antérieure à appuis 
angulaires ont été retirés du marché en raison de leurs complica-
tions endothéliales. Ils ont fortement contribué à l’impopularité et 
à la réticence de bon nombre d’opérateurs à l’égard des implants 
phaques durant la dernière décennie.

AVANTAGES

Ces lentilles intraoculaires permettent l’accès aux amétropies 
fortes. La preuve a été faite de leur supériorité en termes de résul-
tats concernant la qualité de la vision, avec même la possibilité de 
dépasser le niveau de meilleure acuité visuelle corrigée, compa-
rativement aux stratégies cornéennes. Par ailleurs, maintenant en 
place la barrière cristallinienne, ils préservent du risque rétinien 
auquel expose le retrait du cristallin clair du myope fort [43–46]. 
Ces lentilles épargnant la cornée pour la correction de l’essentiel 
du défaut, il est secondairement possible, en cas de petite amétro-
pie évolutive ou résiduelle, de proposer un geste de photoablation 
dans un concept bioptic. La mise à disposition de modèles toriques 
permet d’assurer le traitement d’un astigmatisme combiné, ce qui 
est le cas dans plus des deux tiers des fortes myopies [47, 48]. 
Lorsqu’une cataracte apparaît, il est aisément possible de retirer 
l’implant phaque et, dans le même temps, de procéder à une 
phako-exérèse associée à la mise en place d’un implant intrasaccu-
laire calculé pour compenser la myopie forte.

LIMITES

Un implant phaque se positionne en addition des structures ocu-
laires existantes, qu’il doit respecter au long cours. Cela n’est 
garanti qu’au prix de la détermination de la taille de l’implant 

Fig. 8-8 Implant phaque de chambre antérieure à fixation irienne 
souple en silicone.
On retrouve quelques dépôts sur l’optique qui disparaîtront 
sous collyres anti-inflammatoires stéroïdiens.

Fig. 8-9 Implant phaque de chambre postérieure.

Fig. 8-10 Schéma d’un implant phaque de chambre postérieure 
avec orifice central pour sécurité optimisée.
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qui ne peut jamais, hélas, être affirmé. La réalisation d’un exa-
men du fond d’œil allant jusqu’à la périphérie est indispensable, 
volontiers couplée à un OCT de la macula, voire du nerf optique 
en cas de doute sur un risque de glaucome, toujours plus fré-
quent et sévère dans la population des grands myopes. Le calcul 
de la puissance d’implant se fondera sur les formules de troisième 
génération, s’appuyant en particulier sur la combinaison de SRK-T, 
Haigis et Holladay 2.

PRINCIPE

La phako-exérèse dans le décor de la myopie est une belle illus-
tration de la dimension réfractive de la cataracte. La réflexion sur 
le choix et le calcul de l’implant s’inscrit dans la recherche d’une 
performance visuelle qui doit être une optimisation de la vision 
de loin, sans oublier le maintien d’une vision de près suffisante 
chez un patient, qui depuis l’enfance a toujours bénéficié d’une 
excellente vision de près sans correction.

Il faut souligner quelques spécificités de la grande myopie en 
matière de chirurgie de la cataracte en raison de la chambre anté-
rieure profonde qui expose aux variations des volumes au cours de 
la procédure, pouvant être inconfortable pour le chirurgien et dou-
loureuse pour le patient. Il peut être recommandé de maintenir, si 
besoin aidé d’un instrument, le passage de liquide sous l’auvent 
irien afin de s’assurer d’un équilibre des milieux.

AVANTAGES

Le simple retrait du cristallin représente, pour le grand myope 
opéré, un soulagement immédiat de son handicap. Il est admis 
de tous que l’aphaquie n’est plus acceptable, car elle expose à 
une majoration du risque de décollement de rétine par l’ouverture 
des deux compartiments sans barrière de séparation. Ce qui doit 
également être écarté est, en cas de recours à un implant monofo-
cal, la correction complète de l’amétropie, qui conduirait certes à 
une optimisation spectaculaire de la vision de loin, mais placerait 
le patient dans une gêne majeure pour la vision intermédiaire et 
de près, le conduisant à une inversion de son schéma corporel. 
De règle, c’est dans le domaine de la myopie que la monovision 
garde une place privilégiée, avec la cible de l’emmétropie sur l’œil 
directeur et d’une myopie résiduelle de –2,50 à –3,00 D sur l’œil 
dominé. Enfin, à l’heure des implants compensateurs de la presby-
tie, peut se discuter l’audace de leur utilisation chez le myope. Cette 
stratégie ne pourra bien sûr être envisagée qu’en cas de rétine 
intègre, d’absence d’amblyopie associée et de vision binoculaire 
préservée. Deux catégories d’implants sont alors disponibles : les 
implants multifocaux [56], avec une préférence actuelle en Europe 
pour les diffractifs trifocaux [57–62] (fig. 8-12), et les implants dits 
à profondeur de champ étendue (extended depth of focus [EDOF]).

LIMITES

Il faut distinguer le petit myope du myope fort, en mettant de côté 
la myopie maladie aux lésions rétiniennes patentes, grevant le pro-
nostic de récupération et n’autorisant que l’implantation monofo-
cale avec maintien d’une myopie suffisante pour la vision de près. 
Cette opération du reste sera régulièrement perçue comme béné-
fique pour le patient, qui sera surpris de pouvoir assurer la majorité 
des activités de proximité sans lunettes, en l’absence de maculopa-
thie compliquée, et n’aura besoin de lunettes de loin que pour la 
conduite. Dans le cas d’une rétine sans alerte, la mise en place d’un 
implant dit « premium » peut se discuter, mais il faut souligner que 
la sensibilité des contrastes est moins favorable chez le myope qui 
souffre d’une vision nocturne naturellement moins performante, 
alors que ses besoins en vision de près sont plus importants que 
chez l’hypermétrope. Enfin, il ne faut pas sous-estimer le rôle de la 

intraoculaire des distances et espaces entre l’implant et les struc-
tures oculaires (fig. 8-11).

INDICATIONS

Le monde entier semble s’accorder sur le bien-fondé de l’implan-
tation phaque dans le champ de la forte myopie, avec une préfé-
rence qui se dessine pour les modèles de chambre postérieure. En 
revanche, le seuil de qualification de grande myopie varie selon 
l’expérience et la conviction du chirurgien. Le seuil de –8 D serait 
relativement consensuelle, sachant qu’il peut s’abaisser en cas de 
cornée fine qui conduit à écarter la chirurgie cornéenne bien avant 
cette limite. Par ailleurs, les implants phaques sous toutes leurs 
formes ont été décrits en procédure d’implantation secondaire en 
complément d’une implantation intrasacculaire pour correction 
d’une amétropie résiduelle (notamment après greffes de cornée, 
kératocône, etc.), même si cette stratégie est plus facilement conce-
vable avec un implant rétro-irien de sulcus [52].

Dans tous les cas, il est fondamental de souligner que le patient 
devra être informé de la nécessité un jour de procéder à leur 
retrait, avec l’arrivée de la cataracte et/ou en cas de modifications 
anatomiques induites. À noter que l’explantation pourra se faire 
dans le même temps que la phako-exérèse et que le calcul de 
l’implant intrasacculaire n’est pas compromis par la présence du 
PIOL (phakic intraocular lens) [53]. L’addition d’un orifice central 
aux implants phaques de chambre postérieure [54, 55] a permis 
de rendre leur positionnement plus adapté, plus prédictible et, 
potentiellement, d’en améliorer la tolérance (le taux de cataracte 
induite étant passé de 10 % avec les premières générations à 
moins de 2 % avec la dernière), au point d’en autoriser l’utili-
sation pour la correction de plus faibles erreurs réfractives, voire 
au-delà de 45 ans, avec l’évaluation actuelle d’optique multifo-
cale ou à asphéricité augmentée pour la compensation de la perte 
d’accommodation.

 ■ IMPLANTATION PSEUDOPHAQUE

Retirer un cristallin ne devrait se justifier que lorsque celui-ci 
a perdu de sa transparence, et ce d’autant plus que la myopie 
est forte. Cela ouvre le débat du diagnostic de la cataracte qui 
ne devrait certes plus reposer seulement sur une acuité visuelle 
diminuée à au moins 0,4, mais devrait intégrer la notion d’une 
dégradation de la qualité de la vision. Il est ainsi recommandé 
d’ajouter à la gradation de la clarté du cristallin (officiellement 
en cotation LOCS III ou Lens Opacities Classification System III) la 
prise de photographies, ou encore le recueil des indices reflétant 
la qualité de la diffusion de la lumière à la traversée des milieux 
(DLI de l’aberromètre i.tracey®, OSI de l’aberromètre double-pass 
OQAS®, ou encore densitométrie Scheimpflug). L’autre facteur de 
sécurité serait l’accomplissement du décollement complet du vitré, 

Fig. 8-11 Dimensionnements intraoculaires en OCT pour évaluation 
du suivi postopératoire d’un implant phaque de chambre 
postérieure.
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ne change en rien la fragilité anatomique de son œil de myope 
et que, par conséquent, le suivi, notamment de la rétine, devra 
se poursuivre tout au long de la vie. Inhérente à la chirurgie, la 
surveillance de la stabilité de la cornée et des changements des 
structures intraoculaires est également nécessaire, à un rythme 
moyen d’une fois par an, à raccourcir selon le terrain ou les signes 
d’alerte.

L’ensemble des techniques décrites sont en vérité volon-
tiers complémentaires et pourront se succéder dans un objectif 
 d’affinement du résultat en cas de persistance d’une amétropie 
ou de régression réfractive ; c’est par exemple le cas d’un implant 
myopique ou multifocal n’ayant pas obtenu l’emmétropie et qui 
pourra tirer avantage d’une photoablation secondaire. La question 
du retraitement ne se pose généralement jamais avant 3 mois, 
délai de stabilisation du premier geste, et celui-ci impose toujours 
la réévaluation des paramètres oculaires afin de vérifier que la 
chirurgie initiale n’a pas compromis les critères de sécurité et 
qu’une retouche est autorisée.

 ■ ACCOMPAGNER 
LE VIEILLISSEMENT

Il est vrai que la chirurgie réfractive, à l’heure de sa réalisation, est 
destinée à répondre aux besoins visuels du moment. Ainsi, si elle 
est pratiquée en dessous de 40 ans, elle ne pourra pas anticiper 
les évolutions naturelles que sont la presbytie et la survenue de la 
cataracte. Les changements de courbures induits par un traitement 
cornéen imposent une modification des règles optiques de calculs 
d’implant. La classique méthode reposant sur la correction de la 
kératométrie postopératoire sur les données préopératoires, rare-
ment disponibles, est souvent remplacée par la méthode du « K 
(kératométrie la plus plate dans l’aire centrale des 3 mm) – 1 ». 
Plus récemment ont été introduites sur les biomètres de dernière 
génération des formules personnalisées, telles que la Haigis suite, 
qui s’ajustent sur ces modifications. Le modèle torique ne sera 

surface oculaire dans la chirurgie intra oculaire qui concerne volon-
tiers des anciens porteurs de lentilles, et qui peut s’exprimer sous la 
forme d’un syndrome sec patent ou de fluctuations visuelles et de 
la dégradation de la qualité de la vision [63, 64].

INDICATIONS

Bien qu’il n’y ait pas de consensus officiel, il existe un intérêt pour 
l’implantation multifocale qui assure une bonne vision de près et 
conviendra aux petits myopes. Il y a actuellement un engouement 
pour les optiques procurant un élargissement de la profondeur de 
champ, entraînant une meilleure qualité de la vision que les pré-
cédents en raison d’une transmission améliorée de la lumière à 
la rétine, mais avec une moins bonne vision de près comparative-
ment aux multifocaux. Ils peuvent donc retenir l’attention, concer-
nant le myope, de bon nombre de chirurgiens, prudents dans leur 
approche réfractive ; mais il sera nécessaire de cibler une monovi-
sion de –0,75 D, sans dépasser ce seuil pour ne pas induire des 
halos et perdre ainsi le bénéfice de ces optiques. Il faut noter que, 
si l’emmétropisation est requise pour le succès des implants multi-
focaux [65], les implants EDOF supportent mieux une petite erreur 
réfractive résiduelle sphérique ou cylindrique [66–68]. Il existe, par 
ailleurs, en particulier en cas d’œil à risque (personnel ou familial) 
de dégénérescence rétinienne (neuropathie glaucomateuse, maculo-
pathie myopique ou décollement de rétine), la possibilité de recou-
rir à une implantation multifocale en piggy-back avec des implants 
dessinés pour le sulcus [69–71] (fig. 8-13), présentant l’avantage 
d’une réversibilité en cas de complication, avec retour à la mono-
focalité. Enfin, rappelons que, face à un œil grand myope, non 
conforme à cet objectif d’implantation réfractive, c’est le maintien 
d’une myopie d’environ –3 D qui sera visé en bilatéral ou monovi-
sion, pour un fonctionnement en bascule qui exige une dominance 
non excessive, une vision binoculaire présente et l’identification de 
l’œil directeur dominant (qui n’est pas toujours l’œil de visée).

Le devenir de l’opéré 
de la myopie

 ■ SUIVI

Quel que soit le degré de la myopie, le patient doit comprendre 
que la chirurgie se contente de lui faire retirer ses lunettes, mais 

Fig. 8-12 Optique multifocale : diffractive trifocale.

Fig. 8-13 Implant piggy-back de sulcus multifocal.
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gie ? Il est démontré que l’accès à la périphérie est moins aisé 
qu’avec une optique monofocale, mais que l’opération demeure 
possible sans échange d’implant. En revanche, le pelage d’une 
membrane épirétinienne ne se heurte à aucun obstacle. En l’état 
actuel de l’expérience, tout laisse imaginer qu’une altération du 
nerf optique ou de la macula entraînera une dégradation visuelle, 
mais ne nécessitera pas le retrait de l’implant – au même titre que 
le patient porteur d’une dégénérescence maculaire liée à l’âge 
(DMLA) très souvent maintient ses paires de lunettes.

Au total, la myopie, qui est l’amétropie la plus fréquente, est 
par chance la mieux maîtrisée chirurgicalement. De la cornée au 
compartiment intraoculaire, les solutions qui ont été développées 
ont fait leur preuve. Leur succès dépend de la sélection précau-
tionneuse du patient, de son information exhaustive et de son 
suivi tout au long de la vie (fig. 8-14).

retenu que si amplitude et axe du cylindre réfractif sont compa-
rables avec ceux de la topographie, de la tomographie et de la 
biométrie interférométrique.

L’autre question posée est celle du devenir des implants multi-
focaux chez le myope qui viendrait à présenter des complications. 
La survenue d’une opacification capsulaire postérieure n’est pas 
à considérer véritablement comme une complication, mais peut 
en être la source si la capsulotomie au laser YAG est réalisée trop 
tôt, avant 6 mois, pouvant entraîner un œdème maculaire. Il faut 
préalablement s’assurer que la plainte visuelle est bien relative à 
la cataracte secondaire et non, par exemple, à une altération de 
la surface oculaire. La capsulotomie doit être large afin de libérer 
toutes les zones optiques et de permettre un retour à la perfor-
mance initiale. Quid de la prise en charge d’un décollement de 
rétine et d’une dégénérescence maculaire relevant de la chirur-

Fig. 8-14 Algorithme des chirurgies réfractives de la myopie.
CP  : chambre postérieure ; ES  : équivalent sphérique ; ICA  : implant de chambre antérieure fixé à l’iris ; IOL  : implant intraoculaire ; PRK  : pho-
torefractive keratectomie (photoablation réfractive).
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Myopie et glaucome

F.  APTEL, A.-M. BRON

Épidémiologie
« Parmi tous les types de glaucome, le glaucome primitif à angle 
ouvert (GPAO) est de loin le plus fréquent et le moins bien compris. 
Malgré une recherche extensive, sa pathogénie demeure mal connue 
et nous savons peu de choses sur l’histoire naturelle du glaucome ; 
même sa définition est matière à débats. Par conséquent, il n’existe 
pas de consensus sur son diagnostic, les indications pour initier un 
traitement ou la perspective d’un dépistage efficace. La connaissance 
de l’épidémiologie du GPAO est une étape essentielle pour tenter 
de résoudre ces problèmes » [1]. Trente ans après ces propos, cer-
taines questions ont reçu des réponses parfois partielles, mais il faut 
bien avouer que ce constat de l’épidémiologiste Christina Leske a 
peu vieilli. Une association entre une variable et la prévalence d’une 
maladie, par exemple, doit être considéré avec prudence, car une 
association n’est pas forcément une cause [1]. Cela est particulière-
ment vrai pour la pression intraoculaire (PIO). Une PIO élevée expose 
à un risque accru de glaucome, mais n’est pas la cause de celui-ci. Par 
ailleurs, il est enseigné depuis longtemps que l’exfoliation capsulaire 
est un facteur de risque de développer un glaucome à angle ouvert. 
Cependant, si l’on tient compte de l’âge, l’exfoliation capsulaire n’est 
plus liée au glaucome proprement dit, mais à l’âge lui-même [2].

Le glaucome est une neuropathie optique progressive et irréver-
sible dont le support anatomique est la perte progressive des fibres 
optiques (les axones des cellules ganglionnaires de la rétine) qui 
est supérieure à celle liée à l’âge [3]. Il se manifeste cliniquement 
par des altérations de la tête du nerf optique et des anomalies sub-
séquentes du champ visuel périphérique. Il affecte plus de 67 mil-
lions de personnes dans le monde et environ 10 % sont aveugles 
[4]. En 2020, le glaucome représentera la troisième cause de cécité 
mondiale après la cataracte et les troubles de la réfraction [5].

Le GPAO est la forme la plus fréquemment retrouvée dans les 
pays occidentaux. L’épidémiologie appliquée au GPAO se heurte à 
un problème de taille, celui de sa définition [3]. Celle-ci a varié au 
cours des dernières décennies car, au début du XXe siècle, la PIO était 
uniquement considérée alors que, plus tard, les anomalies du champ 
visuel et de la papille optique constituaient les critères pour définir le 
glaucome. Cela explique que des prévalences de glaucome aussi éle-
vées que 15,7 % aient pu être publiées [6] ! Cependant, même avec 
les définitions modernes du glaucome, des questions se posent. Les 
auteurs de la Rotterdam Study ont ainsi repris les différentes études 
avec plusieurs définitions du glaucome ; la prévalence du glaucome 
variait suivant un facteur de 1 à 12 [7] ! Les études actuelles suivent 
maintenant les recommandations d’un groupe d’experts publiées en 
2002 [8]. Un bon exemple de l’usage d’une définition du glaucome 
est livré par une étude montrant l’absence de lien entre glaucome 
et myopie quand le glaucome est autodéclaré par les participants, 

alors que cette association existe lorsque l’on considère les déficits 
du champ visuel dans la même population [9].

Un écueil similaire existe pour la définition de la myopie : 
équivalent sphérique ou longueur axiale ? Quelles frontières entre 
myopie faible et myopie forte, le plus souvent définie comme une 
longueur axiale supérieure à 26 mm ? Les notions modernes déve-
loppées notamment par Jonas [10, 11] et d’autres auteurs mettent 
l’accent sur des anomalies biomécaniques de la sclère du myope et 
portent le débat sur un autre terrain que la simple PIO ou la défi-
nition du glaucome [12, 13]. Enfin, l’explosion de la prévalence 
de la myopie en Asie, mais également en Europe [14], est pré-
occupante non seulement pour la maladie réfractive et tissulaire 
elle-même, mais également pour les morbidités oculaires associées 
telles que GPAO, cataracte et affections rétiniennes ; pas moins de 
1 milliard de myopes forts sont prédits pour 2050 [15].

 ■ MYOPIE ET PRESSION 
INTRAOCULAIRE

Malgré quelques résultats contradictoires, une étude récente a mon-
tré une association constante entre équivalent sphérique et hyper-
tonie oculaire pour les myopes [16]. La myopie semble être un 
facteur de risque de survenue d’une hypertension oculaire [17, 18] 
et, chez des patients hypertones, le risque de transformation en glau-
come a été retrouvé augmenté de 50 % chez les myopes par rapport 
aux emmétropes [19]. De façon contradictoire, cette conversion de 
l’hypertonie oculaire vers le glaucome n’était pas favorisée par la 
myopie dans l’OHTS (Ocular Hypertension Treatment Study) [20]. Vu 
l’intérêt porté aujourd’hui à la biomécanique, on peut se demander 
si la tonométrie à applanation de Goldmann renseigne suffisamment 
chez le myope. Il y a des arguments pour utiliser des méthodes 
alternatives comme l’ORA (ocular response analyser). Néanmoins, 
en pratique clinique et pour suivre les recommandations de l’Euro-
pean Glaucoma Society (EGS), il n’est pas recommandé d’utiliser des 
méthodes alternatives dans la plupart des cas [21].

Des études ont montré une cornée plus mince chez le myope, 
avec là encore des données contradictoires. À nouveau, il n’est pas 
recommandé selon l’EGS de tenir compte de l’épaisseur cornéenne 
pour tenter de corriger la PIO.

 ■ MYOPIE ET GLAUCOME

Il est classique de lire dans les ouvrages que la myopie confère un 
risque de GPAO multiplié par trois. Jonas met en garde sur le fait 
que chaque myope doit être considéré comme un glaucomateux 
jusqu’à preuve du contraire, même s’il a montré que, pour les petites 
myopies, cette association n’est pas aussi forte que pour les myopies 
fortes [22, 23]. Une association entre la myopie et la prévalence 
du GPAO a été démontrée dans de nombreuses études [24–34]. 
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glaucome multiplié par 1,7, et les patients dont l’épaisseur cornéenne 
était inférieure à 555 μm, un risque multiplié par 3,4.

Les études de l’épaisseur cornéenne chez des sujets myopes ne 
sont pas unanimes [45–49]. Plusieurs ont recherché une corréla-
tion entre le degré de myopie, l’erreur réfractive, ou la longueur 
axiale et l’épaisseur cornéenne centrale. La plupart d’entre elles 
n’ont pas retrouvé de relation significative. Certaines ont mis en 
évidence une cornée plus épaisse chez les sujets myopes, d’autres 
une cornée plus fine chez les sujets myopes. Dans une vaste série 
de 30 245 sujets myopes candidats à une chirurgie réfractive cor-
néenne, Mimouni et al. ont ainsi retrouvé une corrélation positive 
entre degré de myopie et épaisseur cornéenne [49], mais avec une 
faible différence entre les épaisseurs des sujets faiblement et forte-
ment myopes : épaisseur moyenne de 530 ± 3 μm chez les sujets 
ayant un équivalent sphérique de 0 à –1 D, 534 ± 2 μm chez les 
sujets ayant un équivalent sphérique de –3 à –4 D, et 537 ± 2 μm 
chez les sujets ayant un équivalent sphérique de –7 à –8 D.

Au-delà de l’épaisseur cornéenne, les propriétés mécaniques 
de la cornée peuvent également influencer la mesure de la PIO, 
notamment la résistance opposée par la cornée à la déformation 
induite par une force exercée à sa surface. Des études ont suggéré 
un lien entre une altération des propriétés biomécaniques de la 
cornée et le risque de survenue d’un glaucome ou le risque de 
progression d’un glaucome [50]. Ce lien pourrait s’expliquer par 
le biais de mesure de la PIO, mais il a également été suggéré que 
l’altération des propriétés biomécaniques cornéennes pourrait être 
associée à une altération de ces mêmes propriétés de résistance de 
la lame criblée, et donc à une plus grande déformabilité de celle-
ci lorsque la PIO augmente ou fluctue.

A contrario, des travaux qui se sont intéressés uniquement à 
l’épaisseur cornéenne, la plupart des travaux qui ont utilisé des 
dispositifs permettant une évaluation des propriétés biomécaniques 
et viscoélastiques de la cornée, tels que l’ORA ou le tonomètre 
Corvis®, ont retrouvé une diminution de la rigidité, de la résistance 
et de l’hystérésis cornéens chez les sujets myopes comparativement 
à des sujets emmétropes, cette diminution étant proportionnelle à 
la longueur axiale et/ou à l’équivalent sphérique [51–54]. Dans 
une étude réalisée chez des écoliers taïwanais, Chang et al. ont de 
façon intéressante retrouvé en analyse multivariée une diminution 
de la résistance cornéenne et de l’hystérésis cornéen proportion-
nelle à la longueur axiale, mais indépendante de l’épaisseur cor-
néenne [51]. Une hypothèse évoquée pour expliquer ces résultats 
est une altération des propriétés biomécaniques et de l’organi-
sation tridimensionnelle des lamelles de collagène composant les 
différentes tuniques oculaires chez les sujets myopes.

 ■ PROPRIÉTÉS BIOMÉCANIQUES 
DE LA SCLÈRE ET DE LA LAME 
CRIBLÉE

De nombreux travaux récents ont amené à penser que la lame cri-
blée et la sclère péripapillaire jouaient un rôle fondamental dans 
la genèse de la neuropathie glaucomateuse. La lame criblée est un 
tissu conjonctif poreux permettant le passage d’amas d’axones des 
cellules ganglionnaires rétiniennes de l’intérieur du globe oculaire 
vers la portion orbitaire du nerf optique. Des études histologiques et, 
plus récemment, des études in vivo fondées sur des méthodes non 
invasives telles que l’OCT ont mis en évidence de nombreuses alté-
rations caractéristiques de la lame criblée chez les sujets présentant 
un glaucome : amincissement, déplacement postérieur, désinsertion, 
apparition de défects localisés ayant une topographie correspondant 
aux déficits du champ visuel, etc. [55–59]. Des modélisations ont 
montré que l’élongation de l’œil pouvait augmenter le stress méca-
nique imposé à la lame criblée, même en l’absence d’élévation de la 
PIO [60, 61]. Des études in vivo ont retrouvé chez des sujets myopes 

Par exemple, les données de la Blue Mountain Eye Study précisent 
que les sujets myopes ont un risque 2 à 3 fois plus élevé de présen-
ter un GPAO que les sujets non myopes [17]. Ce risque était de 1,6 
dans la Beaver Dam Eye Study [34] et de 1,5 dans la Barbados Eye 
Study [35]. Par ailleurs, dans la Los Angeles Latino Eye Study, Jiang 
a montré que l’augmentation de la longueur axiale était significati-
vement associée à l’incidence du GPAO (odds ratio [OR] par mmHg 
= 1,48, intervalle de confiance [IC] 95 %, 1,22-1,80, p < 0,001) 
[36]. Dans une étude réalisée au Japon sur des myopies modérées 
et fortes, il a été retrouvé une prévalence moyenne de GPAO de 
27 %. Cette prévalence était étroitement liée à la longueur axiale, 
passant de 12,2 % pour les yeux < 26,5 mm à 42,1 % pour les 
yeux > 30 mm [11]. En analyse multivariée, la prévalence du GPAO 
était associée à la longueur axiale (OR = 1,45) et à la présence 
d’une atrophie péripapillaire de type delta (OR = 1,86), définie 
par une élongation du globe entraînant l’absence de photorécep-
teurs, d’épithélium pigmentaire et de membrane de Bruch [11]. Des 
résultats similaires ont été décrits sur une population de 9 422 par-
ticipants à Singapour [37]. Une méta-analyse compilant 11 études 
de population a conclu à un risque de 2,46 pour les myopies plus 
fortes que –3 D et de 1,65 pour les myopies < 3 D [38].

 ■ MYOPIE ET PROGRESSION 
DU GLAUCOME

Les données sur le rôle de la myopie dans la progression du glau-
come sont plus contradictoires. Dans une étude rétrospective japo-
naise chez des patients atteints de glaucome, la myopie sévère 
(≤ –4,0 D) était un facteur indépendant d’aggravation du déficit 
visuel [39] ; toutefois, la myopie n’avait pas d’influence sur la pro-
gression de la maladie dans des études prospectives [40, 41]. Chez 
des Coréens, cette notion n’a pas été retrouvée [42]. Curieusement, 
la myopie forte semblait un élément protecteur contre la progres-
sion du GPAO. Les auteurs expliquent cependant la difficulté de 
juger d’une progression dans la myopie forte [42]. Enfin, une étude 
a rapporté que la trabéculectomie chez les myopes forts conduisait à 
plus de progression du GPAO que chez les non-myopes [43].

Physiopathologie
 ■ VALEURS DE LA PRESSION 
INTRAOCULAIRE

Comme mentionné plus haut, les études de la PIO chez le myope 
ne sont pas unanimes quant à la prévalence de l’hypertonie oculaire 
chez les sujets myopes et à la relation entre l’équivalent sphérique 
ou la longueur axiale et le niveau de la PIO [16–21]. De ce fait, le 
risque accru de glaucome chez les sujets myopes ne peut probable-
ment pas entièrement être attribué à des niveaux de PIO plus élevés.

 ■ ÉPAISSEUR ET PROPRIÉTÉS 
BIOMÉCANIQUES DE LA CORNÉE

L’épaisseur cornéenne peut influencer la mesure de la PIO [44]. Une 
cornée fine entraîne une sous-estimation de la PIO et vice versa. Au-
delà du biais de mesure, qui pourrait en lui-même augmenter le 
risque de survenue d’un glaucome du fait du risque de méconnaître 
ou de sous-traiter une hypertonie, certaines études ont montré qu’une 
cornée fine serait – indépendamment de ce biais de mesure – un 
facteur de risque de glaucome. Dans l’étude OHTS [20], le risque 
d’apparition du glaucome augmentait avec la diminution de l’épais-
seur cornéenne. Par rapport à un groupe de patients à l’épaisseur 
cornéenne supérieure à 588 μm, les patients avec une épaisseur cor-
néenne entre 555 et 588 μm présentaient un risque d’apparition du 
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secondaire peu fréquente – et n’explique probablement pas à elle 
seule le risque accru de glaucome retrouvé chez les sujets myopes 
dans les études épidémiologiques.

Particularités 
du diagnostic  
et du suivi

Le diagnostic et le suivi d’un glaucome chez le myope sont les 
mêmes que chez les non-myopes : surveillance de la structure 
par l’examen et, mieux, les photographies de la papille optique 
et, aujourd’hui, le seul examen de structure qui reste sur le mar-
ché, l’OCT. La fonction, elle, s’évalue sur le champ visuel blanc/
blanc en périmétrie automatisée [21]. Néanmoins, les obstacles ne 
manquent pas chez le myope (fig. 9-1) [77, 78]. Avant de conclure 

forts mais indemnes de glaucome les différentes altérations caracté-
ristiques de la lame criblée retrouvées chez des sujets glaucomateux 
[62–64]. Ainsi, une étude de Miki et al. a retrouvé une prévalence 
des déficits focaux de la lame criblée de 50 % en cas de glaucome 
sans myopie et de 41,8 % en cas de glaucome associé à une myopie 
forte, de 16,1 % en cas de myopie forte sans glaucome, et de seule-
ment 0,03 % en l’absence de myopie et de glaucome [64]. Chez les 
sujets glaucomateux, des déficits du champ visuel concordants avec 
la topographie des atteintes de la lame criblée étaient observés chez 
l’ensemble des sujets examinés. Une autre étude a montré que la 
lame criblée des sujets myopes était significativement plus fine que 
celle de sujets non myopes [65]. Cela signifie donc que le gradient 
de pression translaminaire est plus abrupt chez les sujets myopes, 
et pourrait expliquer une plus grande déformabilité dans le sens 
postérieur ou transversal de la lame criblée en cas d’augmentation 
de la PIO comparativement à des sujets non myopes.

 ■ VASCULARISATION PAPILLAIRE

Il a été suggéré à partir d’études histologiques, angiographiques 
et réalisées à l’aide de méthodes d’imagerie non invasives que la 
présence de certaines zones d’atrophie péripapillaire reflétait une 
altération de la microvascularisation des tissus péripapillaires [66]. 
De façon similaire, de nombreux travaux suggèrent le rôle possible 
d’altérations du flux sanguin oculaire, notamment au niveau de 
la choroïde et des tissus péripapillaires, dans le développement et 
l’aggravation d’une neuropathie glaucomateuse. Des travaux épi-
démiologiques ont ainsi montré qu’une réduction du flux sanguin 
oculaire pouvait être un facteur de risque de développement d’un 
glaucome, et que certaines comorbidités cardiovasculaires augmen-
taient le risque de glaucome [67–71]. Des travaux cliniques réalisés 
à l’aide de diverses méthodes de mesure du flux sanguin oculaire, 
rétinien ou choroïdien ont montré une réduction des paramètres 
mesurés comparativement à des sujets non glaucomateux [72, 73].

De nombreux travaux dont ceux de l’équipe de Jonas ont mon-
tré que la présence et l’étendue de zones d’atrophie marquée des 
tissus péripapillaires (zone gamma, située entre le bord du canal 
scléral et le début de la membrane de Bruch) étaient augmentées 
en cas de myopie, de façon proportionnelle à la longueur axiale 
[74]. Il a été supposé que ces zones de fragilité du réseau micro-
vasculaire vascularisant les régions prélaminaires de la tête du nerf 
optique chez les sujets myopes pourraient aussi participer à la 
susceptibilité de ces sujets au développement et à la progression 
d’une neuropathie glaucomateuse.

 ■ AUTRES – BIAIS 
ÉPIDÉMIOLOGIQUE, MYOPIE 
ET GLAUCOME CORTISONÉ

La possibilité d’un biais épidémiologique – la myopie amenant 
souvent les sujets qui en sont affectés à consulter plus fréquem-
ment un ophtalmologiste pour la prescription d’une correction 
optique et/ou la surveillance du fond d’œil – avait été évoquée 
pour expliquer la plus forte prévalence du glaucome chez les sujets 
myopes comparativement aux sujets emmétropes. Les études fon-
dées sur l’analyse systématique de populations ont infirmé cette 
hypothèse et confirmé la plus forte prévalence du glaucome chez 
les sujets myopes.

La plus forte susceptibilité des sujets myopes à développer une 
élévation de la PIO lors d’un traitement topique, périoculaire ou 
intraoculaire par corticoïdes a également été avancée. Il est exact 
que de nombreuses études ont montré que la myopie forte ou une 
longueur axiale élevée étaient des facteurs de risque d’hypertonie 
cortico-induite [75, 76]. Néanmoins, l’administration prolongée de 
corticoïdes par voie locale est rare – et cette forme de glaucome 

Fig. 9-1 a, b. Difficultés d’évaluation clinique de la papille chez 
un patient myope.

a
b
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 ■ ANALYSE CLINIQUE 
DE LA PAPILLE

Le diagnostic de GPAO peut s’avérer difficile chez les sujets myopes 
forts du fait de l’aspect trompeur de la papille optique (fig. 9-2). Plus 
que jamais, les photographies de la papille sont recommandées. La 
taille de la papille n’est pas systématiquement grande ; c’est surtout 
l’aspect tilted des Anglo-Saxons (que l’on peut rapprocher du terme 
de dysversion en français) qui est le plus fréquent [81]. Les hémorra-
gies péripapillaires ne sont pas plus fréquentes chez le myope, mais 
on les voit plus souvent classiquement dans les GPN qui sont souvent 
associés à la myopie (fig. 9-3) [82]. Ce sont surtout les zones d’atro-
phie péripapillaire qui sont plus fréquentes chez le myope. Jonas a 
beaucoup insisté sur la zone delta qui se définit comme l’absence de 
membrane Bruch, avec la sclère à nu (fig. 9-4) [11].

à un glaucome chez le myope, il est recommandé de bien étayer le 
dossier et de prendre son temps. Ainsi, il a été rapporté que des 
myopes étiquetés glaucomateux n’avaient pas progressé sur une 
période de 7 ans [79].

 ■ PRÉSENTATIONS CLINIQUES 
DU GLAUCOME CHEZ LE MYOPE

Classiquement, le glaucome primitif n’est qu’à angle ouvert, qu’il 
soit à PIO élevée ou bien à pression normale (GPN) [33]. Néan-
moins, des glaucomes par fermeture de l’angle ont été rappor-
tés chez le myope, notamment en Asie [80]. Pour les glaucomes 
secondaires, le glaucome pigmentaire est classiquement associé à 
la myopie, alors que l’association avec une exfoliation capsulaire 
est rare.

Fig. 9-2 a-d. Des papilles trompeuses chez le myope.
a b
c d
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anormal et surtout cliniquement pertinent d’une anomalie, il faut 
dépasser le stade rouge/vert qui ferait conclure à tort [83]. En 
effet, les difficultés d’analyse chez le myope incitent à considérer 
l’aspect longitudinal de l’observation [77]. Une particularité chez 
le myope est que la longueur axiale est associée à une diminu-
tion de l’épaisseur des fibres optiques (RNFL ou retinal nerve fiber 
layer) [84]. Une autre particularité est le déplacement des pics de 
faisceau de fibres optiques, avec une position plus temporale des 
pics supérieurs et inférieurs [85]. Malgré les nombreux artéfacts 
rencontrés en pratique courante, il a été montré que la capacité 
diagnostique de l’OCT était bonne chez le myope [86]. Ainsi, chez 
des myopes forts, la fréquence des artéfacts liés à l’atrophie péri-
papillaire, à la dysversion et aux anomalies vitréorétiniennes était 
proche de 18 % (fig. 9-5) [87]. Des bases de référence établies chez 
des myopes donneraient même une meilleure performance qu’une 
base de référence du fabricant d’OCT [88]. Cependant, ces bases 
ne sont pas disponibles dans le commerce. Vu la fréquence des 
insertions obliques du nerf optique dans la sclère chez le myope 
et donc des dysversions papillaires, les systèmes d’analyse fondés 
sur l’ouverture de la membrane de Bruch permettraient sinon de 
mieux juger une perte en fibres optiques, tout au moins de mieux 
préciser la détection du contour de la tête du nerf optique [89]. 
Malgré l’intérêt théorique d’une telle approche, l’avantage défini-
tif en pratique clinique demeure à démontrer sur de plus grandes 
séries longitudinales. Le rôle de l’OCT maculaire et du complexe 
ganglionnaire chez le myope est diversement apprécié. Cet outil 
est poussé en avant par certains auteurs [90], mais la fréquence 
des anomalies maculaires chez le myope rend ce dernier plus dis-
cutable [77]. L’accent est mis aujourd’hui sur les altérations bio-
mécaniques de la sclère et de la lame criblée chez les myopes qui 
conduiraient à une souffrance du nerf optique [91]. Cependant, les 
anomalies de la lame criblée constituent essentiellement un travail 
de recherche et non de pratique clinique.

 ■ ANALYSE DE LA FONCTION 
PAR LE CHAMP VISUEL

De nombreux textes ont été consacrés au champ visuel chez le 
myope, l’amblyopie souvent associée, les aberrations sphériques 
liées à la correction optique lors de l’examen, les anomalies 
papillaires et péripapillaires fournissant matière à réflexion. Nous 
nous contenterons ici de rappels simples. Le champ visuel blanc/
blanc en périmétrie automatique évalue la sensibilité rétinienne 
au contraste. Or, cette sensibilité est diminuée chez le myope fort. 
Dès lors, les modifications du fond d’œil liées à la forte myopie 
peuvent provoquer des déficits du champ visuel mimant un déficit 
glaucomateux [92]. Il est utile de rappeler que l’élargissement de 
la tache aveugle n’est pas un signe de glaucome, mais simplement 
la conséquence spatiale d’une atrophie péripapillaire (fig. 9-6). Un 
piège fréquent est d’attribuer un déficit du champ visuel à un 
glaucome plutôt qu’à une atrophie péripapillaire (fig. 9-7). Il est 
vrai qu’il n’est pas facile de trancher dans tous les cas. Là encore, 
le suivi longitudinal viendra renseigner sur la progression ou pas 
de ce présumé glaucome et permettra l’aide à la décision [93].

Prise en charge
 ■ PRESSION INTRAOCULAIRE CIBLE

Comme mentionné plus haut, les différentes anomalies des struc-
tures de l’œil présentes en cas de myopie modérée ou forte 
peuvent parfois rendre difficiles et incertains le diagnostic et le 

 ■ ANALYSE DE LA STRUCTURE 
EN OCT

L’OCT a permis de fournir des données quantitatives pour la tête 
du nerf optique, les fibres optiques péripapillaires et le complexe 
ganglionnaire. Ces données sont très utiles pour aider au diag-
nostic, mais aussi et surtout pour le suivi. En revanche, la pru-
dence est de mise chez le myope et, avant de conclure, à l’aspect 

Fig. 9-3 Hémorragie péripapillaire chez le myope.

Fig. 9-4 a. Zone delta chez le myope. b. L’OCT montre claire-
ment l’absence de membrane de Bruch dans la zone 
d’atrophie péripapillaire.

a
b
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et les chiffres seuils de 16 ou 18 mmHg étaient parfois avancés 
comme pression maximale tolérable. Les travaux de ces dernières 
décennies ont montré que la myopie forte était clairement un fac-
teur de risque de conversion d’une hypertonie en glaucome, et 
probablement un facteur de risque de progression d’un glaucome 
avéré, mais au même titre que d’autres facteurs de risque tels 
que les valeurs de la PIO, l’épaisseur cornéenne, l’âge, les antécé-
dents familiaux, etc. [22–38]. Il est donc licite de ne pas retenir de 
chiffre seuil, mais de considérer la myopie chez un sujet à risque 
de glaucome ou chez un sujet glaucomateux comme un facteur de 
risque qui est pris en compte conjointement avec les autres facteurs 
de risque connus lors de la décision de traiter puis, le cas échéant, 
pour le choix du traitement. Ainsi, il est probablement tout à fait 
possible de ne pas traiter un myope fort qui aurait une PIO de 
22 mmHg, mais par ailleurs une cornée épaisse de 600 μm, pas 
d’antécédents de glaucome dans la famille et un champ visuel 

suivi d’un glaucome. Dans les cas d’anomalies du champ visuel 
et de la tête du nerf optique sans certitudes diagnostiques, il est 
probablement préférable de traiter comme s’il s’agissait d’un glau-
come avéré, notamment en ayant recours aux traitements médi-
caux qui ont un bon profil de tolérance chez les sujets myopes. 
Dans ces cas, il peut également être rappelé que le glaucome est 
généralement une maladie évolutive, et que l’absence d’évolution 
des déficits structuraux et/ou fonctionnels sur une longue période 
de temps sans traitement rend a priori le diagnostic de glaucome 
moins probable. L’inverse n’est cependant pas exact, car les plages 
de choroïdose myopique peuvent s’étendre avec le temps, et les 
déficits du champ visuel consécutifs également, même en l’absence 
de toute neuropathie glaucomateuse.

Pour ce qui est de la détermination de la PIO que l’on sou-
haite atteindre sous traitement, il a longtemps été conseillé de 
viser systématiquement chez les sujets myopes une PIO cible basse, 

Fig. 9-5 a-d. Artéfacts en OCT chez le myope fort.
Le logiciel de la machine peine à établir le contour de la papille optique.

a b
c d
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 ■ TRAITEMENT MÉDICAL

Peu d’études se sont spécifiquement intéressées à l’efficacité des 
agents hypotonisants chez les sujets myopes forts. L’effet hypoto-
nisant des quatre classes thérapeutiques semble néanmoins com-
parable à celui obtenu chez les sujets emmétropes, avec la même 
hiérarchie entre les différentes classes et molécules [21, 94]. Les 
analogues de prostaglandines sont les plus efficaces et sont sou-
vent utilisés comme traitement de première intention. Sauf dans 
les rares cas d’aphaquie, le risque d’œdème maculaire cystoïde 
n’est pas accru et ne contre-indique pas l’utilisation de cette classe 
thérapeutique. Après viennent les bêta-bloquants, qui sont souvent 
combinés avec un analogue de prostaglandine lorsqu’un traite-
ment par bithérapie est nécessaire, et parfois utilisés en traitement 

tout à fait normal et stable dans le temps. A contrario, un myope 
fort qui aurait une PIO de 15 mmHg, mais une pachymétrie de 
490 μm, mélanoderme, et avec des déficits du champ visuel évo-
lutifs dans le temps pourrait bénéficier d’un traitement visant à 
abaisser la PIO.

Les guidelines de la Société européenne du glaucome rappellent 
de façon didactique les étapes de la décision de traiter et du choix 
du traitement [21].

Fig. 9-7 a, b. Champ visuel et atrophie péripapillaire.
Comment départager entre glaucome et atrophie 
péripapillaire ?

a
b

Fig. 9-6 a, b.  Élargissement de la tache aveugle sur le champ 
visuel (a), en rapport avec une atrophie péripapillaire, 
mais ce n’est pas un signe de glaucome.

a
b
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complications d’une chirurgie du glaucome sur l’œil adelphe), une 
procédure physique alternative telle que la cyclocoagulation au 
laser diode ou aux ultrasons peut parfois être envisagée.

Les nouvelles procédures chirurgicales micro-invasives n’ont à 
ce jour pas été évaluées spécifiquement en cas de myopie forte. 
Il est néanmoins licite de supposer que les avantages de ces tech-
niques (ouverture de la paroi de l’œil de plus petite taille et avec 
un meilleur contrôle du flux aqueux, moins de complications et 
récupération visuelle plus rapide), qu’elles soient réalisées par voie 
externe ou interne, sont conservés en cas de myopie et que leur 
utilisation peut être une option pour limiter les risques de compli-
cations de la chirurgie du glaucome.
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les patients âgés de 40 à 54 ans et à 6,12 chez les myopes 
> –6 D [3]. Une autre étude portant sur l’œil adelphe non 
opéré de cataracte a montré que si le sexe masculin et le jeune 
âge étaient des facteurs de risque de décollement de rétine de 
l’œil phaque, l’opération de la cataracte de l’autre œil augmen-
tait ce risque de base par un facteur 4,23 [4]. Ce risque persiste 
toute la vie et augmente après capsulotomie au laser Nd:YAG. 
Malgré ces constatations récentes, il n’est plus admis de réaliser 
de cerclage préventif avant opération de la cataracte, surtout en 
l’absence de lésion.

 ■ VITRECTOMIE

La vitrectomie est un facteur de risque de décollement de rétine 
estimé de 1 à 11 % selon les études et les indications. La tran-
sition vers l’instrumentation 23, 25, 27 Gauge a réduit cette 
complication de 1 à 3 % [5]. Le traitement prophylactique au 
laser a fait l’objet de plusieurs études qui n’ont pas confirmé 
son intérêt [6, 7]. La vitrectomie pour chirurgie maculaire n’est 
plus une indication de cerclage laser préventif préopératoire ni 
postopératoire [8].

 ■ CHIRURGIE RÉFRACTIVE 
POUR MYOPIE

L’extraction du cristallin clair chez le myope fort induit un risque 
de décollement de rétine de 8 % sur une période de 7 ans [9, 10]. 
De ce fait, l’intervention est déconseillée en l’absence de cataracte. 
La chirurgie additive en chambre antérieure semble également 
induire un risque de décollement de rétine de l’ordre de 1 %, 
alors que la chirurgie cornéenne ne présenterait pas de risque spé-
cifique. La chirurgie réfractive ne constitue pas une indication de 
cerclage préventif du décollement de rétine.

 ■ ANTÉCÉDENTS 
DE DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

Le risque de décollement de rétine de l’œil adelphe chez un 
patient ayant présenté un décollement est en moyenne de 12 % 
[11]. La prévention sur l’œil controlatéral est à considérer en cas 
d’échec du traitement sur le premier œil ainsi qu’en cas de déchi-
rure géante ou d’hérédodégénérescence vitréorétinienne (Wagner, 
Stickler), dont le risque de bilatéralisation est de l’ordre de 50 %, 
même en l’absence de lésions visibles [12] et particulièrement 
chez les myopes forts.

Introduction
La périphérie vitréorétinienne du myope présente des anomalies 
dont la fréquence et la sévérité sont corrélées à la longueur axiale 
de l’œil. Il s’agit du blanc sans pression, du givre, des palissades, 
des migrations pigmentaires ou de la dégénérescence pavimen-
teuse. Certaines s’associent fréquemment à des déhiscences ou à 
un décollement de rétine, alors que d’autres ne présentent pas de 
complications spécifiques.

Malgré une incidence relativement faible de 1/10 000/an, le 
décollement de rétine reste une cause importante de perte de 
vision sévère chez les myopes forts. La prévention par le laser 
des lésions à risque reste néanmoins un sujet controversé, fondé 
davantage sur des convictions que sur des études reposant sur des 
preuves scientifiques [1].

Facteurs de risque de 
décollement de rétine

 ■ MYOPIE

La myopie est un facteur de risque de décollement proportion-
nel à la longueur axiale. Selon plusieurs études, l’incidence de 
1/10 000/an serait multipliée par 5 pour les myopies jusqu’à 
–5 D et par 30 pour les myopies supérieures à –15 D [2]. Le 
risque de présenter un décollement de rétine au cours de la vie 
passe de 0,5 % pour un emmétrope à 2,5 % pour un myope 
inférieur à –5 D et à 10 % pour un myope fort avec longueur 
axiale > 30 mm. L’association avec des palissades augmenterait 
ce risque d’un facteur 2 à 3. Malgré ces constatations non confir-
mées par des études récentes, il n’est plus proposé aux patients 
myopes sans antécédent de décollement de rétine de réaliser un 
cerclage laser prophylactique.

 ■ CHIRURGIE DE LA CATARACTE

La chirurgie de la cataracte est un facteur de risque impor-
tant de décollement de rétine. Une étude française portant sur 
2,68 millions d’opérés entre 2009 et 2012 retrouve un facteur 
de risque moyen de 3,87, mais cette valeur passe à 5,22 chez 
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 ■ DÉGÉNÉRESCENCE GIVRÉE

Cette dégénérescence est la plus spécifique de la myopie et la 
plus fréquemment rencontrée, affectant près de 40 % des yeux 
myopes. Elle se présente sous la forme d’un semis de petites 
taches ponctiformes blanches et brillantes qui saupoudre la péri-
phérie entre l’équateur et l’ora. La forme localisée et focale est 
la moins fréquente, alors que la forme généralisée et diffuse est 
la plus souvent rencontrée, avec une prédominance pour le sec-
teur temporal. La bilatéralité est retrouvée dans 15 % des cas et 
l’association aux palissades dans 8 % [16]. Dans certaines études 
anglo-saxonnes, la dégénérescence givrée est assimilée au blanc 
sans pression alors qu’il semble bien que les deux entités n’aient 
pas la même origine. Le givre s’associe fréquemment à la dégé-
nérescence microkystique liée à une vacuolisation intrarétinienne 
siégeant dans la couche plexiforme externe (fig. 10-3).

 ■ DÉGÉNÉRESCENCE 
PALISSADIQUE

Bien qu’il s’agisse de la moins fréquente des lésions périphériques 
chez le myope, la palissade décrite en 1904 par Gonin est la lésion 
le plus souvent associée à des déchirures ou à un décollement de 
rétine [17]. L’aspect classique est une plage jaunâtre, d’orientation 
circonférentielle, qui semble posée à la surface de la rétine. Cette 
lésion est composée essentiellement d’un réseau de lignes blanches 
entrecroisées, d’orientation radiaire ou circonférentielle, de petits 
dépôts blancs granuleux et d’amas pigmentaires (fig. 10-4). La 
dégénérescence palissadique est associée à une anomalie de déve-
loppement de l’interface vitréorétinienne [18]. Le vitré en regard 
de la palissade est liquéfié, mais reste très adhérent aux bords 
de la lésion. La rétine est amincie, essentiellement au niveau des 
couches internes, et la membrane limitante interne est inexistante. 
Les trous atrophiques ou les déchirures surviennent probablement 
du fait de l’amincissement extrême de la rétine interne. Les palis-
sades ont tendance à s’étendre en surface, en particulier chez les 
jeunes (fig. 10-5). En revanche, leur fréquence n’augmente pas 
avec l’âge ou le sexe. L’atteinte est habituellement bilatérale et les 

Les lésions visibles 
et leurs risques 
spécifiques

 ■ BLANC SANS PRESSION

Il s’agit d’une lésion plane ou légèrement surélevée qui s’étend 
en larges bandes ou en plaques à la périphérie du fond d’œil de 
l’ora serrata à l’équateur, le plus souvent au niveau des quadrants 
temporaux et inférieurs, et dont la limite postérieure est plus ou 
moins festonnée. Ces lésions sont souvent recouvertes de points 
blancs comparables à du givre (fig. 10-1). Cette anomalie décrite 
par Schepens en 1952 semble correspondre à une forme évoluée 
du blanc avec pression, visible uniquement lors de l’indentation 
sclérale [13]. Le blanc sans pression se retrouve également dans 
les zones de palissades, autour des déchirures ainsi que sur les 
périphéries rétiniennes des yeux atteints de décollement. Il sem-
blerait que les yeux avec plages de blanc sans pression aient un 
vitré postérieur décollé de la rétine, sauf au niveau de la zone de 
blanc [14]. En plus de l’adhérence vitréorétinienne, le blanc sans 
pression s’associe fréquemment à la dégénérescence microkystique, 
au rétinoschisis, au givre diffus et au décollement de rétine plan. 
La plupart des auteurs pensent que les plages de blanc sont l’ex-
pression d’une traction vitréorétinienne liée à l’augmentation de la 
longueur axiale du globe. Elles sont constantes chez les patients de 
moins de 20 ans avec longueur axiale supérieure à 33 mm, alors 
qu’elles n’affectent que 35 % des myopes de plus de 40 ans [15]. 
Cette diminution de la fréquence avec l’âge est liée à l’évolution 
progressive des plages de blanc vers une pigmentation. Celles-ci 
peuvent varier dans leur localisation au cours du temps [14]. Les 
plages de blanc sont des lésions plutôt bénignes, sauf lorsqu’elles 
sont soulevées ou associées à un rétinoschisis. Dans ce cas, elles 
peuvent être le siège de trous ronds atrophiques ou de déchirures, 
et peuvent se compliquer d’un décollement de rétine (fig. 10-2).

Néanmoins, en l’absence de complication, elles ne constituent 
plus une indication de prévention laser. (Voir aussi texte en ligne 
et e-fig. 10-1.)

Fig. 10-1 Aspect au verre à trois miroirs du givre et du blanc sans 
pression.

Fig. 10-2 Présence d’une déchirure périphérique dans une zone de 
blanc sans pression.
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pigmentées, alors que le risque de décollement est plus élevé que 
celui lié à une palissade. Il pourrait donc s’agir d’une entité cli-
nique particulière, mais souvent assimilée à la palissade [20].

La dégénérescence palissadique est souvent associée aux autres 
formes de dégénérescence, comme le blanc sans pression chez les 
jeunes, les plages pigmentées entre 20 et 40 ans et la dégénéres-
cence pavimenteuse après 40 ans.

Les déhiscences rétiniennes et les décollements de rétine ne 
surviennent que chez de 1 % des patients ayant une dégénéres-
cence palissadique. En revanche, 30 à 40 % des décollements de 
rétine sont associés à des palissades. Les patients ayant présenté un 
décollement de rétine associé à une dégénérescence palissadique 
ont un risque de 10 % de présenter un décollement de rétine de 
l’œil adelphe [21]. Les déhiscences peuvent survenir à distance des 
palissades, dans des zones de rétine apparemment saine, ou parfois 
au bord des cicatrices du traitement préventif [22], ce qui explique 
l’intérêt limité de la prévention laser, même en présence de lésions 
étendues de la périphérie. En pratique, celle-ci ne sera envisagée 
que dans les yeux phaques adelphes d’un décollement de rétine, 
ou chez les patients présentant une hérédodégénerescence de type 
Wagner ou Stickler [1]. (Voir aussi texte en ligne et e-fig. 10-2.)

 ■ DÉGÉNÉRESCENCE PIGMENTAIRE

La dégénérescence pigmentaire est la moins étudiée des dégénéres-
cences périphériques du myope. Sa présence est liée à la longueur 
axiale, passant de moins de 1 % à 21 mm à plus de 75 % à 33 mm, 
ainsi qu’à l’âge du patient et à ses antécédents inflammatoires et 
vasculaires [23]. La pigmentation varie d’une forme diffuse et fine à 
une forme en larges plaques (fig. 10-6). Elle est bilatérale, affectant 
plutôt les hommes et s’associant aux plages de blanc sans pression. 
Elle prédomine dans la périphérie temporale et dans le quadrant 
supérieur, en étant souvent contiguë à des plages dépigmentées. Elle 
serait secondaire à des tractions vitréomaculaires et souvent associée 
à des trous ronds ou des déchirures rétiniennes [24].

 ■ DÉGÉNÉRESCENCE 
PAVIMENTEUSE

La dégénérescence pavimenteuse, ou atrophie choriorétinienne, 
a été décrite par Donders en 1855. Elle correspond à des 
plages périphériques d’atrophie de l’épithélium pigmentaire 
rétinien et des couches externes de la rétine, secondaire à une 
dégénérescence de la choroïde sous-jacente. Il se crée alors 

plages sont multiples, avec une prédominance dans le quadrant 
temporal supérieur. Les palissades sont retrouvées et dans 10 % 
des yeux myopes de plus de 26 mm et dans 20 % des yeux de 
plus de 30 mm [19]. On peut également noter des lésions non pig-
mentées brillantes en bave d’escargot, ou schnecken spurren selon 
la dénomination de Gonin, ou snail tracks en anglais. Ces lésions 
sont assimilées à des palissades par leur localisation ainsi que par 
la liquéfaction du vitré et les déchirures rétiniennes fréquentes 
associées. Toutefois, elles ne sont ni associées aux palissades, ni 

Fig. 10-3 Lésion rétinienne périphérique.
Aspect de givre en bande pigmenté.
(Remerciements : D. Baron.)

Fig. 10-4 Présence d’une palissade avec amas pigmentaire.

Fig. 10-5 Présence d’une palissade étendue en périphérie réti-
nienne.
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Fig. 10-8 Décollement de rétine périphérique par dialyse à l’ora.
Noter la présence de nombreuses lignes de démarcation péri-
phériques, dont la dernière intéresse la fovéa.

 myodésopsies, un traitement doit être envisagé [27]. (Voir aussi 
texte en ligne et e-fig. 10-4 et e-fig. 10-5.)

 ■ DIALYSES À L’ORA

On désigne sous ce terme des déchirures de forme allongée, paral-
lèles à l’ora. Elles siègent fréquemment dans le secteur tempo-
ral inférieur chez des sujets jeunes. En l’absence de pigmentation 
spontanée, elles peuvent bénéficier d’une photocoagulation laser 
préventive ou d’une cryo-indentation afin de prévenir la constitu-
tion d’un décollement de rétine lentement évolutif, caractérisé par 
la présence de plusieurs lignes de démarcation [28] (fig. 10-8). 
Elles sont volontiers bilatérales et symétriques, le vitré n’est pas 
décollé et le pronostic chirurgical habituellement favorable [29].

une cicatrice adhérente entre la rétine interne et la membrane 
de Bruch. Cliniquement, ce sont de petites zones de dépres-
sion, circulaires, jaunes, situées à 1 ou 2 diamètres papillaires 
de l’ora. Elles ont une taille de 0,1 à 1 diamètre papillaire et 
sont uniques ou en groupe. Avec le temps, elles deviennent 
confluentes, pouvant former une bande. Elles sont plus ou 
moins pigmentées, avec de gros vaisseaux choroïdiens passant 
au centre. Les quadrants inférieurs et temporaux sont les plus 
fréquemment atteints, avec une bilatéralisation chez 50 % des 
patients. La fréquence de l’atteinte augmente avec l’âge, 40 % 
des myopes de plus de 40 ans en étant porteurs. De petites 
déhiscences peuvent se produire sur les bords de ces plages 
d’atrophie du fait de la répartition inégale des forces d’adhé-
rences entre la zone pavimenteuse et la rétine normale [25]. 
Ces petites déhiscences peuvent être difficiles à identifier. En 
revanche, la zone de dégénérescence pavimenteuse est caracté-
risée par une adhésion forte de la rétine à la choriocapillaire et 
l’épithélium pigmentaire, et donc avec un faible risque d’évo-
luer spontanément vers un décollement rétinien. (Voir aussi 
texte en ligne et e-fig. 10-3.)

 ■ TROUS RONDS ATROPHIQUES

Les trous rétiniens sont d’origine trophique et ne font pas appel à 
un mécanisme de traction vitréenne ; de ce fait, ils ne se compli-
quent que rarement de décollement de rétine et ne nécessitent 
pas de traitement préventif systématique [21]. Les trous rétiniens 
s’observent souvent au sein d’une dégénérescence givrée ou palis-
sadique avec atrophie des couches internes de la rétine. Ils sont 
ronds, à bords nets et parfois soulevés (fig. 10-7). Des trous réti-
niens ne sont pas toujours à l’origine d’un décollement de rétine, 
même chez le myope. Ils sont retrouvés chez 8 à 12 % des yeux 
myopes, leur fréquence augmentant avec la myopie. Ces trous 
asymptomatiques ne nécessitent aucun traitement si la longueur 
axiale du globe est inférieure à 26 mm [26]. En revanche, un 
traitement peut être proposé en présence d’un trou de plus de 
1,5 diamètre papillaire, sans remaniements pigmentaires asso-
ciés, même si le patient est asymptomatique. Les trous rétiniens 
sont rarement symptomatiques, mais en cas de photopsies ou de 

Fig. 10-6 Pigmentation autour d’une lésion pavimenteuse.

Fig. 10-7 Décollement de rétine.
Deux trous de pleine épaisseur son visibles au sein du décol-
lement.
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Hérédodégénérescences 
vitréorétiniennes

Une dégénérescence rétinienne périphérique associée à un vitré 
central optiquement vide et à des condensations périphériques doit 
faire rechercher les signes de maladie de Stickler. Cette maladie 
décrite en 1965 est une arthro-ophtalmopathie progressive associant 
des anomalies vitréorétiniennes, une cataracte précoce et des modi-
fications dégénératives des articulations. Ce syndrome, qui affecte 
1 patient sur 10 000, est pourvoyeur de nombreux décollements 
de rétine chez l’enfant. L’atteinte oculaire est caractérisée par une 
myopie forte, des opacités du cristallin, des anomalies vitréennes 
à type de liquéfaction centrale et de voiles denses périphériques 
(fig. 10-11). La périphérie de la rétine est le siège de migrations 
pigmentaires de déhiscences de givre et de palissades (fig. 10-12). 
Le décollement de rétine qui survient chez 50 % des patients fait 
toute la gravité de l’affection. Il s’agit soit d’un décollement à pro-
gression lente lié à de multiples trous atrophiques équatoriaux en 
rétine périphérique, soit d’un décollement à progression rapide 
par déchirures multiples postérieures ou par déchirure géante. Le 
diagnostic sera confirmé par la présence de manifestations systé-
miques sous la forme d’un aplatissement médiofacial avec aplatis-
sement de la base du nez, d’une hypoplasie maxillaire, d’une petite 
lèvre supérieure et d’un recul du menton. On note également une 
arthropathie au niveau des genoux, chevilles, hanches et des mains. 
Le diagnostic doit être évoqué car le traitement du décollement 
nécessite habituellement une chirurgie endoculaire ainsi qu’un trai-
tement préventif de l’œil adelphe [34].

Le rétinoschisis lié à l’X a été décrit en 1898 par Haas. Cette 
affection rare et bilatérale touche uniquement les garçons et associe 
une maculopathie stellaire (fig. 10-13) à des déhiscences rétiniennes 
périphériques au niveau de la couche des fibres optiques. Le rétino-
schisis périphérique n’est présent que dans la moitié des cas et plus 
fréquent dans le quadrant temporal inférieur (fig. 10-14). Il est à 
l’origine de complications (hémorragies et décollement de rétine). 
Des déhiscences multiples se développent dans la fine couche 
interne du rétinoschisis périphérique, certaines devenant très larges 

 ■ DÉCHIRURES RÉTINIENNES

DÉCHIRURES SYMPTOMATIQUES

Les déchirures symptomatiques se produisent lors du décollement 
postérieur du vitré. Elles prédominent dans le quadrant temporal 
supérieur. La traction vitréenne sur un vaisseau peut être respon-
sable d’une hémorragie [30] (fig. 10-9).

Elles se manifestent par des photopsies ou des corps flottants 
et doivent être traitées au laser en raison du risque d’évolution 
spontanée vers un décollement de rétine de 35 à 45 % [31].

DÉCHIRURES RÉTINIENNES 
ASYMPTOMATIQUES

Ces déchirures, présentes chez 3 % de la population, sont asso-
ciées à des modifications pigmentées qui correspondent à un 
mécanisme de guérison spontanée après décollement du vitré. Les 
déchirures asymptomatiques entourées de remaniement pigmenté 
ne nécessitent pas de traitement préventif [32].

 ■ RÉTINOSCHISIS PÉRIPHÉRIQUE 
DÉGÉNÉRATIF

C’est un clivage entre la rétine interne et externe au niveau de la 
plexiforme externe de siège habituel temporal inférieur (74 %). Il 
se présente sous la forme d’une surélévation plane ou bulleuse de 
la rétine périphérique. Sa paroi interne est kystique immobile. Il est 
souvent recouvert de points blancs ou de givre (fig. 10-10). Le feuil-
let interne du rétinoschisis est mince, microkystisque et immobile, ce 
qui le différencie du décollement de rétine. Il n’y a pas de migration 
pigmentaire, ni de lignes de prolifération de l’épithélium pigmen-
taire, ce qui le différencie du décollement de rétine (voir fig. 10-8). 
L’examen du champ visuel peut montrer un déficit absolu en cas de 
rétinoschisis. Le rétinoschisis s’étend rarement à la région maculaire. 
En cas d’extension postérieure, il convient de remettre en cause le 
diagnostic et d’évoquer un décollement de rétine chronique. Dans 
certains cas, le rétinoschisis peut se compliquer de déhiscences des 
feuillets internes et externes, et évoluer vers le décollement de rétine 
dans 6 % des cas. Le traitement ne s’impose que lorsqu’un décolle-
ment de rétine évolutif est associé, ou dans les rares cas d’extension 
à la macula. Le barrage par photocoagulation laser est déconseillé, 
car il est inefficace pour stopper la progression compte tenu de son 
action limitée aux couches externes de la rétine [33].

Fig. 10-10 Rétinoschisis périphérique.
Absence de pigmentation visible malgré le caractère chro-
nique de la lésion.

Fig. 10-9 Décollement de rétine par déchirure sur palissade avec 
vaisseau passant en pont sur la déchirure.
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Fig. 10-14 Lésion périphérique dans le cadre d’un rétinoschisis lié 
à l’X.

1 / 5

Fig. 10-15 Logettes maculaires visibles en OCT dans un rétinoschisis 
lié à l’X.

et ne laissant persister que de petits lambeaux de ce mur interne 
et des vaisseaux rétiniens sans support tissulaire. Le diagnostic peut 
être facilement confirmé par l’OCT maculaire qui permet de visuali-
ser l’œdème kystique typique de l’affection (fig. 10-15).

En présence d’une myopie forte associée à des migrations pig-
mentaires et des étirements vasculaires, il convient de rechercher 
des antécédents de prématurité. Les déchirures rétiniennes sont le 
plus souvent dans les quadrants temporaux, et les décollements 
de rétine surviennent en général durant la deuxième décennie des 
patients.

Fig. 10-12 Trous ronds atrophiques et pigments périphériques dans 
le cadre d’un syndrome de Stickler.

Fig. 10-13 Kystes maculaires dans le cadre d’un rétinoschisis lié à 
l’X.

Fig. 10-11 Voiles vitréens visibles dans le cadre d’un syndrome de 
Stickler.
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périphérique sur 360° est aujourd’hui la plus pratiquée, car net-
tement mieux acceptée. Le barrage doit être confluant, assez large 
et placé en arrière de la partie postérieure de la base du vitré. 
Une méta-analyse n’a cependant pas permis de conclure quant à 
l’efficacité ou la supériorité d’une de ces trois mesures préventives 
(laser, cryothérapie, cerclage) [37].

Quelle information 
pour le patient ?

En l’absence de preuve scientifique irréfutable de l’efficacité du 
traitement prophylactique, la prise en charge, le suivi et l’informa-
tion seront adaptés à chaque patient.

La surveillance du fond d’œil du myope fort asymptomatique sans 
antécédents se limite au fond d’œil en ophtalmoscopie indirecte ou 
en rétinographie grand champ à chaque consultation, après recherche 
d’une symptomatologie évocatrice d’un décollement du vitré.

La découverte d’une lésion de la périphérie rétinienne en 
l’absence de décollement postérieur du vitré permet d’informer le 
patient sur la notion de risque rhegmatogène et sur les symptômes 
qui doivent l’inciter à consulter. Cette information est la première 
démarche vers un diagnostic et une prise en charge rapides d’un 
éventuel décollement de rétine constitué.

Dans les autres situations, il n’y a pas d’attitude univoque pour 
toutes les lésions à potentiel rhegmatogène. Le traitement d’une 
déchirure symptomatique à lambeau est la seule situation dans 
laquelle le bénéfice du traitement laser est indiscutable, mais les 
autres situations se discutent au cas par cas.

Conclusion
La prophylaxie du décollement de rétine du myope fort fait appel 
au laser et, dans certaines situations, à la cryo-indentation. Ce sujet 

Quelles lésions  
faut-il traiter ?

 ■ DÉHISCENCES 
SYMPTOMATIQUES

L’existence d’une déchirure à lambeau avec traction vitréorétinienne 
dans les suites d’un décollement postérieur du vitré symptomatique 
avec photopsies et myodésopsies est un facteur de risque établi de 
décollement de rétine de l’ordre de 35 à 45 %. Le traitement des déchi-
rures symptomatiques est recommandé [1], car il diminue significati-
vement le risque de décollement de rétine. La surveillance rapprochée 
permet de vérifier la formation d’une cicatrice choriorétinienne solide 
et de dépister, a contrario, l’apparition ou l’extension d’un soulève-
ment rétinien qui dépasse le barrage laser [35].

Le traitement laser est réalisable lorsque les bords de la déchi-
rure sont peu ou pas soulevés et lorsqu’il est possible d’entourer la 
déchirure ou de l’exclure par un retour à l’ora. Si le soulèvement 
excède 2 diamètres papillaires, il sera préférable de pratiquer une 
cryo-indentation [28].

 ■ DÉCHIRURES GÉANTES 
ET DIALYSES À L’ORA

Une déchirure géante ou une dialyse à l’ora sans décollement de 
rétine sont des situations rares. Un traitement par barrage laser 
simple peut être efficace. Dans la physiopathologie des déchirures 
géantes, la traction vitréenne est maximale lors de la constitution 
du décollement postérieur aigu du vitré. Une surveillance tous les 
3 à 6 mois est conseillée la première année.

En présence d’une déchirure géante idiopathique, plusieurs 
études recommandent la prophylaxie sur les yeux adelphes, le 
risque de décollement de rétine étant estimé à 50 à 60 %, surtout 
en cas de myopie supérieure à 10 D [36].

Certains préfèrent la cryoapplication périphérique circonférentielle 
prophylactique sur l’œil adelphe [12]. La photocoagulation 

Tableau 10-1 – Les différentes lésions périphériques et leur traitement chez le myope.

Type de lésion Aspect Risque de décollement  
de rétine (DR)

Traitement

Déchirure rétinienne Arrondi, ouverture rétinienne en fer 
à cheval

40 % de DR si symptomatique Barrage laser autour  
de la déchirure  
en cas de symptômes

Palissades Réseau de lignes blanches 
entrecroisées et amas de pigments

1 % de DR sur palissade,  
mais palissades souvent présentes 
en cas de DR

Si trou symptomatique 
associé (barrage autour  
du trou) ou dans le cadre 
d’une maladie de Stickler

Trous ronds Rond rouge bien délimité, avec 
parfois un décollement blanchâtre des 
bords rétiniens ; parfois, un opercule 
est visible en avant du trou

Peu de risque de DR car pas de 
traction directe du vitré en avant 
du trou

Barrer le trou seulement  
si symptomatique ou si DR 
sur trou sur l’œil adelphe

Dégénérescence 
pavimenteuse

Lésion blanche à bords nets de 
forme un peu carrée. Les vaisseaux 
choroïdiens sont vus à travers la 
lésion

Pas de risque de DR Pas de traitement

Blanc avec et sans pression Coloration blanchâtre de la périphérie 
rétinienne en larges plaques en 
arrière de l’ora jusqu’à l’équateur, 
souvent recouvert de points brillants 
jaune blanc

Pas de risque de DR Pas de traitement

Givre Petites taches ponctiformes blanches 
et brillantes entre l’équateur et l’ora

Pas de risque de DR Pas de traitement

Dégénérescence pigmentée Tache pigmentée Pas de risque de DR, sauf  
si associée à une déchirure  
ou un trou

Pas de traitement
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reste controversé en l’absence de preuves scientifiques [28]. Les 
indications les plus consensuelles de photocoagulation laser restent 
les déchirures en fer à cheval symptomatiques et les lésions sur-
venant sur un œil adelphe de décollement de rétine, ou dans le 
cadre d’une maladie génétique favorisant le décollement de rétine, 
en particulier la maladie de Stickler.

 ➤ La myopie est un facteur de risque de décollement 
de rétine ; plus la myopie est grande, plus le risque est 
important.

 ➤ La vitrectomie et la chirurgie de la cataracte (ou du 
cristallin clair) augmentent le risque de décollement de 
rétine, pas la chirurgie réfractive cornéenne.

 ➤ Il existe de nombreuses atteintes dégénératives de la 
rétine périphérique ; le risque de décollement n’est pas le 
même pour tous les types d’atteinte (tableau 10-1).

 ➤ Les palissades, surtout trouées, sont plus associées au 
décollement de rétine, le blanc avec ou sans pression, et 
les dégénérescences pavimenteuses présentent peu de 
risque.

 ➤ On doit traiter les déchirures à lambeau (clapet) survenant 
lors d’un décollement postérieur du vitré  sympto matique 
caractérisé par des photopsies et des myodésopsies.

 ➤ On peut traiter les trous sur palissade ou les déchirures 
à lambeau (clapet) asymptomatiques survenant sur l’œil 
adelphe d’un décollement de rétine.

 ➤ Il faut proposer le traitement prophylactique controla-
téral en cas de dé collement par déchirure géante ou sur-
venant sur un terrain de maladie de Stickler.
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Intérêt du grand champ 
chez le myope fort

M.-N. DELYFER

en 3D, avec imagerie grand champ en 2D et des coupes OCT 
ultralarges qui permettront d’analyser la totalité de la rétine en 
profondeur.

Si l’imagerie ne permet pas, pour autant, de se soustraire à 
l’examen clinique, la documentation des lésions, permet de préci-
ser le diagnostic, d’améliorer le suivi des lésions, et présente des 
vertus pédagogiques évidentes pour l’explication de la pathologie 
et de son traitement au patient. Ce chapitre dédié à l’imagerie de 
la périphérie rétinienne n’entend pas reprendre tous les éléments 
sémiologiques détaillés dans les autres chapitres de ce livre, mais 
illustrer par des clichés l’intérêt des photographies et de l’OCT 
grand champ aujourd’hui en pratique clinique.

Lésions de choroïdose 
myopique

Les lésions de choroïdose myopique sont connues et associent 
à des degrés divers dépigmentation du fond choroïdien, plages 
d’atrophie et/ou staphylome visibles en biomicroscopie seule, 
ainsi qu’un amincissement choroïdien et des déformations sclé-
rales postérieures visibles en OCT. L’intérêt de l’imagerie grand 
champ réside, d’une part, dans une meilleure appréciation de la 
topographie des lésions fundoscopiques sur les clichés couleurs/
pseudo-couleurs et en autofluorescence, et, d’autre part, dans 
une meilleure définition de l’imagerie OCT swept source, moins 
artéfactée que l’OCT spectral domain pour des longueurs axiales 
importantes.

 ■ ZONES D’ATROPHIE 
CHORIORÉTINIENNE

L’atrophie choriorétinienne est courante chez le myope fort. Cinq 
aspects différents d’atrophie ont été décrits : la dépigmentation 
diffuse par hypoplasie de l’épithélium pigmentaire due à l’élonga-
tion du globe laissant entrevoir de manière anormale les vaisseaux 
choroïdiens, l’atrophie diffuse, l’atrophie en patches, la rupture de 
la Bruch et la néovascularisation choroïdienne [1] (fig. 11-1). Le 
risque évolutif est celui de l’extension des zones d’atrophie et/ou 
de la néovascularisation secondaire, particulièrement pour l’atro-
phie en patches et les ruptures de la Bruch [2].

Introduction
L’imagerie rétinienne conventionnelle ne permet pas de docu-
menter facilement les lésions rétiniennes périphériques obser-
vées cliniquement en biomicroscopie et décrites au chapitre 7. 
Avec le développement des systèmes d’imagerie dits « grand 
champ » (wide field [WF]), voire « ultra-grand champ » (ultra-wide-
field [UWF]), la rétine périphérique peut enfin être iconographiée 
aisément en pratique quotidienne. En effet, alors que les rétino-
graphies conventionnelles sont limitées à des champs allant de 
30 à 60°, les systèmes grands champs permettent un angle 
d’acquisition large pouvant aller jusqu’à 200° sans reconstruc-
tion d’image. Les systèmes disponibles aujourd’hui permettent 
de réaliser des clichés en couleurs ou pseudo-couleurs (selon 
les appareils), en autofluorescence verte et/ou bleue, en angio-
graphie à la fluorescéine ou au vert d’infracyanine. La définition 
des images obtenues permet aujourd’hui de s’affranchir complè-
tement de la rétinographie standard centrée uniquement sur le 
pôle postérieur. En 2018, deux systèmes « complets » (couleur 
et angiographie) sont disponibles pour l’imagerie de l’adulte : 
les systèmes développés, d’une part, par Optos (Édimbourg, 
Royaume-Uni) depuis plusieurs années avec le Daytona® (pseudo-
couleur et autofluorescence verte) et le California® (permettant 
en plus de faire des angiographies fluorescéiniques et ICG [indo-
cyanine green]) et, d’autre part, le système Clarus® développé par 
Carl Zeiss Meditec (Jena, Allemagne) disponible en vraies cou-
leurs et autofluorescence verte et bleue (Clarus® 500), avec une 
version en cours de commercialisation (Clarus® 700) permettant 
la réalisation d’angiographies.

L’intérêt grandissant pour une visualisation toujours plus large 
de la rétine n’a pas épargné le champ de la tomo graphie en 
cohérence optique (optical coherence tomography [OCT]). Grâce 
aux derniers développements technologiques, l’imagerie OCT du 
myope fort a été facilitée grâce à l’apparition des systèmes dits 
swept source dont la vitesse de balayage et la longueur d’onde 
utilisée (plus longue que celle des spectral domain) permettent 
une acquisition rapide d’images de grande qualité avec une très 
bonne résolution sur toute la profondeur ; une même coupe dis-
pose en effet d’une très bonne résolution du corps vitré à la 
choroïde. Des coupes allant jusqu’à 16 mm de longueur sont 
désormais possibles. À terme, on peut imaginer pouvoir dispo-
ser de plateformes qui permettront une analyse panrétinienne 
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visualiser l’amincissement scléral sur la coupe horizontale [6], et la 
déformation en dôme sur la coupe verticale avec épaississement 
choroïdien sur les berges du dôme [7] (fig. 11-3).

 ■ STAPHYLOMES

Le staphylome postérieur se caractérise par l’apparition, chez le 
myope fort, d’une protrusion postérieure de la coque sclérale 
(fig. 11-4 et 11-5). En 2014, les travaux d’Ohno-Matsui [8] ont 
démontré une très bonne corrélation entre les limites anatomiques 
des staphylomes en imagerie par résonance magnétique (IRM) 
3D et les altérations pigmentaires visibles sur les bords des sta-
phylomes en imagerie grand champ (fig. 11-4), permettant ainsi 
l’analyse de la prévalence des staphylomes et de la répartition 

 ■ AMINCISSEMENT CHOROÏDIEN

L’épaisseur choroïdienne est inversement associée à la longueur 
axiale de chaque individu et à l’âge. Elle est ainsi très fine chez 
le patient myope fort [3, 4], sans pour autant être directement 
associée à une perte de fonction visuelle [5]. L’amincissement cho-
roïdien est diffus et nettement visible sur les coupes OCT grand 
champ (fig. 11-2).

 ■ MACULA BOMBÉE

L’intérêt du grand champ dans le diagnostic de macula bombée 
n’est pas majeur, sauf à permettre des coupes OCT swept source de 
grandes dimensions dont la très bonne qualité permet de nettement 

Fig. 11-1 Aspect en imagerie grand champ de zones d’atrophie choriorétinienne.
a. Aspect de dépigmentation diffuse du fond choroïdien. Une zone d’atrophie en patches en nasal du nerf optique. b. Atrophie péri-
papillaire étendue et remaniements maculaires « poivre et sel » (les lésions en supérieur correspondent à du laser). c. Coalescence de 
zones d’atrophie en une large bande allant de la région nasale du nerf optique à la région sous-maculaire. d. Atrophie péripapillaire 
et maculaire ; le pigment maculaire est visible au sein de la zone atrophique. (Clichés couleurs uniques obtenus avec le Clarus® 500.)

a b
c d
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Fig. 11-2 Amincissement choroïdien diffus chez deux patients myopes forts. 
a. Dans le premier cas, la choroïde est réduite à une fine couche hyporéflective entre l’épithélium pigmenté et la sclère, tous les deux 
hyperréflectifs. Noter la zone d’atrophie en nasal de la fovéa responsable d’un effet fenêtre sur la coupe OCT. b. Dans ce deuxième cas, 
la choroïde n’est même plus visible à certains endroits. (Images obtenues sur PLEX® Elite, Carl Zeiss Meditec.)

a
b

Fig. 11-3 Aspect de macula bombée en OCT grand champ swept source avec décollement séreux rétinien.
a. L’image infrarouge retrouve l’aspect de « crête » irrégulière horizontale dans la région maculaire. b. La coupe horizontale ne met pas en évi-
dence de déformation de la ligne de l’épithélium pigmentaire qui apparaît plane. La sclère est fine. Le décollement séreux est régulier. c. la coupe 
verticale met en évidence l’aspect de macula bombée avec une sclère plus épaisse que sur la coupe horizontale, et un épaississement choroïdien 
relatif sur les berges de la déformation en dôme. (Images obtenues sur PLEX® Elite, Carl Zeiss Meditec.)
(Source : Jean-François Korobelnik, CHU de Bordeaux.)

a b
c
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du globe oculaire. Il en résulte une mise en tension de la limi-
tante interne souvent associée à des zones de clivage au sein de 
la rétine interne et/ou externe. Ces lésions considérées comme 
plutôt « maculaires » et non périphériques sont traitées dans des 
chapitres spécifiques (voir chapitres 12 à 16). Néanmoins, les 
images OCT grand champ obtenues en technologie swept source 
avec des coupes de 16 mm révèlent que cette pathologie affecte 
l’ensemble du pôle postérieur, parfois même au-delà des arcades 
vasculaires. Les travaux de Xiao et al. en OCT grand champ 
montrent ainsi que les fovéoschisis s’étendent souvent bien 
au-delà de la région fovéolaire chez les myopes forts, atteignant 
le nerf optique et les vaisseaux [11]. La figure 11-6 illustre ainsi 
trois cas de rétinoschisis postérieurs de patients myopes forts 
iconographiés en OCT grand champ. Ces lésions peuvent être 
asymptomatiques tant que la rétine externe reste au contact de 
l’épithélium pigmentaire, mais s’associent à une baisse de vision 
dès que les photorécepteurs de la région fovéolaire se détachent 
de l’épithélium nourricier.

de leurs  différents types sur une large population de 541 patients 
(1 060 yeux) myopes forts à  partir d’images grand champ [9]. Sur 
l’ensemble de la population étudiée, 55 % des yeux avec une lon-
gueur axiale supérieure ou égale à 26,5 mm présentaient un sta-
phylome, qui était dans 79 % des cas maculaire et étendu, dans 
15 % à proximité immédiate de la macula, dans 3 % des cas péri-
papillaire, enfin plus rarement inférieur ou nasal. À noter que des 
plis choriorétiniens étaient parfois présents sur un des bords du sta-
phylome (1,3 %), et probablement secondaire à la distension des 
tissus sur les bords abrupts de la déformation sclérale [10].

 ■ ANOMALIES DE L’INTERFACE 
VITRÉORÉTINIENNE DU MYOPE 
FORT

Les anomalies de l’interface chez le myope fort sont la consé-
quence de la conjonction de deux facteurs : l’adhésion forte du 
vitré à une rétine fragilisée et l’élongation progressive  postérieure 

Fig. 11-4 Aspects de staphylome en imagerie grand champ.
a. Staphylome maculaire étendu englobant l’ensemble du pôle postérieur et le nerf optique. Les bords du staphylome présentent des 
modifications pigmentaires qui facilitent la détermination des bords de l’excavation. b. Aspect de staphylome maculaire étendu, mais 
sans atteinte du nerf optique. (Images obtenues sur plateforme Optos®.)
(Source : Christophe Morel, Centre Monticelli Paradis, Marseille.)

a b

Fig. 11-5 Comparaison de l’aspect en pseudo-couleurs (a) et en autofluorescence (b) d’un staphylome maculaire étendu.
Le cliché en autofluorescence permet également de bien distinguer le bord de l’excavation. (Images obtenues sur plateforme Optos®.)
(Source : Christophe Morel, Centre Monticelli Paradis, Marseille.)

a b
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Vascularisation 
périphérique 
chez le myope

L’analyse de la vascularisation rétinienne du myope fort est rarement 
réalisée. L’indication de l’angiographie en fluorescence reste limitée, 
essentiellement en cas de doute sur une néovascularisation posté-
rieure. Les travaux d’Ohno-Matsui révèlent cependant l’existence 
des anomalies de la vascularisation périphérique chez le myope fort 
(erreur réfractive supérieure à 8 D ou longueur axiale supérieure à 
26,5 mm), visibles uniquement en angiographie grand champ [12]. 
Ainsi, il existe une altération de la vascularisation périphérique avec 
une interruption brutale des artérioles et des veinules en périphé-
rie chez les myopes forts (82,6 % versus 4,8 % chez l’emmétrope), 
cette interruption intervenant parfois immédiatement au-delà des 
limites du staphylome lorsqu’il est présent. Cet arrêt de la vascu-
larisation périphérique est associé de manière positive au degré de 
myopie et à l’âge des patients, et pourrait être secondaire à l’étire-
ment antéropostérieur du globe oculaire [12].

L’analyse de la vascularisation choroïdienne du myope fort en 
angiographie au vert d’indocyanine (ICG) grand champ montre 
par ailleurs l’existence de variations anatomiques concernant la 
topographie et le nombre des vortiqueuses [13]. Les veines vor-
tiqueuses sont classiquement au nombre de quatre et leur zone 
de drainage est visible à l’équateur, réalisant l’aspect de « golfes 
des vortiqueuses ». Or, chez 26 % des myopes forts, il existe des 
vortiqueuses postérieures dont l’émergence hors du globe est 
variable : à proximité du nerf optique (28 %), dans la région 
maculaire (17 %), en bordure de staphylome (6 %), sur les berges 
d’une zone d’atrophie maculaire ou d’un conus péripapillaire 
large (21 %) [13]. De manière intéressante, la prévalence d’un sta-
phylome postérieur est significativement plus importante en cas 
de présence d’une veine vortiqueuse postérieure, et cette présence 
semble un déterminant anatomique plus important que la lon-
gueur axiale pour la survenue d’un staphylome [13]. Il est à noter 
qu’en l’absence de séquence ICG disponible, l’analyse d’un cli-
ché en rouge permet d’avoir une première idée de la distribution 
topographique du réseau choroïdien (fig. 11-7).

Fig. 11-6 Aspects en OCT grand champ de schisis postérieur.
a.  Patient myope fort paucisymptomatique présentant 
un schisis étendu de tout le pôle postérieur avec mise en 
tension de la limitante interne et clivages au sein des couches 
internes et externes de la rétine, mais sans soulèvement 
fovéolaire. b, c. Aspects de schisis avec ouverture des couches 
externes de la rétine correspondant à un trou maculaire et 
associé à une baisse de vision. (Coupes de 16 mm obtenues sur 
OCT swept source PLEX® Elite, Zeiss.)
(Source : a, b, images Jean-François Korobelnik, CHU de  Bordeaux ; 
c, Ali Erginay, hôpital Lariboisière, Paris.)

a
b
c

Fig. 11-7 Anomalie topographique des veines vortiqueuses.
a. Image grand champ d’une patiente de 65 ans myope de –15 D. En l’absence de cliché ICG, le cliché en rouge (b) permet une  première analyse 
du réseau choroïdien. Dans le cas présent, il existe une veine vortiqueuse postérieure sortant du globe en temporal de la macula sur la berge 
temporale du staphylome de la patiente. (Images obtenues sur plateforme Optos®.)

a b
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rétine inférieure ou supérieure qu’en nasal ou temporal [14, 15]. 
Néanmoins, l’expérience du technicien apparaît comme un fac-
teur limitant important pouvant expliquer un certain nombre de 
faux négatifs. L’adaptation de la technique d’acquisition, notam-
ment l’optimisation de la rétraction palpébrale, apparaît essen-
tielle dans ce contexte [16]. Dans notre expérience, l’acquisition 
de clichés non seulement en position neutre du regard, mais aussi 
en orientant le regard dans les différents quadrants périphériques 
permet d’iconographier réellement toute la périphérie rétinienne 
dans la majorité des cas. Ces lésions périphériques sont détaillées 
au chapitre 10.

 ■ DÉCOLLEMENT DE RÉTINE

L’imagerie grand champ sur son mode pseudocouleur (ou cou-
leur) comme sur son mode autofluorescence permet de localiser 
de manière très efficace les déhiscences à l’origine d’un décolle-
ment de rétine, ainsi que l’extension de ce dernier grâce à une 
très bonne visibilité de la ligne de démarcation [17] (fig. 11-8 
et 11-9). Une étude récente a même démontré, dans certains 

Les lésions 
dégénératives 
de la périphérie 
rétinienne, 
leur traitement 
et leurs complications 
– intérêt du grand 
champ et exemples

La détection systématique de lésions rétiniennes périphériques à 
potentiel rhegmatogène en imagerie grand champ a été analysée 
notamment en postopératoire de chirurgie de la cataracte [14]. Le 
risque de passer à côté de ces lésions apparaît plus important en 

Fig. 11-8 Large déchirure supérieure à l’origine d’un décollement de rétine bulleux.
Le cliché couleur met en évidence la déhiscence supérieure de grande taille (a) dont les contours sont encore plus nettement visibles en auto-
fluorescence (b). À noter l’existence d’une petite déhiscence en nasal de la déchirure géante. (Images obtenues sur plateforme Optos®.)

a b

Fig. 11-9 Ligne de démarcation de décollement de rétine ancien.
a.  Décollement de rétine ancien avec ligne de démarcation bien visible jouxtant la fovéa sur le cliché couleur. Le patient voyait 10/10e en pré-
opératoire. b. Le tracé de la ligne de démarcation est encore mieux visible sur le cliché en autofluorescence. (Images obtenues sur plateforme Optos®.)

a b
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 ■ SUIVI DE CHIRURGIE

L’imagerie grand champ permet enfin de documenter la période 
périopératoire, la cicatrisation et d’éventuelles récidives (fig. 11-10 
et 11-11). Les images obtenues peuvent facilement être expliquées 
au patient de manière à améliorer sa compréhension, limiter son 
anxiété et favoriser son adhésion au traitement et à un éventuel 
positionnement. L’apparition de complications à distance comme 
une éventuelle bascule postérieure de l’implant cristallinien peut 
également être documentée (fig. 11-12).

L’imagerie grand champ constitue ainsi un progrès essen-
tiel dans la documentation et le suivi des lésions de choroïdose 
myopique, des lésions périphériques et de leurs complications. 
La très bonne résolution des images des systèmes grand champ 
aujourd’hui disponibles permet de combiner la documentation des 
lésions postérieures et périphériques du myope en un seul temps, 
facilitant ainsi incontestablement son suivi en pratique quotidienne.

cas, la supériorité de l’imagerie ultra-grand champ comparative-
ment à l’ophtalmoscopie indirecte pour l’appréciation de l’éten-
due du décollement de rétine [18]. Récemment, une équipe a 
même proposé d’appliquer l’intelligence artificielle (deep lear-
ning) à la  lecture d’imagerie ultra-grand champ pour permettre 
le  diagnostic précoce du décollement de rétine, avec des résultats 
montrant une très bonne sensibilité (97,6 %) et une haute spéci-
ficité (96,5 %) [19]. Les clichés grand champ permettent égale-
ment de documenter des lésions associées aux décollements de 
rétine anciens comme des kystes intrarétiniens de grande taille 
ou des néovaisseaux [20, 21]. Enfin, le cliché en autofluores-
cence apporte des éléments pronostiques intéressants [17, 22]. 
La présence de dépôts granulaires hyper-autofluorescents en 
postopératoire d’un décollement de rétine englobant la macula 
constituerait ainsi un facteur péjoratif quant à la récupération 
fonctionnelle finale [17].

Fig. 11-10 Documentation iconographique d’une patiente myope phaque de 43 ans avant traitement de décollement de rétine 
et pendant le suivi postopératoire. 
a. Déchirure supérieure traitée plusieurs années auparavant par photocoagulation transpupillaire, alimentant un décollement de rétine supé-
rieur débutant. b. Aspect une semaine après une chirurgie par voie externe ayant associé la cryoapplication de la déhiscence et un tampon-
nement par gaz (SF6). Le décollement de rétine est alors complet, avec de multiples déhiscences inférieures décompensées. c. Aspect 10  jours 
après la vitrectomie et la rétinopexie périphérique au laser. Le tamponnement par gaz (SF6) est encore présent, la rétine réappliquée. (Images 
obtenues sur plateforme Optos®.)

a b c

Fig. 11-11 Persistance de décollement de rétine après indentation 
épisclérale.
Patient présentant un décollement de rétine en arrière de 
l’indentation, justifiant une nouvelle indication chirurgicale. 
(Images obtenues sur plateforme Optos®.)
(Source : Ali Erginay, hôpital Lariboisière, Paris.)

Fig. 11-12 Bascule postérieure d’un implant cristallinien de chambre 
postérieure 3 ans après une chirurgie de décollement de 
rétine chez une patiente myope de –15,00 D.
Le cliché en pseudocouleurs met en évidence l’implant luxé 
avec le sac cristallinien en inférieur de la cavité vitréenne. 
(Images obtenues sur plateforme Optos®.)
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 ➤ L’imagerie grand champ permet de faire un examen de débrouillage non dilaté, rapide, utile chez les patients myopes, et 
surtout chez les enfants.

 ➤ Chez le myope, les clichés grand champ peuvent détecter les déchirures et les limites du décollement de rétine mieux que la 
biomicroscopie.

 ➤ La visualisation grand champ peut aussi déterminer l’extension des staphylomes postérieurs et l’atrophie rétinochoroïdienne 
associée.

 ➤ Elle a permis de montrer des particularités de vascularisation rétinienne périphérique et choroïdiennes chez le myope fort.
 ➤ Elle permet de montrer et d’expliquer au patient l’atteinte périphérique dont il souffre.

Points clés
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Vitréoschisis

Y. LE MER

des patients ayant des trous maculaires idiopathiques (TMI) et 
chez 43 % des patients présentant une membrane épirétinienne 
maculaire (MER) [2–4]. Ces études ont suggéré qu’il est impor-
tant de savoir si la scission se produit en avant ou en arrière du 
niveau des hyalocytes. Si la scission se produit en arrière de la 
couche des hyalocytes, une fine membrane hypocellulaire reste 
attachée à la macula. Si cette membrane reste également atta-
chée à la papille optique, elle peut provoquer une contraction 
tangentielle centrifuge, induisant un TMI. Si la scission se produit 
en avant de la couche des cellules, la couche restante du vitré 
attachée à la macula comprendra les hyalocytes et sera relative-
ment épaisse, hypercellulaire et contractile. Venant des phago-
cytes mononucléaires du système cellulaire réticulo-endothélial, 
les hyalocytes « sentinelles » pourraient stimuler la migration de 
cellules gliales et de monocytes provenant de la circulation san-
guine vers la rétine. La contraction de ce tissu induit une traction 
tangentielle interne (centripète) sur la rétine sous-jacente, provo-
quant une MER. Des études récentes ont montré que les cytokines 
peuvent influencer le métabolisme des hyalocytes et peuvent 
également induire une prolifération cellulaire supplémentaire ; 
d’autres études ont démontré que les hyalocytes peuvent provo-
quer une contraction du gel de collagène en réponse au facteur 
de croissance dérivé des plaquettes (platelet-derived growth factor 
[PDGF]) et d’autres cytokines. Par conséquent, les hyalocytes sont 
susceptibles de jouer un rôle important dans la stimulation de la 
prolifération cellulaire et dans l’induction de la contraction vitréo-
rétinienne tangentielle.

La division du cortex peut également se produire pendant la 
chirurgie du vitré. Yamashita et al. ont été les premiers à présen-
ter des preuves peropératoires in vivo de l’apparition de vitréo-
schisis [5]. Ils ont noté que 80 % des yeux atteints de MER déve-
loppent un vitréoschisis au cours d’une chirurgie de vitrectomie. 
Parmi les yeux atteints de vitréoschisis en peropératoire, 58 % 
avaient un « trou » visible dans le cortex vitréen postérieur, tandis 
que les 42 % restants n’avaient pas de trou visible. Cette décou-
verte suggère que le vitréoschisis peut se produire à différents 
niveaux dans le cortex, ce qui est cohérent avec son anatomie 
multilamellaire. Ces résultats pourraient influencer l’efficacité de 
la chirurgie vitréorétinienne. L’agressivité avec laquelle le chirur-
gien recherche des membranes peut être influencée par le fait 
que le vitréoschisis peut survenir avant ou pendant la chirurgie. 
Un indice de suspicion plus élevé peut également être décisif 
dans le choix d’utiliser ou non des aides chirurgicales comme 
des suspensions de particules, telles que la triamcinolone, ou 
des colorants comme le bleu brillant. Nous le verrons chez le 
myope : cette utilisation doit être pratiquement systématique.

Introduction
Le vitréoschisis est une conséquence d’une séparation anormale 
dans l’épaisseur du cortex vitréen postérieur. Ce cortex a une struc-
ture multilamellaire, composée de fibrilles de collagène compactes 
qui s’étendent parallèlement à la surface rétinienne. Il est com-
posé principalement de collagène de type II, mais les types V/XI 
et IX sont également présents. Les molécules d’adhésion telles que 
la fibronectine, la laminine et l’héparane sulfate maintiennent ces 
fibres de collagène attachées à la surface de la rétine et interagissent 
avec l’opticine présente dans le gel du vitré. Les fibrilles de colla-
gène compactées du cortex vitréen postérieur sont insérées super-
ficiellement dans la membrane limitante interne (MLI) de la rétine.

Le cortex vitréen postérieur a une épaisseur de 100 à 300 μm ; 
il est plus mince à la fovéa, où les fibrilles de collagène sont plus 
denses. Il s’y associe des cellules, les hyalocytes et phagocytes 
mononucléés, qui sont situées en une seule couche dans le cortex 
à environ 50 μm de la MLI.

Au cours d’un décollement postérieur du vitré (DPV) normal, 
deux phénomènes s’associent : une liquéfaction progressive du gel 
vitréen, le synchisis, et une diminution de force de l’adhérence du 
cortex à la rétine. Ces deux phénomènes s’associent et provoquent 
le DPV avec une séparation complète du cortex de la rétine (syné-
rèse). Le plus souvent, le DPV est précédé par l’apparition d’une 
lacune dans le cortex postérieur vitréen, favorisant son décolle-
ment. Si la liquéfaction est brutale avec une adhérence forte du 
cortex postérieur ou l’absence d’apparition de déhiscence posté-
rieure, le cortex peut se cliver en laissant une couche postérieure 
sur la MLI, formant le vitréoschisis.

Le vitréoschisis serait à l’origine de diverses pathologies vitréo-
maculaires. Kakehashi et al. ont les premiers décrit un vitréo schisis 
grâce à un examen du fond d’œil à la lampe à fente chez des 
patients présentant différentes pathologies rétiniennes [1]. Par la suite, 
plusieurs études utilisant l’échographie et l’histopathologie ont égale-
ment permis de diagnostiquer le vitréoschisis dans la rétinopathie dia-
bétique proliférante. Plus récemment, la tomographie par cohérence 
optique combinée avec l’ophtalmoscopie laser à balayage (OCT/SLO) 
a permis le diagnostic clinique de vitréoschisis. Dans le vitréoschisis, 
on voit deux membranes vitréennes qui semblent se rejoindre en une 
seule couche, formant la lettre Y ou lambda (λ) ; dans d’autres cas, 
lorsqu’on ne voit pas la jonction des deux couches, on voit seulement 
une membrane attachée à la rétine, et une seconde membrane sépa-
rée et distincte sur le côté postérieur du vitré détaché. 

Des études menées par Sebag utilisant l’imagerie combi-
née OCT/SLO ont permis d’identifier le vitréoschisis chez 53 % 
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Conséquences 
chirurgicales

S’il est bien sûr nécessaire de retirer le vitré adhérent lors 
d’une intervention chirurgicale pour pathologie maculaire de 
l’interface vitréorétinienne du myope fort, seule l’ablation 
complète de la MLI peut donner la certitude absolue qu’on 
ne laisse pas une couche de cortex à la surface de la rétine. 
En utilisant un marquage par grains de triamcinolone, on peut 
avoir une bonne idée de l’épaisseur de cette couche résiduelle 
après vitrectomie centrale. On s’aperçoit ainsi que, dans la très 
grande majorité des cas chez le myope fort, il reste fréquem-
ment une couche de cortex vitréen, parfois étendue, mais par-
fois seulement limitée à l’aire maculaire. Dans ce cas, même si 
on peut parfois parvenir à enlever mécaniquement à la pince 
cette couche de cortex résiduel, il est plus simple et proba-
blement plus efficace de retirer la MLI en s’aidant de colo-
ration spécifique comme celle obtenue avec le bleu Brilliant 
(vidéo 12-1).

 Vidéo 12-1

Conclusion
Le vitréoschisis est un phénomène fréquent dû à un clivage 
anormal au sein du cortex vitréen postérieur lors du décolle-
ment postérieur de vitré. Il est favorisé par une liquéfaction 
importante du gel vitréen, associée à une adhérence anormale 
du vitré postérieur à la membrane limitante interne ; ces deux 
conditions se retrouvent fréquemment réunies dans la myopie 
forte du fait du volume de la cavité vitréenne et des anomalies 
de la membrane limitante interne tendue entre les vaisseaux 
rétiniens. Cela explique les nombreuses pathologies de l’inter-
face vitréorétinienne du myope fort. La conséquence chirurgi-
cale est de toujours traquer la persistance de cortex résiduel à 
la surface de la rétine après vitrectomie postérieure et, si on 
veut être sûr d’avoir tout retiré, de peler la membrane limi-
tante interne.

Vitréoschisis et myopie 
forte 

La myopie est associée à une liquéfaction excessive du gel vitréen 
par rapport au degré d’adhésion vitréorétinienne, aboutissant à 
un DPV anormal et à une traction à l’interface vitréorétinienne. 
En cas de myopie élevée, l’axe antéropostérieur est le plus long 
et la cavité vitréenne peut être allongée. Meskauskas et al. sug-
gèrent que l’allongement et l’élargissement de la cavité vitréenne 
pourraient augmenter la contrainte de cisaillement vitréenne et 
rétinienne exercée par les mouvements de l’œil, jouant un rôle 
important dans la pathogénie du DPV et du décollement de la 
rétine [6]. Cette contrainte de cisaillement pourrait être à l’origine 
de la désintégration du réseau de collagène et de la liquéfaction 
du gel qui en résulte et donc du DPV. Ce processus conduit à 
une réduction significative du volume de gel et à une augmenta-
tion conséquente du volume liquide, ce qui entraîne soit un DPV 
précoce, soit, plus souvent, un vitréoschisis postérieur. La rigidité 
accrue du vitré prérétinien résiduel pourrait être la cause d’une 
traction tangentielle excessive sur l’interface vitréorétinienne, le 
pôle postérieur ou même en moyenne périphérie.

En outre, dans les yeux fortement myopes, même lorsqu’un DPV 
se produit, des plaques de vitré cortical résiduel restent souvent 
attachées à la surface interne de la rétine. Ces plaques peuvent 
contribuer à un certain nombre de pathologies rétinovitréennes en 
raison de leur contraction ultérieure. De plus, dans les yeux anor-
malement longs, une flexibilité insuffisante après allongement axial 
pourrait provoquer une rigidité anormale des artérioles rétiniennes, 
source de rigidité de la MLI. La rigidité de la MLI, associée à la 
persistance de couches de vitré postérieur, semble être le princi-
pal composant qui générerait une traction tangentielle sur la rétine 
interne le long des artérioles, et pourrait être à l’origine des modi-
fications vitréorétiniennes du myope, telles que le fovéo schisis, la 
formation de trous maculaires et la formation de déchirures réti-
niennes paravasculaires. Sayanagi et al. ont émis l’hypothèse que 
l’inflexibilité des vaisseaux rétiniens et la force de traction consé-
quente dans les yeux fortement myopes peuvent conduire au déve-
loppement de microfilms vasculaires [7, 8]. Bando et al. ont iden-
tifié des débris de cellules fibrogliales et des fibres de collagène 
sur la surface interne de la MLI décollée des yeux opérés de fovéo-
schisis myopique dans 70 % des cas [9]. L’origine de ces cellules 
n’a pas été déterminée exactement ; cependant, certaines cellules 
comme les astrocytes, abondants autour des vaisseaux rétiniens, 
pourraient migrer de la rétine à travers de petits pores rétiniens 
dans les yeux avec des trous lamellaires paravasculaires, produire 
des fibres de collagène et initier une réponse proliférative sur la 
MLI. Celle-ci, rigide, étroitement attachée au vitré cortical posté-
rieur, peut être particulièrement difficile à mettre en évidence en 
OCT, mais est souvent plus facile à retrouver lors de la chirurgie.

 ➤ La myopie forte entraîne un décollement postérieur de vitré plus précoce et, plus souvent, un vitréoschisis postérieur.
 ➤ Des plaques de vitré cortical résiduel restent souvent attachées à la surface interne de la rétine.
 ➤ La rigidité de la membrane limitante interne, la persistance de couches de vitré postérieur et l’inflexibilité des vaisseaux 

rétiniens malgré l’allongement progressif de la longueur axiale pourraient contribuer au développement de pathologies vitréo-
rétiniennes telles que le fovéoschisis et le trou maculaire.
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C H A P I T R E   1 3

Spécificités du décollement 
de rétine du myope fort

J.-P.  BERROD

20 ans plus tôt que chez l’emmétrope. Par ailleurs, l’insertion de la 
base du vitré chez le myope fort est très irrégulière, ce qui explique 
la localisation parfois postérieure des déhiscences. Les formes cli-
niques sont caractérisées par la topographie du décollement, qui 
peut être périphérique comme chez l’emmétrope, ou plus spécifi-
quement limité au pôle postérieur ou à l’aire du staphylome.

Diagnostic 
du décollement 
de rétine du myope 
fort

Le diagnostic du DR du myope fort se fait à l’examen du fond 
d’œil. L’examen clinique porte sur les deux yeux en précisant 
l’acuité de loin, de près, l’ophtalmotonus et la longueur axiale par 
biométrie. Une rétinophotographie grand champ (fig. 13-1) ainsi 
qu’un OCT précisent l’état de la rétine maculaire, à la recherche 

Définition 
et épidémiologie

La myopie forte axile est définie par une myopie de plus de 6,5 D 
ou une longueur axiale supérieure à 26,5 mm. Elle se caractérise 
par une distension anormale et évolutive du pôle postérieur pouvant 
conduire à la formation d’un staphylome associé à un amincissement 
scléral. Le nombre de myopes forts est en progression et représente 
jusqu’à 10 % de la population de certains pays développés. Le risque 
de décollement de rétine (DR) augmente avec la longueur axiale : il 
est 4,4 fois plus élevé chez les myopes de 1 à 3 D et 10,5 fois supé-
rieur chez les myopes de 4 à 10 D [1]. Le risque de survenue d’un 
décollement est 2,4 fois supérieur chez un homme que chez une 
femme [2]. L’opération de la cataracte augmente ce risque par 4,23 
indépendamment de la myopie ou du sexe [3, 4]. Les décollements 
du myope fort représentent 30 % des DR, avec un risque de bilaté-
ralisation supérieur à celui de la population non myope.

La fréquence élevée de DR chez les myopes forts s’explique en 
partie par une liquéfaction précoce du vitré, survenant environ 10 à 

Fig. 13-1 Deux exemples de photographies grand champ de décollement de rétine (DR).
Le premier est un DR bulleux supérieur (a), avec un soulèvement partiel de la macula et une déchirure causale visible à 11 heures (flèche). 
On note le décollement postérieur du vitré grâce à la visualisation de l’anneau de Weiss (tête de flèche). Le deuxième (b) est un DR à un 
stade de prolifération vitréorétinienne (PVR) débutante. Les bords de la déchirure sont ourlés (flèche), la macula est soulevée.

a b
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décollement, souvent bilatéral, peut être simplement surveillé s’il 
reste limité à l’équateur et associé à une ligne unique de pigmen-
tation témoignant de sa chronicité et de l’absence d’évolutivité vers 
la macula [5]. L’OCT réalisé avec une coupe passant à la jonction 
rétine à plat-rétine décollée permet d’éliminer un rétinoschisis, plus 
rare chez le myope fort, et de préciser l’état maculaire.

Décollement 
par dialyse à l’ora

La dialyse à l’ora est une forme clinique voisine du DR par trous 
ronds en rapport avec une atrophie rétinienne spécifique du sujet 
jeune au vitré non décollé. Souvent bilatérale, elle risque, en 
l’absence de traitement, de s’étendre à la macula. Sa localisation 
est préférentiellement temporale inférieure [4] et sa visualisation 
nécessite souvent le recours à un indentateur scléral [6] (fig. 13-4).

Décollement limité 
au pôle postérieur

Le décollement par déhiscence située en arrière de l’équateur est 
assez spécifique du myope fort. Il peut être lié à un trou maculaire ou 
à une déhiscence postérieure extramaculaire, le plus souvent à l’inté-
rieur du pôle postérieur ou en paravasculaire (fig. 13-5). Dans ce cas, 
il existe très souvent une traction vitréenne par décollement incom-
plet de la hyaloïde postérieure, associé à une lacune vitréenne [7].

Dans d’autres cas, le décollement se fait au niveau du staphy-
lome sans déhiscence visible ni trou maculaire, et s’associe le plus 
souvent à un fovéoschisis bien visible sur l’OCT.

Décollement 
rhegmatogène 
compliquant 
un décollement 
postérieur du vitré

Dans la majorité des cas, le DR du myope fort est de nature 
rhegmatogène, secondaire à une déchirure liée à un décolle-

d’un staphylome, d’un rétinoschisis, de zones d’atrophie chorio-
rétinienne (fig. 13-2), et visualisent une déchirure paravasculaire 
postérieure ou un trou maculaire. La périphérie rétinienne est 
examinée en ophtalmoscopie indirecte afin de rechercher et de 
localiser les déhiscences, les lésions fragiles ou des anomalies du 
vitré, et d’établir un schéma d’Amsler précisant l’étendue et les 
limites du DR. Il convient également de rechercher une cataracte, 
ou des rubans vitréens périphériques (fig. 13-3), évocateurs d’une 
vitréorétinopathie héréditaire, comme un syndrome de Stickler 
ou une maladie de Marfan, qui aggravent le pronostic en raison 
du caractère bilatéral de l’atteinte. L’échographie B peut aider à 
confirmer le diagnostic si le fond d’œil n’est pas accessible.

Décollement par trous 
ronds atrophiques

En l’absence de décollement postérieur du vitré, le décollement du 
myope fort peut être asymptomatique s’il est limité à la périphé-
rie rétro-équatoriale, le plus souvent inférieure. Il devient sympto-
matique lorsqu’il s’étend vers la macula et soulève l’arc vasculaire 
temporal. Son origine étant une atrophie dégénérative de la rétine, 
il est l’apanage de sujets jeunes au vitré non décollé. Il est caracté-
risé par la présence de lignes pigmentées autour des trous rétiniens 
qui permettent d’éliminer un rétinoschisis dégénératif. Il s’associe 
souvent à des kystes intrarétiniens et des néovaisseaux à la surface 
du neuroépithélium, qui témoignent de sa chronicité. Ce type de 

Fig. 13-2 Photographie couleur (a) et OCT (b) d’un œil fort myope de 33 mm de longueur axiale montrant un décollement de la 
neurorétine maculaire (b, flèches) avec une participation tractionnelle probable (b, têtes de flèche). 
Le décollement n’est pas bien vu au fond d’œil. On distingue bien les plages d’atrophie choriorétinienne (a, flèche).

a b

Fig. 13-3 Rubans vitréens chez un patient atteint de maladie de 
Stickler.
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Fig. 13-4 Décollement de rétine (DR) par dialyse temporale inférieure.
La dialyse est mal vue sur la photographie (tête de flèche), mais 
on distingue un cordage sous-rétinien pigmenté démontrant la 
chronicité du DR (flèche).

ment postérieur du vitré comme chez l’emmétrope. Toutefois, 
les déchirures sont souvent multiples, de grande taille et rétro-
équatoriales en raison d’attaches vitréennes postérieures, ce qui 
rend leur traitement par voie externe plus difficile. Elles sont fré-
quemment associées à des palissades étendues qui fragilisent la 
rétine périphérique [8].

Décollement de rétine 
par déchirure géante

Une déchirure géante est définie comme une ouverture rétinienne 
s’étendant sur plus de 90° de circonférence. Elle est plus fréquente 
chez les myopes forts.

Elle se développe à la partie postérieure ou au sein de la base 
du vitré, se dirige parallèlement à l’ora serrata et traduit une trac-
tion circonférentielle majeure exercée par la base sur la rétine 
périphérique. Son pronostic est plus sévère qu’un décollement par 

Fig. 13-5 Décollement de rétine du pôle du postérieur chez 
le myope (a).
Parfois, la déchirure postérieure est bien vue (b, 
flèche). Souvent, la déchirure n’est pas vue ; il faut 
alors faire un OCT à la recherche d’un trou macu-
laire (c, flèche), et bien regarder les vaisseaux à la 
recherche d’une déchirure paravasculaire (d).

a b
c d
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simple déchirure à clapet du fait de la fréquence accrue de proli-
fération vitréorétinienne : 40 % à 50 % [9].

Son fort potentiel de bilatéralisation en fait une pathologie sin-
gulière où la prévention de l’œil adelphe est capitale. La déchirure 
géante est fréquente dans le syndrome de Stickler [10].

Décollement de rétine 
liés à des pathologies 
génétiques

 ■ LA HYALOÏDORÉTINOPATHIE 
AVEC VITRÉ OPTIQUEMENT VIDE 
OU SYNDROME DE STICKLER

Le signe commun des hyaloïdopathies est une myopie forte congé-
nitale non évolutive présente chez les trois quarts des patients. Le 
segment postérieur est optiquement vide par liquéfaction du vitré 
central. On retrouve une fine couche de vitré en arrière du cris-
tallin, associée à des membranes avasculaires périphériques et des 
palissades périvasculaires.

Le syndrome de Stickler, décrit en 1965 sous le nom d’arthro-
ophtalmopathie progressive héréditaire, est lié à une mutation 
génétique des gènes codant pour le collagène II, IX, V/XI. Il asso-
cie des atteintes oculaires (myopie, cataracte, DR) à des anomalies 
médiofaciales (aplatissement de la base du nez, hypoplasie maxil-
laire, petite lèvre supérieure, fente palatine et recul du menton). 
On note également une arthropathie dégénérative au niveau des 
genoux, chevilles, hanches et mains, des anomalies vertébrales et 
une hyperlaxité articulaire, ainsi qu’une surdité de perception ou 
de transmission. Ce syndrome affecte au moins 1/10 000 nais-
sances, et l’on en décrit actuellement quatre phénotypes vitréens 
et neuf sous-groupes cliniques.

Les phénotypes vitréens sont les suivants [11] : 
 – phénotype 1 : vitré membranaire (75 à 80 % des syndromes de 

Stickler), c’est-à-dire vitré rudimentaire situé dans l’espace rétrolental 
et composé de membranes régulières s’insérant au niveau de la pars 
plana, ou parfois en arrière de l’équateur (fig. 13-6). Ce phénotype 
vitréen est présent à la naissance et n’évolue pas au cours de la vie. 
Il est lié à une mutation de COL2A1 ;

 – phénotype 2 : anomalies vitréennes en cordages de diamètre 
variable dans la cavité vitréenne, associées à des zones de 
décollement de la hyaloïde postérieure (fig. 13-7). Ce phénotype 
vitréen d’apparition tardive est évolutif. Il s’associe à des anomalies 
rétiniennes, sous forme d’atrophie choriorétinienne et d’altération 
pigmentaire périvasculaire, ainsi qu’à des palissades étendues. 
L’ atteinte systémique associe un aplatissement médiofacial, un 
menton fuyant, une fente palatine, des anomalies dentaires, une 
hypo acousie, une hyperlaxité ligamentaire et une arthropathie. Il 
est lié à une mutation de COL11A1 ;

 – phénotype 3 : vitré lacunaire lié à une mutation de COL2A1 ;
 – phénotype 4 : vitré normal lié à une mutation de COL11A2, le 

syndrome de Stickler étant purement extraoculaire.
Le mode de transmission est autosomique dominant à péné-

trance complète et expressivité variable. Les gènes mutés COL2A1, 
COL11A1 et COL11A2 sont associés au syndrome de Stickler res-
pectivement de types 1, 2 et 3 (absence d’atteinte oculaire) et 
codent des chaînes du collagène de type II ou de type XI. Il existe 
également une forme oculaire pure du syndrome de Stickler de 
type 1 par mutation de l’exon2 de COL2A1 et une forme récessive 
par mutation du gène COL9A1.

Fig. 13-6 Fond d’œil vu en rétinographie grand champ d’un œil 
atteint du syndrome de Stickler de type 1.
On voit surtout en inférieur les voiles vitréens « membra-
naires » typiques (flèche) en extrême et moyenne périphérie. 
Ce phénotype 1 du syndrome de Stickler est lié à une mutation 
sur le gène COL2A1 ; il n’est pas évolutif au cours de la vie.
(Source : Georges Caputo.)

 ■ DYSPLASIE DE KNIEST

C’est une atteinte à transmission autosomique dominante par 
mutation de COL2A1. Similaire au syndrome Stickler, elle associe 
une arthropathie plus sévère, un nanisme, une fente palatine en 
lien avec un syndrome de Pierre Robin et une surdité.

Fig. 13-7 Patient atteint du syndrome de Stickler de phénotype 2.
Ce dernier est caractérisé par des anomalies vitréennes en 
cordages (flèche), associées à des zones de décollement de 
la hyaloïde postérieure. Il est d’apparition tardive et évolutif. 
Il  s’associe à des anomalies rétiniennes  : atrophie chorioréti-
nienne, altération pigmentaire périvasculaire, palissades éten-
dues. Il est lié à une mutation sur le gène COL11A1.
(Source : Georges Caputo.)
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Traitement chirurgical 
du décollement 
de rétine du myope 
fort

La prise en charge des DR par déhiscence périphérique du myope 
fort repose sur les règles habituelles utilisées chez le non-myope. En 
présence d’un décollement rétinogène par trous ronds atrophiques ou 
par dialyse avec un vitré non décollé, on privilégiera chez un patient 
phaque l’abord par voie externe associé à une cryo-indentation afin 
de réduire au maximum le risque de cataracte, puis de gêne à la 
vision binoculaire. Ce traitement donne de bons résultats anatomiques 
avec un taux de réapplication supérieur à 85 % à la première opéra-
tion, la récupération fonctionnelle étant liée à la durée de l’atteinte 
maculaire. L’anesthésie générale est souvent préférée en raison du 
risque lié à la voie rétrobulbaire sur un globe de plus de 27 mm de 
longueur axiale. Néanmoins, chez les patients fragiles, une anesthésie 
locorégionale par voie péribulbaire ou sous-ténonienne réalisée par 
un opérateur entraîné reste une alternative sûre et satisfaisante sur le 
plan de l’analgésie et du blocage oculomoteur.

Dans les autres formes cliniques – décollement bulleux supé-
rieur par déchirure rétro-équatoriale de plus d’un diamètre papil-
laire difficilement indentable, déchirures géantes, vitréorétino-
pathies héréditaires, déchirures paravasculaires postérieures – ou 
chez les sujets pseudophaques, un abord par vitrectomie transcon-
jonctivale est le plus souvent utilisé. Il convient de libérer toutes 
les tractions vitréennes en disséquant le cortex vitréen postérieur et 
dans certains cas de PVR avec macula décollée la limitante interne 
maculaire. L’apport des agents de visualisation comme la triam-
cinolone et le Brilliant Blue G, est très utile (fig. 13-8). Ces colo-
rants permettent de mieux visualiser la hyaloïde postérieure pour 
la disséquer afin de lever toute traction sur la rétine postérieure 
[17, 18]. La rétinopexie par cryo-application ou laser est réalisée 
sur rétine recollée après échange liquide-air. Le tamponnement 
est assuré en première intention par un mélange air/SF6 à 25 % 
ou air/C2F6 à 20 %, la silicone étant réservée en première inten-
tion aux déchirures géantes. Les déhiscences paravasculaires posté-
rieures nécessitent un pelage complet du cortex et de la limitante 
interne afin d’obtenir un assouplissement complet de la rétine et 
de prévenir la récidive (vidéo 13-1). La prise en charge des décol-
lements par trou maculaire sur staphylome reste délicate et se par-
tage entre l’abord interne associé à un pelage de cortex et de 
limitante, associé à un tamponnement par gaz, et l’indentation 
postérieure dans les cas les plus sévères (voir chapitre 14).

Vidéo 13-1

En cas de récidive, il convient d’analyser la cause, qui peut 
aller de la réouverture des déchirures par rétinopexie insuffisante 
en raison d’une atrophie choriorétinienne à la contraction du vitré 
périphérique ou de la limitante interne maculaire laissée en place. 
Il convient alors de compléter méticuleusement la vitrectomie et 
le pelage du cortex vitréen et des membranes, et de privilégier 

 ■ MALADIE DE WAGNER

C’est une vitréorétinopathie autosomique dominante qui associe 
myopie forte, glaucome, uvéite chronique, liquéfaction du vitré, 
cataracte précoce et opacités corticales antérieures et postérieures. 
On note un décollement incomplet du vitré avec condensation 
périphérique et une ectopie maculaire. Il s’associe une altération 
progressive de la vision nocturne et un DR chez 14 % des patients. 
La maladie serait liée à une mutation hétérozygote du gène codant 
le versican, un protéoglycane du sulfate de chondroïtine [12, 13].

Le DR fait toute la gravité de l’affection, avec un risque de l’ordre 
de 50 % et un taux de bilatéralisation de 50 %. Les décollements 
sont en rapport avec des déchirures multiples postérieures s’étendant 
sur plus d’un quadrant ou avec une déchirure géante chez plus de 
25 % des patients, souvent très jeunes [10]. La gravité est liée au 
jeune âge des patients ainsi qu’au risque de récidive par prolifération 
vitréorétinienne. Les résultats du traitement ont sensiblement pro-
gressé grâce à l’apport de la vitrectomie et du tamponnement par 
gaz, permettant de faciliter l’occlusion des déhiscences postérieures.

 ■ MALADIE DE MARFAN

Cette affection regroupe des anomalies cardiovasculaires, ocu-
laires et du squelette. Son incidence est d’environ un cas pour 
20 000 naissances.

DESCRIPTION CLINIQUE

L’atteinte oculaire se caractérise par une myopie forte acquise chez 
40 % des patients, une hypoplasie de l’iris avec atrophie du dila-
tateur, des goniodysgénésies, et une ectopie supérotemporale du 
cristallin chez 65 % des patients.

L’atteinte systémique se caractérise par des anomalies 
ostéoarticulaires, un allongement avec amincissement des os 
longs, une cyphoscoliose, une dolichocéphalie, une arachnodac-
tylie et une hyperextensibilité des articulations. Les anomalies 
cardiovasculaires sont un facteur de gravité ; on retrouve une 
dilatation aortique chez 50 % des enfants et 80 % des adultes, 
avec un risque de dissection aortique, et un prolapsus de la valve 
mitrale chez 65 % des patients.

Le diagnostic est posé sur la clinique en présence des critères 
majeurs suivants : antécédents familiaux, atteinte cardiaque, mus-
culosquelettique ou oculaire.

GÉNÉTIQUE

Le mode de transmission est autosomique dominant à pénétrance 
complète et expressivité variable. La maladie est due à une muta-
tion du gène de la fibrilline localisé sur le bras long du chromo-
some 15 (FBN1, en 15q21.1) [14].

PARTICULARITÉS DU DÉCOLLEMENT 
DE RÉTINE DANS LA MALADIE 
DE MARFAN

Une DR rhegmatogène survient chez 10 % des patients atteints de la 
maladie de Marfan. Cette complication peut atteindre 30 % en cas 
d’ectopie du cristallin ou après son extraction. Le cristallin subluxé 
en temporal supérieur favorise des tractions sur la base du vitré tem-
poral pouvant être à l’origine de déchirures périphériques, multiples 
et temporales [15]. Soixante-dix pour cent de ces décollements sur-
viennent avant l’âge de 20 ans avec un taux de bilatéralité proche de 
50 % par déhiscences multiples ou déchirures géantes [16].

Les résultats anatomiques et fonctionnels de la chirurgie dans 
les DR associés à une maladie de Marfan sont grevés par un fort 
taux de prolifération vitréorétinienne (proliferative vitreoretinopathy 
[PVR]) et un risque de bilatéralisation.



Myopie et segment postérieur13

98

 ➤ Il existe des types différents de décollements de rétine 
(DR) chez le myope fort.

 ➤ En fonction du type de DR – inférieur sur trou atro-
phique, ou sur trou maculaire ou sur déhiscence posté-
rieure –, le traitement sera différent.

 ➤ De l’examen préopératoire dépend le choix de la tech-
nique opératoire : indentation externe, vitrectomie ou 
bien l’association des deux techniques.

 ➤ Il faut se méfier des DR associés à des atteintes géné-
tiques, souvent de plus mauvais pronostic.

Points clés

 Fig. 13-8 L’utilisation de colorants facilite la chirurgie et améliore probablement les résultats anatomiques.
La triamcinolone permet de bien visualiser la hyaloïde postérieure ou ses résidus (a). Le Brilliant blue colore bien la limitante 
interne, que l’on peut retirer dans les décollements de rétine maculaires pour faciliter la réapplication (b). Une fois retirée, 
la limitante interne est peu rétractile, contrairement à une membrane épirétinienne (c).

a b c

Conclusion
Les décollements de rétine du myope fort avec staphylome pos-
térieur sont les plus difficiles à traiter. Leur prise en charge a 
bénéficié des progrès de la chirurgie endoculaire grâce au pelage 
du cortex vitréen et de la membrane limitante interne. Toutefois, 
le pronostic est moins bon que chez l’emmétrope, en particulier 
lorsque la longueur axiale dépasse 30 mm. Au-delà de cette limite, 
le pronostic anatomique et fonctionnel est inversement proportion-
nel à la longueur axiale du globe et une indentation postérieure 
peut s’avérer utile.

au maximum un tamponnement par gaz, l’huile de silicone étant 
réservée en dernier recours aux cas les plus défavorables.

Le taux de succès anatomique à la première intervention est 
inversement corrélé à la longueur axiale, qui devient un facteur 
péjoratif à partir de 29 à 30 mm. En dessous de 30 mm, le taux 
de réapplication après vitrectomie, pelage et tamponnement par 
SF6 est de l’ordre de 80 à 85 % de réapplication initiale, mais il 
diminue jusqu’à 50 % avec une longueur axiale de 35 mm [19]. 
La récupération fonctionnelle reste liée à l’état des photorécep-
teurs maculaires.

L’utilisation de l’huile de silicone est adaptée aux déchirures 
géantes. Dans les autres cas, l’ablation de l’huile de silicone peut 
être difficile, car souvent compliquée de récidive du décollement.

Les complications per- et postopératoires sont plus fréquentes 
en cas de myopie forte. Il peut s’agir d’un décollement choroïdien 
per- ou postopératoire, d’une hypertonie liée à un glaucome pré-
existant, au traumatisme chirurgical, au tamponnement ou à la 
corticothérapie locale.

Le cerclage au Silastic® ou à l’éponge expose également à un 
risque accru de décollement choroïdien, d’hyphéma ou d’ischémie 
du segment antérieur ; c’est la raison pour laquelle il est décon-
seillé chez le myope fort [20].

Enfin, l’indentation postérieure, en particulier avec des disposi-
tifs conçus spécifiquement pour les trous maculaires ou les déchi-
rures paravasculaires, peut permettre de traiter des cas réfractaires 
de DR du pôle postérieur lorsque la longueur axiale est supérieure 
à 30 mm.
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Trou maculaire  
du myope fort

E. PH IL IPPAK IS, F.  ROUBEROL, R.  TADAYON I ,  C.  CH IQUET

dans le TM du MF [8, 9] que chez l’emmétrope. Un tissu prémacu-
laire est retrouvé dans environ 62 % des cas [10] en l’absence de 
fovéoschisis. Le risque de développement d’un DR après TM du MF 
est associé à l’importance du staphylome, et à la présence de cortex 
vitréen adhérent à la rétine [5, 11].

Examen clinique
Dans 60 % des cas, la baisse d’acuité visuelle n’est pas toujours res-
sentie au stade initial. Ces TM asymptomatiques sont détectés uni-
quement par OCT, notamment chez les patients de moins de 50 ans 
[4], et sont souvent de localisation juxtafovéolaire. Dans 20 % des 
cas, ils deviennent symptomatiques du fait de leur élargissement, 
d’une prolifération épirétinienne ou d’un soulèvement rétinien. La 
baisse d’acuité reste lente, avec l’apparition progressive de méta-
morphopsies. La présence d’une MER, le degré de myopie et le 
jeune âge sont des facteurs d’évolution symptomatique du TM [4].

Au fond d’œil (fig. 14-1), le TM peut être discret ou peut être 
révélé par une zone d’hypervisibilité de l’épithélium pigmentaire. 
Le DR est d’autant plus étendu que l’atrophie choriorétinienne et 

La myopie forte (MF) peut conduire à une baisse visuelle sévère, 
notamment en cas de décollement de rétine (DR) par trou macu-
laire (TM) [1–3]. Sa prise en charge chirurgicale reste difficile en 
raison de la longueur axiale, des adhérences du cortex vitréen pos-
térieur, des atrophies choriorétiniennes et des difficultés de visua-
lisation. La modernisation des outils opératoires a permis d’amé-
liorer le pronostic fonctionnel et anatomique de nos patients avec 
TM compliqué ou non de DR.

Épidémiologie
Le TM et le DR par TM du myope fort intéressent principalement la 
femme entre 45 et 65 ans, avec une erreur réfractive moyenne de 
15 D. En l’absence de symptômes visuels ou de baisse de vision, 
l’examen OCT systématique détecte 6 % de TM chez le MF [4]. Une 
baisse de vision apparaît en général dans les 30 mois de suivi en 
raison d’un élargissement du TM. Ce risque est associé à l’impor-
tance de la myopie (< –28 D) et l’âge (< 50 ans). Même si l’évo-
lution du TM est difficile à prédire, sa surveillance clinique et par 
OCT reste nécessaire en raison du risque de DR (8,5 %) [4]. Le DR 
par TM reste spécifique de la myopie forte, avec une incidence de 
0,5 à 1 % de tous les DR en Europe, mais jusqu’à 10 % en Asie.

Physiopathogénie
La physiopathogénie de la formation du TM dans la MF est incom-
plètement connue. Plusieurs facteurs semblent impliqués dans la sur-
venue du TM : les tractions vitréennes antéropostérieures, obliques 
ou tangentielles provenant de modifications de l’interface vitréoré-
tinienne (décollement partiel de la hyaloïde postérieure et adhé-
rence du cortex vitréen postérieur, vitréoschisis, limitante interne, 
membrane épirétinienne), et les modifications mécaniques liées au 
staphylome et à la rigidité associée aux vaisseaux rétiniens [5–7]. 
La maculopathie myopique tractionnelle semble être le processus le 
plus souvent impliqué dans la genèse du TM du MF débutant par 
un fovéoschisis, s’accompagnant progressivement d’un décollement 
fovéolaire, d’un trou lamellaire et/ou d’une traction vitréomaculaire, 
puis évoluant ultimement vers un TM ou un DR par TM [8]. La pré-
sence d’une membrane épirétinienne (MER) ; associée ou non à des 
reliquats de cortex vitréen postérieur) est beaucoup plus fréquente 

Fig. 14-1 Photographie couleur d’un décollement de rétine (DR) par 
trou maculaire (TM). 
La zone décollée paraît légèrement floue et le trou apparaît 
comme une zone d’hypervisibilité de l’épithélium pigmentaire 
au sein de la zone floue.
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la distension sclérale sont importantes. En présence d’un fovéoschi-
sis, la présence d’un TM est souvent difficile à préciser.

L’examen biomicroscopique du vitré chez le myope fort n’est 
pas toujours aisé et nécessitera l’utilisation de différentes len-
tilles pour mieux apprécier l’interface vitréorétinienne. Le décolle-
ment postérieur du vitré (DPV) est le plus souvent présent au stade 
de DR [12, 13]. L’échographie oculaire est utile pour confirmer sa 
présence et préciser son étendue. Classiquement, il n’existe pas de 
prolifération vitréorétinienne associée.

Le DR est peu mobile, d’abord localisé à la région maculaire, puis 
s’étend jusqu’à l’équateur sans atteindre l’ora serrata, avec une évo-
lution temporale ou inférieure [14]. Une progression trop antérieure 
du DR doit faire rechercher une déhiscence périphérique. L’étendue 
du soulèvement rétinien est classée en différents stades [14, 15] :

 – le stade 0 : soulèvement tractionnel maculaire centré sur un 
faux TM (11 % de risque d’aggravation) ;

 – le stade I : le TM intéresse toute l’épaisseur maculaire et le 
DR est limité à la région maculaire) ;

 – le stade II : le DR s’étend jusqu’à l’équateur sans atteindre 
l’ora serrata, avec une évolution soit temporale, soit inférieure ;

 – le stade III : le DR atteint l’ora serrata dans au moins un 
quadrant.

Les diagnostics différentiels sont le fovéoschisis avec trou 
incomplet ou complet, les fossettes colobomateuses compliquées 
de décollement séreux rétinien, les œdèmes maculaires et le réti-
noschisis lié à l’X.

Imagerie rétinienne
La tomographie en cohérence optique (optical coherence tomo-
graphy [OCT]) permet l’analyse fine des couches rétiniennes, 

choroïdiennes et de l’interface vitréorétinienne, contrairement à 
l’échographie, dont la résolution est moindre [16]. L’examen OCT 
permet le diagnostic du TM et/ou du DR, et de lésions associées 
(sclérales, rétiniennes, de l’interface vitréorétinienne ; fig. 14-2 
et 14-3). Néanmoins, dans la MF, la qualité de l’image OCT est 
parfois limitée par les anomalies de fixation et également par les 
anomalies de courbures. Si la zone maculaire centrale peut ainsi 
être analysée, l’image permet rarement d’analyser l’intégralité du 
staphylome postérieur.

L’OCT swept source permet de classer en quatre groupes les 
anomalies de courbure sclérale : vers le nerf optique, symétriques 
et centrées sur la fovéa, asymétriques autour de la fovéa et irrégu-
lières. Ce dernier aspect est plus fréquemment associé à la maculo-
pathie tractionnelle myopique [17]. L’analyse morphologique des 
images de swept source OCT permet de différencier les TM sur 
rétine à plat, les TM associés à un fovéoschisis et les DR par TM, 
les fovéoschisis s’étendant à la moyenne périphérie rétinienne, et 
leurs rapports avec la concavité du staphylome postérieur.

Le fovéoschisis myopique se caractérise par l’étirement des 
structures rétiniennes et la séparation entre les couches internes 
et externes de la rétine, prenant un aspect de colonnes intra-
rétiniennes [18, 19]. L’accentuation des forces tractionnelles peut 
mener à l’apparition d’un soulèvement fovéolaire et d’un trou 
lamellaire externe dont la progression abouti au TM et au stade 
ultime de DR par TM [20, 21].

Enfin, les OCT possédant l’analyse en face permettent l’iden-
tification de proliférations épirétiniennes contractiles à la surface 
de la rétine participant aux forces de traction tangentielles s’appli-
quant sur les bords du TM.

La classification de Curtin des staphylomes, fondée sur l’analyse 
en photographie et en échographie, a évolué vers une nouvelle 
classification fondée sur l’imagerie par résonance magnétique 
(IRM) 3D et l’imagerie ultra-grand champ [21–23]. Les staphy-

Fig. 14-2 Évolution naturelle du trou maculaire (TM) du myope fort (MF) associé à un fovéoschisis maculaire vers un DR par TM.
Patiente de 75 ans monophtalme de l’œil gauche présentant un TM de petite taille avec une acuité conservée. a. Un an après, elle présente un sou-
lèvement des bords du TM et un élargissement du diamètre du TM. b. L’étendue du soulèvement rétinien augmente dans l’année suivante. c. Cela 
motive l’indication chirurgicale par vitrectomie-pelage de membrane limitante interne et tamponnement interne par C2F6.

a
b
c
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lomes sont renommés selon leur localisation : maculaire large ou 
étroit (bord nasal du staphylome en intermaculopapillaire), péripa-
pillaire, staphylome nasal, inférieur (associé à la dysversion papil-
laire), et les autres. En imagerie grand champ, les bords du sta-
phylome sont identifiables par leurs anomalies pigmentaires fines, 
hypo- ou hyperpigmentées, parfois hypo-autofluorescentes, ainsi 
que par des anomalies de réflectance en infrarouge [24].

Prise en charge 
chirurgicale

L’indication opératoire du TM du MF est posée dès lors qu’il existe 
une baisse d’acuité visuelle. L’objectif est la fermeture du TM afin 
de permettre la meilleure réhabilitation visuelle possible et vise à 
prévenir le DR par TM. La chirurgie est rendue difficile par la forte 
longueur axiale, l’atrophie rétinienne et choroïdienne et la présence 
d’un staphylome postérieur (fig. 14-4). L’utilisation d’agents de visua-
lisation tels que la triamcinolone ou les colorants bleus, ainsi que 
l’OCT intra-opératoire permettent de confirmer le décollement posté-
rieur du vitré (DPV), d’identifier des structures prérétiniennes à peler, 
de rechercher des déhiscences rétiniennes présentes ou induites par 
le pelage et d’aider la réalisation des techniques de pelage [25].

Pour les TM, la technique opératoire la plus utilisée est la vitrec-
tomie postérieure associée à un pelage extensif de toute prolifé-

ration épirétinienne. Le pelage de la membrane limitante interne 
(MLI) est indispensable quelle que soit la taille du TM. Enfin, un 
tamponnement par gaz (C2F6 ou C3F8) suivi d’un positionnement 
face vers le sol favorise la fermeture du TM.

Dans les cas de non-fermeture ou en première intention en cas 
de TM de grande taille (> 500 μm) ou bien associé à un fovéo-
schisis, les nouvelles techniques utilisant des volets de MLI peuvent 
être proposées dans l’objectif d’établir un support à la migration, 
la prolifération et l’activation des cellules de Müller. La technique 
du volet inversé de MLI consiste en un pelage circulaire de la MLI 
en laissant celle-ci attachée au bord du trou [26–28]. Ce volet 
de MLI ainsi formé est ensuite déroulé avec précaution au-dessus 
du TM. La technique du volet semi-circulaire de MLI consiste en 
un pelage d’un volet semi-circulaire de grande taille en temporal 
de la fovéa et son repli sur le TM suivi d’un échange liquide-air 
incomplet et d’un tamponnement par gaz. Des volets libres de 
MLI voire de capsule antérieure ou postérieure ont également été 
essayés comme support à la prolifération gliale, ainsi que l’utilisa-
tion de plasma riche en plaquettes.

Plus rarement, quand la chirurgie est difficile à envisager, l’injec-
tion isolée de gaz ayant une longue durée d’action dans la cavité 
vitréenne peut être discutée dans les cas sans traction vitréenne évi-
dente et en présence d’un DPV objectivé en échographie B [29–33].

Dans le cas de DR par TM, la vitrectomie, associée au pelage de 
toute prolifération prérétinienne et de la MLI dans toute l’aire macu-
laire jusqu’au bord du staphylome, est nécessaire. Un tamponnement 
par gaz ou silicone est ensuite choisi. Afin d’augmenter les chances 

Fig. 14-3 Exemple de trou maculaire (TM) sur rétine à plat chez une patiente jeune forte myope avec baisse d’acuité visuelle (BAV).
Patiente de 36  ans, présentant une BAV à 2/10e (anciennement 4/10e) sur l’œil droit (longueur axiale de 32,87  mm) en rapport avec un trou 
maculaire de petite taille d’aggravation progressive au sein d’un staphylome papillaire altérant la qualité des images OCT. Les coupes OCT 
préopératoires horizontales sont très inclinées du fait du staphylome, mais montrent la progression du diamètre du TM (a et c), mieux visibles 
sur les coupes verticales (b et d). Après vitrectomie, décollement de la hyaloïde postérieure, pelage de la membrane limitante interne (MLI) et 
tamponnement par gaz, les images OCT postopératoires (e et f) montrent la fermeture du TM et les défects des couches des fibres nerveuses 
(DONFL) caractéristiques après le pelage de la MLI. L’imagerie ultra-grand champ (g) montre un staphylome papillaire de grande taille. Chez cette 
patiente, la chirurgie a été rendue complexe en raison de la longueur axiale oculaire dépassant la longueur des instruments.

a b c
d e f

g
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de fermeture du TM, les techniques de volets inversés de MLI, en 
forme de C [34], d’insertion de volet libre, double voire multiple ont 
été proposées [34, 35]. La photocoagulation des bords du TM en 
per- ou postopératoire sur une rétine à plat (une rangée, au laser 
argon ou diode) [28, 29] peut être proposée en cas de récidive.

L’indentation postérieure maculaire, dont l’objectif est de com-
penser la concavité du staphylome, et ainsi la traction antéropos-
térieure, et de raccourcir artificiellement le globe pour faciliter la 
réapplication rétinienne, peut être proposée dans les cas de per-
sistance du DR ou en première intention en association avec la 
vitrectomie [36–38].

Résultats de la chirurgie 
des trous maculaires

Après vitrectomie postérieure et pelage de la MLI, le taux de fer-
meture du TM du MF varie de 60 % à 85 % (versus 91 % pour le 
TM idiopathique) [39–41] et le pronostic visuel est classiquement 
moins bon [27, 40, 42, 43] que pour les TM idiopathiques.

Avec la technique du volet de la MLI, la fermeture des TM varie 
entre 95 % et 100 %, avec un lambeau limité ou semi-circulaire 
[26–28] (vidéo 14-1). Cette technique est désormais proposée en 
première intention dans les TM de grande taille ou dans les yeux 
dont la longueur axiale excède 30 mm. Les facteurs pronostiques 
anatomiques péjoratifs sont la présence concomitante d’un fovéo-
schisis (fermeture entre 12 et 50 %) [42, 44, 45], la présence 
de liquide sous-rétinien périfovéolaire [46], la durée des symp-
tômes, la présence du staphylome, la longueur axiale supérieure 
à 30 mm [47, 48].

Vidéo 14-1

Sur le plan fonctionnel, l’acuité augmente de 2 lignes ETDRS 
dans 55 % des cas et de trois lignes ou plus dans 40 % des 
yeux [40].

Résultats de la chirurgie 
des décollements 
de rétine par trou 
maculaire

Le taux de réapplication rétinienne [33] est plus important après 
vitrectomie postérieure et C3F8 (74 %) comparativement à l’injec-
tion seule de C3F8 (60 %). Le taux de réapplication après vitrecto-
mie est compris entre 69 et 88 % [31, 49, 50]. Après vitrectomie 
postérieure, pelage de la MLI et tamponnement interne par sili-
cone, la réapplication rétinienne est obtenue dans 85 à 100 % des 
cas [51–53], avec une fermeture du TM obtenue dans 52 % des 
cas [53] (fig. 14-5). Une étude comparative rétrospective suggère 

Fig. 14-4 Patient de 39  ans pseudophaque présentant une baisse d’acuité visuelle de l’œil gauche sur un trou maculaire (TM) associé à un 
fovéoschisis. 
a. SD-OCT, coupe horizontale). L’OCT intraopératoire permet la visualisation du trou maculaire (c, tête de flèche et flèche) lorsqu’il est très diffi-
cile d’en distinguer les bords avec la visualisation au microscope après coloration bleue (b).

a
b c
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une moindre efficacité anatomique et fonctionnelle du silicone 
comparativement au C3F8 [54].

Le volet de MLI est également utilisé dans la chirurgie des DR 
par TM, avec des résultats très encourageants dans de petites séries, 
avec insertion du lambeau au niveau du TM [55] (fig. 14-6). La 
chirurgie avec la technique du volet inversé de MLI avec tampon-
nement permet une réapplication rétinienne dans 98 % des cas et 
une fermeture du TM dans 93 % des cas comparativement à 82 % 
et 38 % en cas de pelage de la MLI, sans pour autant obtenir une 
meilleure acuité visuelle finale [56].

La photocoagulation autour du TM a été décrite en association 
avec l’injection de gaz [31, 32] et/ou une vitrectomie postérieure. Le 
taux de réapplication rétinienne, associée à la ponction de liquide 
sous-rétinien et à l’injection intravitréenne de gaz, est rapporté à 
92 % (sur une population de patients présentant un DPV) [31]. 
 L’association vitrectomie postérieure, pelage de la MLI suivi d’une 
photo coagulation postopératoire autour du trou permet la fermeture 
du TM dans 96 % des cas et une récupération d’au moins 2 lignes 
d’acuité visuelle (meilleure que dans le groupe sans laser) [57].

Après injection intravitréenne isolée de gaz expansif, le taux de 
réapplication est de 60 à 70 % [30, 33].

L’indentation maculaire (voir fig. 14-6) permet d’obtenir une 
réapplication rétinienne dans 72 à 93 % des cas [31, 38, 58, 
59], avec une fermeture du TM dans 83 à 100 % des cas. Les 
 complications de l’indentation maculaire sont l’augmentation de 
la pression intraoculaire, les troubles oculomoteurs et l’hémorragie 
choroïdienne [60], l’apparition d’anomalies de l’épithélium pig-
mentaire ou d’un décollement séreux rétinien sans néovaisseaux, 
dont la physiopathologie s’apparente à celle des maculas bombées 
[61]. Associée à une vitrectomie postérieure, l’indentation macu-
laire permet la réapplication rétinienne dans 100 % des cas et la 
fermeture du TM dans 90 % [62].

Facteurs pronostiques 
de la chirurgie 
des décollements 
de rétine par trou 
maculaire

Les résultats anatomiques sont moins bons si la longueur axiale 
est supérieure à 30 mm [47], s’il existe un fovéoschisis associé 
[37], en cas d’absence de restauration de l’intégrité de la couche 
nucléaire externe et de l’ellipsoïde après la chirurgie, si la durée 
d’évolution du DR par TM est longue [63], et si le patient est 
jeune [63]. La récupération visuelle est corrélée négativement en 
OCT au diamètre minimal du TM (en regard des couches internes) 
et au facteur HHF (hole form factor) [43]. Le pronostic visuel est 
également associé à la réapplication de la rétine après chirurgie 
au succès anatomique complet (fermeture du TM et réapplication 
rétinienne) [63].

Indications opératoires
Compte tenu des risques opératoires, l’indication opératoire d’un 
TM se discute lors d’une baisse significative de l’acuité visuelle de 
loin (pertes de 2 à 3 lignes ETDRS) et de près. L’indication opéra-
toire doit tenir compte du risque principal qui est l’évolution vers 
un DR par TM, d’autant plus si le TM est associé à un fovéoschisis.

Fig. 14-5 Exemple de cas de réapplication rétinienne avec non-fermeture du trou maculaire (TM).
Patiente de 65 ans, amblyope de l’œil gauche, présentant un DR par TM évoluant depuis plusieurs semaines. Après une vitrectomie postérieure, 
pelage de la limitante interne et tamponnement par C2F6, on observe une réapplication rétinienne satisfaisante. L’imagerie ultra-grand champ 
(a) met en évidence l’atrophie du pôle postérieur et le rebord du staphylome en intermaculopapillaire. L’OCT B-scan (b) coupe horizontale 
montre un TM ouvert, mais dont les bords sont appliqués à l’épithélium pigmentaire.

a
b
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 ➤ Le trou maculaire (TM) et le décollement de rétine (DR) par TM du myope fort (MF) intéressent principalement la femme entre 
45 et 65 ans.

 ➤ Dans 60 % des cas, la baisse visuelle n’est pas toujours ressentie au stade initial du TM chez le MF.
 ➤ L’indication opératoire du TM du MF est posée lorsqu’il existe une baisse d’acuité visuelle.
 ➤ La modernisation des outils opératoires (instruments et OCT peropératoire) a permis d’améliorer le pronostic fonctionnel et 

anatomique.
 ➤ Les colorants et les techniques de flap de la membrane limitante interne semblent améliorer le taux de fermeture des TM du MF.

Points clés

a d
b e
c f

 Fig. 14-6 Prise en charge chirurgicale avec technique d’indentation maculaire et technique du volet de membrane limitante interne (MLI).
a. Trou maculaire (TM) du myope fort sous l’effet des tractions antéropostérieures et tangentielles. b. DR par TM. c. L’indentation postérieure 
permet de compenser les forces liées au staphylome et de fermer le TM. d. Situation de la MLI avant pelage. e. Les volets de limitante interne 
sont encore attachés aux bords du TM. f. Apposition des volets sur le TM de manière à créer un support solide à la prolifération gliale.
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Fovéoschisis du myope fort

F.  DEV IN, V.  GUAL INO

Le fovéoschisis du myope fort (FSMF) est une pathologie que nous 
connaissons depuis relativement peu de temps. Il a été bien décrit 
grâce à l’arrivée des premières images OCT [1–3]. Il constitue une 
cause de baisse d’acuité visuelle progressive chez un myope fort 
et rentre dans le cadre des complications de la myopie dégéné-
rative. Son incidence chez le myope fort varie de 8 à 34 % selon 
les études [2–5]. Son traitement est uniquement chirurgical dans 
certaines indications.

Physiopathologie
Tous les myopes ne sont pas prédisposés à faire un FSMF, et c’est 
l’association d’un staphylome avec un vitré attaché qui va être le pri-
mum movens de l’apparition d’un schisis maculaire. L’apparition d’un 
staphylome vers 40 ans représente souvent un tournant dans l’évolu-
tion de la myopie forte en accentuant fortement les contraintes méca-
niques sur la rétine au niveau du pôle postérieur. Ces contraintes 
sont la résultante de deux tractions opposées qui augmentent 
proportionnellement avec l’augmentation de la longueur axiale : 
le cortex vitréen, les vaisseaux et la limitante interne d’un côté, et 
l’association sclère, choroïde et épithélium pigmentaire de l’autre. 

Le FSMF se développe préférentiellement au fond du staphylome, là 
où l’allongement de l’œil est maximal. L’OCT a permis de délimiter 
la microarchitecture anormale du FSMF et a fourni des informations 
précieuses pour la compréhension de sa physiopathologie.

La structure de la rétine, pour faire face à ces deux tractions 
opposées, se dissocie avec un clivage des différentes couches 
rétiniennes (fig. 15-1). Cette « dilacération » de la rétine entraîne 
une diminution progressive de l’acuité visuelle. La présence d’une 
membrane épimaculaire contractile ou des résidus de hyaloïde 
postérieure à la surface de la rétine sont des facteurs favorisants 
[6] en limitant la possibilité pour la rétine de suivre l’allongement 
du globe. Il existe d’autres éléments tractionnels internes, comme 
la limitante interne ou les vaisseaux, mais le cortex vitréen est 
considéré comme un élément capital dans la physiopathologie du 
rétinoschisis maculaire.

Diagnostic
Le FSMF peut être responsable d’une baisse d’acuité visuelle pro-
gressive de près et de loin. Il peut y avoir des métamorphop-
sies (55 % des cas au terme de 2 ans de suivi en l’absence de 

Fig. 15-1 a, b. Patient de 62 ans présentant une myopie de –16 D avec un fovéoschisis du myope fort.
L’acuité visuelle est 5/10e, P3. Le patient est monophtalme de cet œil avec une atrophie centrale sur l’œil controlatéral. 
Il existe un soulèvement fovéolaire de la ligne des photorécepteurs.

a b
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La vitrectomie permet de lever toutes les contraintes traction-
nelles exercées sur la macula afin que celle-ci puisse retrouver une 
morphologie moins altérée en épousant la forme du staphylome. 
Le traitement du fovéoschisis n’est jamais une urgence (sauf en cas 
de décollement rétinien étendu), la rétine d’un myope fort sem-
blant paradoxalement capable de supporter des contraintes qui 
seraient intolérables chez les non-myopes.

Dans un premier temps opératoire, un décollement complet 
et soigneux de la hyaloïde postérieure doit être réalisé. Dans un 
second temps, toute MER présente est disséquée [10]. Le pelage 
de la membrane limitante interne (MLI) reste actuellement sujet 
à controverse et délicat en raison de la mauvaise visibilité et des 
conditions opératoires. Spaide et Fisher estiment qu’il augmenterait 
le risque de développer un trou maculaire (TM) en postopératoire 
pour ces yeux ayant déjà une fovéa des plus fines [11]. D’autres 
auteurs proposent le pelage en dedans des arcades vasculaires sur 2 
à 3 diamètres papillaires soit en première intention, soit après échec 
d’une première chirurgie, en faisant valoir son rôle non négligeable 
dans la physiopathologie du FSMF. Ce geste est actuellement facilité 
par l’usage de colorants vitaux tels que le Brilliant Blue G [10, 12]. 
Le risque de TM iatrogène a été décrit dans 10 à 15 % des cas. 
Schimada et al. ont alors proposé une solution alternative, le fovea 
sparing. Leur étude de 2012 a en effet montré qu’en disséquant 
la MLI largement au niveau maculaire, mais en en conservant la 
partie centrofovéolaire, on améliorait les résultats fonctionnels et 
on diminuait le risque de TM postopératoire [13] (fig. 15-4). Pour 

traitement [7]). Le FSMF ne peut pas se diagnostiquer au fond 
d’œil. Si on distingue un décollement plan de la rétine maculaire 
chez un fort myope au fond d’œil, il s’agit probablement d’un vrai 
décollement de rétine qu’il faut alors traiter en urgence.

Le diagnostic se fait de façon rapide et fiable avec l’OCT qui 
montre une rétine étirée, épaissie, avec du matériel rétinien hyperré-
flectif au contact de l’épithélium pigmentaire. La colonne de pontage 
des cellules résiduelles de Müller traversant toute la rétine macu-
laire ou une partie de celle-ci peut être observée dans les FSMF, 
ce qui n’est pas le cas dans les décollements de rétine. Parfois, le 
FSMF se complique d’un soulèvement de la rétine fovéolaire, ce qui 
complique la distinction car il s’agit d’un petit décollement de 
rétine maculaire localisé, mais dans ce cas, aucun trou rétinien n’est 
retrouvé ; on appelle cet aspect « décollement fovéolaire » (fig. 15-2). 
Le FSMF est associé à d’autres pathologies maculaires : trous macu-
laires, trous lamellaires, membrane épimaculaire (MEM) avec ou sans 
pseudotrou. Ces associations sont fréquentes puisqu’elles seraient 
présentes selon deux études dans 50 à 80 % des cas [7, 8].

La présence d’un trou maculaire expose à un décollement de 
rétine du myope fort par trou maculaire.

Évolution
L’évolution naturelle du FSMF est difficilement prédictible. Cepen-
dant, la plupart des séries ont retrouvé un déclin fonctionnel, avec 
une baisse d’acuité visuelle dans 69 % des cas au terme de 2 ans 
de suivi en l’absence de traitement [7] (fig. 15-3). Près de la moitié 
de ces patients évolueraient vers un trou maculaire ou un décolle-
ment de rétine après 3 ans de suivi [9]. Deux facteurs de progres-
sion ont été identifiés : la présence d’une traction maculaire (par 
adhérence vitréomaculaire ou par membrane épirétinienne [MER]) 
et la présence d’un décollement du neuro-épithélium fovéolaire [7].

Principe de la chirurgie
La chirurgie a pour objectif de s’opposer à ce déclin fonctionnel. 
Le traitement de première intention du FSMF est la vitrectomie. 
L’indentation postérieure ou le renforcement scléral postérieur se 
discute en deuxième intention au cas par cas. La technique chirur-
gicale reste discutée.

Fig. 15-2 Même patient que la figure 15-1 un an après.
L’acuité visuelle est identique, mais il existe maintenant un 
petit décollement fovéolaire.

Fig. 15-3 a, b. Même patient que la figure 15-1 2 ans après.
L’acuité visuelle a diminuée à 3/10e, P4. Il y a une 
interruption de la ligne des photorécepteurs avec une 
éversion de la rétine externe et menace d’ouverture 
de la rétine interne avec formation d’un trou macu-
laire de pleine épaisseur. Une indication chirurgicale 
est posée.

a
b
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certains, un tamponnement par gaz peut être effectué associé au 
maintien du patient en position « bulle » pendant la semaine suivant 
l’intervention [10, 14]. Son indication est discutée au cas par cas. 
Indiqué en cas de TM idiopathique associé, le tamponnement n’est 
pas indispensable pour permettre une réapplication d’un FSMF 
associé ou non à un décollement séreux rétrofovéolaire et/ou une 
rupture de la rétine externe. Pour certains, il augmenterait même 
l’incidence de TM secondaire [15].

La disponibilité d’instruments rallongés est parfois indispen-
sable, surtout concernant les pinces. Dans le cas de TM de grand 
diamètre (> 400 μm), il a été proposé d’utiliser un lambeau de 
MLI pour fermer mécaniquement le TM. Avec cette technique, 
les pourcentages de clôture s’élèvent à 98 % par rapport à 88 % 
en pelage de MLI traditionnel [16].

L’OCT peropératoire représente une aide certaine pour la 
chirurgie du FSMF en permettant la vérification peropératoire de 
l’intégrité du centre fovéolaire ainsi que de la présence de résidus 
de membrane ou de cortex vitréen [17] (fig. 15-5).

Le nouveau système de visualisation 3D tête haute paraît aussi 
très adapté pour cette chirurgie où les gains de contrastes et de 
profondeur de champs sont primordiaux.

Indications chirurgicales
Il n’y a pas actuellement de consensus sur les indications chirur-
gicales. Une chirurgie vitréorétinienne chez le myope fort reste 
toujours délicate et comporte certains risques. C’est pourquoi le 
rapport bénéfice/risque d’une telle intervention doit être connu 
et mesuré avant de la proposer au patient. Cette décision doit 
prendre en compte l’évolutivité de la maladie, les possibilités de 
récupération visuelle de l’œil atteint et l’implication d’une telle 
intervention pour le patient, notamment la possibilité d’opérer les 
deux yeux de cataracte dans les suites.

Plusieurs problèmes sont à prendre en compte. Tous les 
FSMF ne sont pas symptomatiques et évolutifs [7]. Ils peuvent 

Fig. 15-4 Même patient que la figure 15-1, 7 jours et 2 mois 
après une chirurgie de vitrectomie, pelage avec 
épargne fovéolaire (fovea sparing).
L’OCT à J7 (a) montre les deux bords libres de la limi-
tante interne enroulées sur eux-mêmes. À 2 mois (b), 
l’épaisseur rétinienne a franchement diminué, avec 
une amélioration de l’acuité visuelle, mais il persiste 
une interruption de la ligne des photorécepteurs avec 
une éversion des couches externes de la rétine et un 
kyste externe fovéolaire.

a
b

Fig. 15-5 a, b. Fovea sparing avec contrôle OCT peropératoire pour le pelage de la limitante interne. a b
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Résultats
La vitrectomie obtient de bons résultats, avec un gain de vision 
de plus de deux lignes de vision dans plus de 50 % des cas [18, 
19]. Dans notre série sur 66 yeux, nous avons retrouvé un succès 
anatomique dans 81,8 % des cas après une seule chirurgie. Le seul 
facteur pronostique de l’acuité visuelle final a été l’acuité visuelle 
initiale [18].

Les résultats chirurgicaux sont souvent retardés et la récu-
pération peut se poursuivre sur une période de 6 mois à plus 
d’un an (fig. 15-6). L’amélioration anatomique est rarement 
complète et il peut persister un schisis de moindre importance. 
Les facteurs de bon pronostic sont l’acuité visuelle préopératoire 
conservée [18], une courte durée d’évolution de la symptomato-
logie, et une longueur axiale < 28 mm [12, 19]. Les facteurs de 
mauvais pronostic seraient une épaisseur du FSMF > 500 μm, 
la présence d’une traction vitréomaculaire et/ou d’un décolle-
ment fovéolaire, et l’existence d’un TM et/ou d’un décollement 
de rétine [7].

La figure 15-7 rappelle l’algorithme de prise en charge du FSMF.

être découverts lors d’un OCT systématique chez un myope fort. 
Une fois un FSMF mis en évidence et s’il y a une baisse d’acuité 
visuelle, il faut s’assurer de la part qu’il prend dans cette baisse. 
On réalise la meilleure réfraction corrigée possible et on évalue 
l’opalescence du cristallin. On élimine les autres causes rétiniennes 
de baisse d’acuité visuelle : principalement un TM ou un néovais-
seau choroïdien (réalisation d’une angiographie à la fluorescéine 
au moindre doute).

Les plages d’atrophie de la choriocapillaire peuvent être recher-
chées avec un cliché en autofluorescence. Elles expliquent, dans 
certains cas, des résultats chirurgicaux fonctionnels décevants mal-
gré de bons résultats anatomiques.

Une fois les autres principales causes de baisse d’acuité visuelle 
chez le myope fort éliminées, c’est surtout la baisse d’acuité 
visuelle de près qui va orienter l’indication opératoire. L’acuité 
visuelle de près se mesure en position de lecture classique (environ 
30 cm) et non à 5 cm comme les myopes forts peuvent le faire. 
Il est assez surprenant de voir que les patients gardent longtemps 
P2 malgré des images OCT impressionnantes. L’épaississement réti-
nien retrouvé à l’OCT n’est pas corrélé à la baisse de vision. Un 
tiers des fovéoschisis resteraient stables pendant plusieurs années 
[7]. Deux facteurs de gravité ont été décrits, qui peuvent pous-
ser à intervenir : la présence d’une membrane ou d’une traction 
vitréomaculaire visible en OCT et la présence d’un décollement 
fovéolaire. Ces deux atteintes favorisent la survenue d’une baisse 
d’acuité visuelle. Dans le cas du décollement fovéolaire, le risque 
de survenue d’un TM possiblement compliqué d’un décollement 
de rétine est accru [7].

On surveille initialement les patients tous les 3 mois. Si l’acuité 
visuelle de près diminue, on peut être amené à proposer une 
chirurgie. Si celle-ci est d’emblée basse (P4 ou P5), l’indication 
peut être directement proposée. La tendance est de ne pas trop 
attendre que la vision de près diminue pour éviter l’installation de 
lésions irréversibles au niveau maculaire.

Le but de cette chirurgie est, si possible, d’obtenir une amélio-
ration fonctionnelle ou, au moins, d’arrêter la baisse de l’acuité. Il 
est classique d’intervenir à partir de 4 à 5/10e, P4 à P5, voire plus 
bas pour les patients monophtalmes.

L’évolution spontanée en l’absence de chirurgie se fait pro-
gressivement vers une perte de la vision de près, avec un risque 
de TM et de décollement de rétine. Elle est variable de quelques 
mois à quelques années et est difficile à prédire. Une bonne infor-
mation du patient sur les risques et bénéfices d’une chirurgie est 
essentielle.

Complications 
postopératoires

Plusieurs complications postopératoires peuvent survenir, comme 
la persistance d’un fovéoschisis, l’apparition d’un TM ou la sur-
venue d’un décollement de rétine [7, 12, 14]. Dans notre série 
sur 66 yeux, le taux de ce type de complications était de 18,2 %. 
Les patients ont été réopérés et, au final, 10,6 % des patients ont 
eu une acuité visuelle finale plus basse qu’en préopératoire [18]. 
L’infection (endophtalmie), le décollement choroïdien et l’héma-
tome choroïdien sont beaucoup plus rares. La cataracte postvitrec-
tomie pose le problème d’opérer l’œil controlatéral rapidement 
pour équilibrer l’anisométropie induite.

Fig. 15-6 Même patient que la figure 15-1 à 5 (a) et 10 mois 
(b) de la chirurgie.
La rétine a repris un profil nettement meilleur avec 
une acuité visuelle qui est remontée à 8/10e P2 après 
la chirurgie de la cataracte. Il persiste des logettes 
intrarétiniennes schisiques séquellaires.

a
b
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Conclusion
Le fovéoschisis du myope fort (FSMF) est une pathologie assez 
fréquente du myope fort. La plupart des FSMF sont découverts 
fortuitement lors d’un examen par OCT. L’appréciation de leur 
retentissement fonctionnel et la surveillance de leur évolutivité 
sur une durée prolongée sont indispensables. La prise en charge 
chirurgicale des formes sévères permet d’obtenir des résultats glo-
balement favorables.

Surveillance/
4-6 mois  

Échec ou trou maculaire 

BAV sur fovéoschisis

AV > 5/10e ou pas de gêne 

AV < 5/10e ou gêne 

Atrophie de l’EP,
néovaisseaux, DR,

trou maculaire,
cataracte, etc.

BAV attribuable
au schisis

Traiter la cause/
abstention 

Vitrectomie
± fovea sparing
si décollement

fovéolaire Amélioration
anatomique

et fonctionnelle 

Indentation
postérieure ? 

 Fig. 15-7 Algorithme de prise en charge du fovéoschisis du myope fort.
AV : acuité visuelle ; BAV : baisse de l’acuité visuelle ; DR : décollement de rétine, EP : épithélium pigmentaire.

 ➤ Le fovéoschisis du myope fort (FSMF) se caractérise par 
une baisse d’acuité visuelle (BAV) progressive.

 ➤ Le diagnostic est établi sur l’OCT.
 ➤ Il faut éliminer les autres causes : trou maculaire, néo-

vaisseau choroïdien (angiographie à la fluorescéine).
 ➤ Indication chirurgicale surtout sur la BAV de près et 

l’évolutivité : vitrectomie, pelage, fovea sparing.
 ➤ Les risques de la chirurgie consistent en un décolle-

ment de rétine et un trou maculaire dans environ 10 % 
des cas.

 ➤ Un gain de 2 lignes d’acuité visuelle intervient dans 
environ 60 % des cas.

 ➤ Il convient de prévoir d’opérer les deux yeux de la cata-
racte par la suite.

Points clés
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C H A P I T R E   1 6

Membrane épirétinienne  
chez le myope

C. CREUZOT-GARCHER

souvent guidée par une déformation des vaisseaux et un aspect 
de décollement associé (comme on peut le voir dans les fovéoschi-
sis par exemple). En revanche, l’émergence des outils d’imagerie 
comme l’OCT a complètement révolutionné le diagnostic des mem-
branes, particulièrement chez le myope fort chez qui l’analyse de 
la zone maculaire est facilitée. Plusieurs études épidémiologiques 
dans des populations indiennes et asiatiques ont retrouvé une asso-
ciation entre myopie forte et MER, cette première étant considérée 
comme un facteur de risque de MER [4, 5]. Les maculopathies du 
myope fort, au sens large, sont associées aux staphylomes, à l’amin-
cissement choroïdien et à l’atrophie choriorétinienne. Dans une 
étude portant sur 72 patients myopes forts, les auteurs retrouvaient 
un fovéoschisis dans 14,7 % des cas, une traction vasculaire dans 
14,7 % des cas et une MER dans 11,2 % des cas. Le staphylome 
postérieur était beaucoup plus fréquent avec 35,3 % des yeux [6]. 
Le rôle du staphylome est donc majeur : les affections maculaires 
sont présentes dans 22,5 % des yeux myopes forts, mais ce chiffre 
passe à 53,5 % des cas chez les porteurs d’un staphylome.

Toutefois, la baisse de l’acuité visuelle des myopes forts n’est 
liée à une MER que dans un nombre très limité de cas. Une étude 
française récente reprenant les causes de baisse de vision chez 
87 yeux de patients myopes forts, avec ou sans atteinte maculaire, 
ne rattachait la baisse de vision à une MER que dans 2 % des 
cas contre 33 % à un néovaisseau choroïdien ou 25 % à un trou 
maculaire [7]. Dans l’étude Beijing, You et al. ont retrouvé un taux 
de MER chez 23 % des patients myopes forts, confirmant la fré-
quence de cette affection sans effet notoire sur l’acuité visuelle 3.

Physiopathologie 
– l’œil de myope : 
un vitré modifié 
sur une anatomie 
« particulière »

Le décollement postérieur du vitré (DPV) consiste en une sépara-
tion du cortex postérieur du vitré de la limitante interne. L’OCT 
permet un examen très précis du processus, mais la plupart des 
appareils n’accèdent qu’à une partie limitée de la rétine. Dans la 
population générale, le DPV existe chez 30 % des patients entre 

La survenue d’une membrane épirétinienne (MER) est particuliè-
rement fréquente chez le myope. Les explications sont multiples, 
souvent liées à une interface vitréomaculaire pathologique sur une 
courbure sclérale anormale laissant des résidus vitréens au contact 
de la rétine. Les membranes peuvent être isolées (idiopathiques) ou 
associées à d’autres affections, comme le fovéoschisis du myope fort, 
ou survenant dans un contexte de déchirure rétinienne (secondaire) 
[1] (fig. 16-1). La difficulté en clinique est de pouvoir rattacher à 
une membrane identifiée en tomographie à cohérence optique 
(OCT) une éventuelle baisse de vision chez des patients qui ont de 
multiples raisons, au moins maculaires, de moins bien voir [2].

Épidémiologie
Dans l’étude Beijing, les patients myopes forts de plus de 50 ans 
représentent 0,98 % de la population générale, ce qui rend cette 
amétropie extrêmement fréquente dans certaines populations d’Asie 
[3]. La prévalence des membranes épirétiniennes dans la myopie 
forte est difficile à définir car étroitement dépendante du moyen 
diagnostique : son identification est délicate en biomicroscopie, 

Fig. 16-1 Membrane épirétinienne (MER) idiopathique du myope 
fort.
On note un épaississement maculaire avec un aspect hyper-
réflectif prérétinien correspondant à la MER. La traction est 
également bien visible. Il existe un décollement sous-rétinien 
associé à des petites logettes intrarétiniennes.
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de consultation, mais à des stades parfois très tardifs, et le diagnos-
tic de MER peut être de découverte fortuite. Le diagnostic clinique 
de MER sur un œil myope fort peut être rendu délicat par l’atrophie 
rétinienne et la pâleur de l’épithélium pigmentaire. Cette difficulté 
est encore accentuée par les déformations liées au conus myopique 
et les remaniements pigmentaires associés à la myopie forte (rup-
ture de la membrane de Bruch, cicatrice de néovaisseaux, etc.). Des 
signes indirects peuvent être retrouvés avec des vaisseaux étirés et 
un aspect de liquide sous-rétinien, notamment quand la membrane 
est associée à un fovéoschisis du myope fort.

L’OCT a bouleversé le diagnostic des MER chez le myope, avec 
une analyse rendue plus aisée, même si la qualité des coupes 
est parfois médiocre en raison de la grande longueur axiale. Les 
membranes sont assez souvent épaisses quand on les compare 
aux MER idiopathiques du patient non myope et multicouches de 
type vitréoschisis. Elles sont assez souvent extrafovéolaires sans réel 
retentissement visuel, particulièrement en regard des arcades vas-
culaires. Il n’est pas exceptionnel de diagnostiquer un petit trou 
maculaire méconnu, même si le patient ne se plaint pas réelle-
ment de baisse de vision, car il a pu excentrer sa vision.

Récemment ont été décrits des kystes et des trous lamellaires 
paravasculaires ainsi que des aspects de plis adjacents aux arcades 
vasculaires. Ils sont très souvent associés à des tractions vitréoréti-
niennes à leur surface [9]. L’interface est modifiée et évolue pro-
gressivement vers un aspect de vitréoschisis, de trous lamellaires 
paravasculaires, de rétractions de la limitante interne qui peuvent 
contribuer à l’apparition des fovéoschisis du myope fort [10].

On conçoit bien que le principal risque encouru avec les nou-
veaux examens comme l’OCT est davantage de « sur »-diagnosti-
quer une MER comme étant à l’origine d’une baisse de vision chez 
le myope fort. L’analyse du caractère évolutif de l’image OCT et 
sa confrontation à la vision sont cruciales avant d’envisager toute 
indication chirurgicale (fig. 16-3).

Circonstances 
particulières

 ■ MACULA BOMBÉE

Il n’est pas rare de constater la coexistence d’une macula bom-
bée, d’un décollement séreux rétinien (DSR) et d’une mem-
brane épirétinienne. Des auteurs ont d’ailleurs rapporté qu’une 
fois la MER retirée, le DSR pouvait disparaître au moins tran-

50 et 60 ans et environ 60 % des patients de plus de 70 ans, 
mais il est plus précoce chez les myopes, où il s’observe environ 
10 ans plus tôt que chez les non-myopes. Le DPV est d’autant plus 
précoce que la myopie est forte : l’âge moyen du DPV de 57 ans 
passe à 53 ans chez le myope léger, à 47 ans chez le myope de 
–10 D et 35 ans chez le myope de –30 D [8].

Dans certains cas, la séparation du vitré se fait au sein du vitré 
postérieur, laissant un matelas vitréen prérétinien ; l’examen peut 
faire porter à tort le diagnostic de DPV alors qu’il s’agit d’une 
lacune située au sein du gel vitréen. Cet aspect nommé vitréoschi-
sis (voir chapitre 12) est plus particulièrement fréquent chez les 
patients myopes forts. Leur diagnostic biomicroscopique délicat a 
été transformé par l’avènement de l’OCT (fig. 16-2).

Diagnostic clinique 
et explorations 
complémentaires

La principale difficulté du clinicien sera de rattacher à une MER 
la baisse de vision d’un myope fort présentant souvent plusieurs 
affections maculaires. Le patient myope fort voit souvent assez mal 
de loin et va relativement bien tolérer une baisse de vision, d’autant 
plus qu’elle est progressive et ne s’accompagne pas de métamor-
phopsies majeures. La baisse de vision de près sera souvent la cause 

Fig. 16-2 Aspect de décollement postérieur de vitré (DPV) type 
vitréoschisis.
Le clivage se fait au sein du vitré qui reste en partie adhérent 
à la rétine.

Fig. 16-3 Membrane épirétinienne du myope fort.
a. Patient avec 6/10e sans métamorphopsie. On ne pose pas d’indication chirurgicale. b. Un an après, pas d’évolution de l’aspect OCT 
avec une acuité visuelle identique. On ne retient pas d’indication opératoire et on se contente d’une simple surveillance.

a b
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Évolution
L’évolution de l’acuité visuelle, confrontée à l’aspect OCT de la MER, 
est un élément essentiel à prendre en compte avant de poser une 
indication chirurgicale chez le myope fort. En effet, les aspects par-
fois impressionnants du remaniement de l’interface vitréomaculaire 
associés à un vitréoschisis et une MER peuvent parfois n’avoir qu’un 
très faible retentissement visuel [13]. L’analyse est compliquée car, 
très souvent, la membrane est associée à une atrophie rétinienne 
importante, des remaniements pigmentaires voire des cicatrices 
de néovaisseaux quand l’œil n’est pas au départ amblyope relatif 
(fig. 16-6). Il devient alors très délicat de rattacher à la membrane 
la responsabilité d’une baisse de vision. Il n’y a toutefois jamais 
d’urgence à opérer une MER chez un myope fort.

Traitement et pronostic
La difficulté du traitement des MER du myope fort tient à la 
conjonction d’une longueur axiale augmentée, d’un mauvais 
contraste lié à l’atrophie de l’épithélium pigmentaire, d’un décol-
lement du vitré souvent incomplet, d’une adhérence plus marquée 
de la limitante interne et d’une rétine atrophique, donc fragile. Ces 
points sont à anticiper en préopératoire en ayant à sa disposition 
des instruments rallongés en cas de myopie très forte (on peut 
parfois compenser un peu ce manque de longueur en retirant les 
trocarts des vitréotomes transconjonctivaux, actuellement majori-
tairement utilisés, pour gagner quelques millimètres précieux pour 
atteindre la rétine) [14].

 ■ TRAITEMENT CHIRURGICAL

Le traitement chirurgical va passer par la réalisation successive 
d’une vitrectomie centrale, puis du décollement postérieur du vitré 
(DPV) qui est rarement complet (vidéo 16-1). Le vitréoschisis et le 
DPV sont fréquents mais pas systématiques et le vitré est moins 
souvent décollé chez le patient myope fort que chez le patient non 
myope [15, 16]. Il faudra donc systématiquement rechercher une 
attache vitréenne papillaire persistante lors de l’intervention. Les 
colorants du vitré comme la triamcinolone sont particulièrement 
utiles ; on peut toutefois utiliser les colorants rétiniens (principale-

sitoirement. Cette constatation pourrait faire évoquer l’implica-
tion du vitré ou de certaines molécules (cytokines, effecteurs 
de l’aldostérone) dans la constitution du DSR (voir chapitre 22) 
[11] (fig. 16-4).

 ■ CONUS MYOPIQUE ET 
RÉTINOSCHISIS DU MYOPE FORT

La modification de courbure liée au conus myopique est un élé-
ment fréquemment associé à une modification de l’interface 
vitréomaculaire, source de fovéoschisis et de membrane épiréti-
nienne (fig. 16-5). Le fovéoschisis évolue d’autant plus qu’il est 
associé à une MER (voir chapitre 15).

 ■ DÉCOLLEMENTS DE RÉTINE 
PAR TROU MACULAIRE

Ces décollements sont caractéristiques du myope fort. L’élongation 
anormale du globe, la traction vitréorétinienne et les MER sont 
des facteurs fréquemment associés. C’est ce qui justifie pour cer-
tains auteurs la nécessité de peler systématiquement la limitante 
interne dans cette affection, arguant que celle-ci « cartonne » la 
rétine soulevée et l’empêche de suivre les contours concaves de 
l’œil du myope [12] (voir chapitre 14).

Fig. 16-4 Membrane épirétinienne associée à une macula bombée 
sans réel épaississement rétinien.

Fig. 16-6 Membrane épirétinienne avec traction vitréenne chez un 
patient myope avec cicatrice de néovaisseau choroïdien.
L’analyse de l’acuité visuelle après le néovaisseau et de l’évolu-
tion de la vision au cours du temps est indispensable.

Fig. 16-5 Fovéoschisis du myope fort associé à un décollement 
sous-rétinien.
On note la zone de traction vitréenne et la membrane épiré-
tinienne en temporal.
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 ■ RISQUES ET COMPLICATIONS

La cataracte est la principale complication après chirurgie de MER 
[24]. C’est ce qui justifie pour certains la réalisation systématique 
ou presque d’une chirurgie combinée dont on a montré qu’elle 
permettait une récupération visuelle plus rapide. Dans l’étude de 
Conart et al., la chirurgie de MER a été combinée dans 88 % des 
cas avec une chirurgie du cristallin, ce qui explique aussi le taux 
de bonne récupération retrouvée [23]. Toutefois, la chirurgie de 
la cataracte chez un patient myope fort, non équipé en lentille 
de contact, peut s’avérer problématique en raison de l’anisomé-
tropie que présentera le patient, tant qu’il ne sera pas opéré de 
l’autre œil. Cette situation doit donc être abordée très clairement 
avec le patient en amont de la chirurgie [25]. Laisser le cristallin 
intact n’est pas non plus anodin : la myopisation d’indice, très 
fréquente avec le développement d’une cataracte nucléaire, pourra 
également entraîner une anisométropie [26]. La réalisation d’une 
chirurgie de la cataracte sur un œil myope vitrectomisé peut s’avé-
rer délicate, surtout si la cataracte est avancée – le patient myope 
ayant une bonne tolérance à la baisse de vision.

Le taux de décollement de rétine n’est pas modifié chez 
le myope fort, de même que le taux d’endophtalmie dans les 
séries rapportées. Il reste indispensable de s’assurer d’une bonne 
étanchéité des sclérotomies, particulièrement chez ces patients 
dont la sclère est souvent plus fine et peut être distendue par 
les mouvements de cisaillement exercés au niveau des trocarts. 
Comme dans une chirurgie effectuée chez un patient non myope, 
le risque d’endophtalmie est augmenté par les fuites des scléro-
tomies et l’incarcération vitréenne, qui devront donc être recher-
chées et corrigées en fin d’intervention. De même, le contrôle de 
la périphérie rétinienne en fin d’intervention sera très utile chez 
ces patients, pour rechercher des déhiscences et les traiter dans 
le même temps.

ment le bleu trypan ou de Coumassie) qui facilitent l’identification 
d’un matelas vitréen persistant au contact de la papille, mais ne 
permettent pas toujours d’identifier des plaques de vitré qui reste-
raient adhérentes à la rétine [17].

 Vidéo 16-1

Pour limiter l’effet iatrogène de la préhension des couches 
superficielles de la rétine lors du pelage de la limitante interne, 
il est préférable de débuter celui-ci en inférieur et temporal de 
la macula afin de moins impacter la vision de près. La mem-
brane est au mieux saisie au niveau d’un plan de clivage s’il 
est apparent. Certains instruments diamantés ont été proposés 
pour faciliter la création d’une zone de préhension, même si leur 
innocuité reste à confirmer sur des séries plus larges [18, 19]. 
Certains auteurs ont même proposé l’utilisation de perfluoro-
carbones liquides (PFCL) pour protéger la fovéa [20]. Lorsqu’on 
retire la MER ou la limitante, le geste doit tenir compte de la 
courbure anormale de la rétine chez des patients porteurs d’un 
staphylome. Les colorants utilisant du bleu trypan (colorant de 
membrane) ou de Coumassie (colorant de limitante interne) 
facilitent le geste chirurgical, même s’il est difficile d’affirmer 
l’absence de trou, par exemple lors du pelage d’une MER sur 
fovéoschisis. Pour limiter ce risque, certains auteurs proposent 
d’effectuer une ablation épargnant la fovéa sous forme d’un 
pelage d’allure pétaloïde préservant la zone fovéolaire [21]. Il ne 
faut pas hésiter à remettre des colorants à plusieurs reprises pour 
contrôler l’ablation de la limitante interne notamment. En effet, 
le blanchiment observé lors de l’ablation d’une limitante interne 
chez les patients non myopes est souvent absent sur une rétine 
atrophique. La généralisation des OCT peropératoires permettant 
de contrôler a posteriori l’état rétinien rendra probablement le 
geste plus sûr en adaptant le geste si un trou maculaire est iden-
tifié lors du pelage [22].

 ■ RÉSULTATS

Les MER du myope fort ont souvent eu une réputation de mau-
vais pronostic, mais cette impression est erronée et plutôt liée aux 
atteintes maculaires préexistantes associées. Une première étude 
cas-témoin avait montré que les pronostics anatomiques et fonc-
tionnels des MER du myope ne différaient pas des résultats obte-
nus chez les patients non myopes [16]. Ce résultat a été confirmé 
par une étude montrant des résultats anatomiques et fonctionnels 
identiques dans une population de 57 patients myopes forts ver-
sus des patients comparables mais non myopes. Les améliorations 
visuelles étaient de 0,35 logMAR avec environ 80 % des patients 
récupérant plus de 2 lignes d’acuité visuelle [23]. Il n’était pas 
retrouvé par ailleurs davantage de complications dans un groupe 
ou l’autre. La récupération visuelle est étroitement dépendante de 
l’état de la rétine maculaire préexistante : l’atrophie rétinienne, les 
éventuelles cicatrices de néovaisseaux choroïdiens (NVC) peuvent 
bien entendu compromettre le résultat obtenu. Ainsi, la présence 
d’un staphylome est responsable d’une moins bonne récupération 
visuelle. Toutefois, ces résultats ne concernent que des MER idiopa-
thiques et ne peuvent être généralisés aux MER secondaires à des 
fovéoschisis du myope fort par exemple.

 ➤ Les membranes épirétininennes sont fréquentes chez le 
myope (20 à 50 %), surtout en cas de staphylome associé.

 ➤ Elles sont rarement cause de baisse d’acuité visuelle 
(2 % des cas).

 ➤ La chirurgie est un peu plus complexe chez les myopes 
forts : colorants vitaux, instruments spéciaux et expérience 
sont importants.

 ➤ Les résultats sont toutefois identiques que chez les non-
myopes, mais le risque d’endophtalmie et de fuite sur les 
cicatrices sclérales est majoré.

 ➤ La chirurgie combinée de la cataracte dans le même 
temps opératoire est souvent utile.

 ➤ Le patient devra être prévenu d’une éventuelle aniso-
métropie postopératoire.
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Spécificités chirurgicales 
et apport de l’instrumentation

C.  ZECH

Myopie forte, abord 
transconjonctival 
et vitrectomie

Depuis plusieurs années, l’instrumentation a progressé grâce à 
la chirurgie transconjonctivale permettant une nette amélioration 
de la prise en charge chirurgicale des pathologies de la rétine 
(fig. 17-1 et 17-2).

Cependant, cette chirurgie doit tenir compte des différences 
anatomiques de l’œil myope fort [3].

La sclère est plus fine que pour l’œil emmétrope et l’utilisa-
tion des trocarts doit être attentive. En effet, l’insertion doit être 
bien tunnellisée pour assurer une étanchéité parfaite à la sortie 
des trocarts. Pendant la chirurgie, il faut veiller à ne pas forcer 
sur les bords de l’incision pour ne pas la déformer, ni la fragili-
ser. On doit s’assurer après l’ablation des trocarts que l’incision 
est bien étanche et qu’il n’y a pas de fuite, même minime. Dans 

La chirurgie ophtalmologique de la rétine et son instrumentation 
ont surtout été réfléchies et développées pour l’œil emmétrope. La 
myopie forte a une définition réfractive et anatomique. L’allonge-
ment de la longueur axiale de l’œil myope fort modifie les habi-
tudes chirurgicales souvent acquises sur l’œil emmétrope.

La chirurgie vitréorétinienne a énormément évolué ces der-
nières années et l’œil myope fort a bien sûr profité de ces progrès. 
Cependant, l’œil myope fort présente des particularités qu’il faut 
intégrer pour sa prise en charge chirurgicale.

Myopie forte 
et anesthésie

Classiquement, le patient myope fort présente souvent un carac-
tère plus stressé qu’un patient emmétrope. En consultation, il 
faut savoir être rassurant et exposer avec tact les différents risques 
encourus en cas de chirurgie. Au bloc opératoire, ce stress aug-
mente naturellement et peut avoir une conséquence générale sur 
la tension artérielle systémique et modifier le flux sanguin oculaire 
choroïdien. Il faut être très vigilant sur ce point et il est essen-
tiel que les patients soient calmes et en confiance. Ainsi, l’anes-
thésiste doit veiller à ce que les constantes circulatoires soient 
 maîtrisées [1].

L’anesthésie peut être locorégionale ou générale.
L’anesthésie péribulbaire peut être récusée par l’anesthésiste 

devant les risques d’ectasie sclérale faisant prendre un risque de 
perforation oculaire.

L’anesthésie péribulbaire sous échographie peut être une 
option pour limiter ce risque [2]. C’est un acte qui nécessite une 
courbe d’apprentissage et qui permet de visualiser avec précision 
le site d’injection, grâce notamment à des aiguilles opaques aux 
ultrasons.

L’injection sous-ténonienne ou caronculaire peut aussi être une 
alternative sécurisante.

La chirurgie oculaire est habituellement courte et, si l’anes-
thésie générale est choisie, elle doit être profonde. Il est par-
fois utile de le rappeler au moment de la chirurgie si le choix 
de l’anesthésie générale est motivé pour la myopie forte. Par 
exemple, si le patient effectue des clignements des paupières 
lors de l’asepsie à la Bétadine®, l’anesthésie générale doit être 
renforcée.

Fig. 17-1 Cliché couleur d’une membrane épirétinienne dans un œil 
myope fort.
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Les pinces sont plus longues que les pinces standard, en général 
5 mm de plus. Cela permet d’avoir des pinces dont la longueur de 
la tige est de 37 à 38 mm, ce qui autorise un accès confortable à 
la rétine. Les instruments classiques, autour de 30 à 32 mm, per-
mettent souvent de conduire la chirurgie au pôle postérieur. Cepen-
dant, l’accès de la rétine est parfois impossible en cas de myopie très 
importante et il est alors indispensable d’avoir des instruments dédiés 
à la myopie forte. De plus, l’éloignement de la rétine par rapport à 
un œil emmétrope modifie le placement des doigts sur la pince et 
induit un inconfort chirurgical qui peut être nuisible à l’intervention. 
Une augmentation de la longueur de l’instrument permet alors de 
conserver une habitude chirurgicale, ce qui est un point très positif 
pour la gestion de ces interventions parfois difficiles.

À côté des pinces, les canules Backflush® existent aussi en 
38 mm. En revanche, les vitréotomes n’existent qu’en longueur 
classique. Concernant le choix du diamètre des instruments, l’utili-
sation du 23 Gauge est plus aisé car la souplesse de l’instrument 
est plus faible que pour le 25 Gauge.

ce contexte de myopie forte avec des yeux pathologiques et une 
finesse de la sclère, il ne faut pas hésiter à mettre un point de 
suture scléral si nécessaire. Une fuite avec une hypotonie chro-
nique peut conduire à un soulèvement choroïdien. Dans les suites 
de l’intervention, en cas de fuite à partir d’une incision sclérale, 
on peut observer un chémosis persistant et localisé qui empêche 
de voir correctement l’incision. Pour éviter la fistulisation, il est 
important de refaire rapidement un geste chirurgical pour suturer 
l’incision sclérale après une petite dissection conjonctivale.

Pendant la chirurgie, l’utilisation de trocarts valvés permet de 
travailler avec une pression intraoculaire constante. Cela évite ainsi 
les risques de variation de la pression qui peuvent être rapides et 
nombreux au cours d’une même intervention. Cette sécurité est 
très importante pour l’œil myope fort et cela limite les risques 
d’hématome choroïdien.

Avec le système transconjonctival, la finesse des instruments 
conduit à une vitrectomie un peu plus longue. Cependant, les 
machines de vitrectomie ont fortement progressé ; elles proposent 
des vitesses de coupes élevées et des puissances de vide impor-
tantes. Il ne faut pas oublier non plus que la cavité vitréenne est 
logiquement très volumineuse chez le myope fort. La durée de la 
vitrectomie sera plus longue que pour l’œil emmétrope [4].

Si l’on garde la même habitude chirurgicale que pour l’œil 
emmétrope, la vitrectomie chez le myope fort sera donc incom-
plète et on risque également de provoquer des tractions vitréoré-
tiniennes périphériques.

De plus, la visibilité des fibres vitréennes chez le myope pendant 
la chirurgie est bien plus difficile. L’utilisation de produit cortisoné a, 
dans ce contexte, toute son utilité. Celui-ci permet effectivement de 
bien visualiser les fibres vitréennes restantes, notamment au niveau 
du pôle postérieur. Le décollement de la hyaloïde postérieure est 
bien visualisé et bien contrôlé. Il faut rappeler que l’adhérence des 
fibres vitréennes est très forte au niveau de la papille et des arcs 
vasculaires temporaux supérieur et inférieur. Il faudra donc être très 
prudent pour le décollement de la hyaloïde afin de ne pas risquer 
de déchirure iatrogène sur la rétine amincie.

Myopie forte 
et instrumentation

Avec notre instrumentation classique, une myopie importante peut 
nous empêcher d’avoir l’accès à la rétine, notamment maculaire. 
Il est vrai que cela représente une faible proportion des patients 
opérés de la rétine. Il faut cependant être préparé à cette éventua-
lité et ne pas être mis en défaut pendant une intervention.

Quelques laboratoires ont développé une gamme d’instruments 
spécifiques pour la myopie forte. La gamme n’est pas disponible en 
27 Gauge car les instruments seraient bien trop souples et difficilement 
utilisables pour l’œil myope fort. En revanche, nous avons à notre dis-
position les deux gammes 23 et 25 Gauge (fig. 17-3 et 17-4).

Fig. 17-2 Aspect en OCT de la membrane épirétinienne dans un œil myope fort.

Fig. 17-3 Pinces Pinnacle™ de chez Synergetics.
La pince normale mesure 32  mm, et les pinces dédiées  
à la myopie forte, 37 mm.

Fig. 17-4 Canules Backflush® du laboratoire Dorc.
La canule normale et la canule dédiée à la myopie forte 
(38 mm).
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et facilité la conduite des interventions de la rétine. L’existence 
d’instruments spécifiquement dédiés pour les yeux myopes forts 
est d’une grande aide pour la conduite des chirurgies de la rétine 
qui sont parfois difficiles.
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Enfin, si l’on n’a pas d’instruments dédiés pour la myopie forte, 
on peut utiliser des petits trucs pour accéder jusqu’à la rétine. Par 
exemple, diminuer légèrement la tension oculaire pendant le pelage 
d’une membrane peut faire gagner un peu de distance axiale. En 
cas de myopie très importante, il peut être nécessaire d’enlever le 
trocart et de passer directement les instruments à travers l’incision 
sclérale. Cela peut nous faire gagner 1 à 2 mm et permettre alors de 
finir l’intervention sans problème. Il sera alors souhaitable de faire 
une suture sclérale après une petite dissection conjonctivale.

Conclusion
L’œil myope et surtout myope fort présente des caractéristiques 
anatomiques particulières. L’abord transconjonctival a bouleversé 
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Myopie, myodésopsies et vitré

M. D.  DE SMET

Le vitré est formé d’un gel hautement hydraté (98 % d’eau), 
dont la composante principale est le collagène II et le colla-
gène V/XI qui en forment la structure fibrillaire. Le collagène IX 
présent à des intervalles réguliers le long de la surface des fibres 
maintient, par la présence de chondroïtine et d’aminoglycanes 
à sa surface, un espacement constant entre les fibres, prévenant 
ainsi leur agrégation [2]. En vieillissant, la perte de l’acide hya-
luronique, substance intercalaire, et des aminoglycanes permet 
une condensation des fibres, et permet la formation de cavité 
ne contenant que du liquide (synérise). Vers 40 ans, 20 % du 
gel est liquide. Cette proportion atteint 50 % chez une per-
sonne de 80 ans [7]. La condensation des fibres induit égale-
ment une traction antéropostérieure sur l’interface du vitré et 
de la rétine, menant à un DPV. Ces processus sont accélérés chez 
les patients myopes proportionnellement au degré de myopie. 
Ainsi, en moyenne, un DPV se déclare vers l’âge de 60 ans chez 
les emmétropes, vers 56 ans chez les myopes de –5 D, 52 ans 
chez les myopes de –10 D, et 43 ans en présence d’une myopie 
de –20 D [2].

La condensation des fibres forme des amas plus ou moins 
opaques. C’est l’ombre générée par ces opacités lorsqu’elle 
rejoint la rétine qui est perçue par le patient. Cette dernière est 
d’autant plus visible quand elle a un diamètre important, est près 
de la surface de la rétine et en présence d’une pupille de petite 
dimension (celle-ci allonge la distance sur laquelle une ombre est 
perçue) [2, 8].

Le concept du vieillissement du vitré explique bien ces corps 
flottants que décrivent les patients comme étant des mouches 
volantes ou des ombres qui se déplacent devant le champ visuel. 
Sur l’OCT, celles-ci se manifestent par la présence de condensa-
tion dans le vitré, et elles sont souvent associées à la présence 
d’un DPV partiel ou complet (fig. 18-1). Elles sont également 
visibles à l’ultrason du centre de la cavité vers la rétine. Cette 
description classique des myodésopsies ne dépeint pas de façon 
adéquate la situation des jeunes patients où le vitré est toujours 
attaché, qui décrivent leur gêne comme un flou visuel en pré-
sence d’une source de lumière plus ou moins vive [9]. Dans ces 
cas, c’est la structure même du vitré qui semble en cause. On 
retrouve à l’OCT des condensations près de la rétine (au niveau 
de la bourse prémaculaire). Ces condensations forment des 
sources ponctuelles de lumière menant à un éblouissement lié à 
la dispersion de la lumière à l’intérieur de l’œil (fig. 18-2). Dans 
ce second contexte, les patients notent une baisse d’acuité en 
présence d’un éclairage plus ou moins intense (souvent considéré 
comme normal), la difficulté à lire les sous-titres sur les écrans, 
ou lorsqu’une personne est rétro-illuminée (devant une fenêtre) 
[9]. Dans ces circonstances, le vitré est souvent libre des opacités 
classiques.

Introduction
Les myodésopsies sont fréquentes chez les myopes. Elles se pré-
sentent à un jeune âge, parfois même à l’adolescence [1]. Les 
altérations du vitré, sa liquéfaction ainsi que l’apparence pré-
coce d’un décollement postérieur du vitré (DPV) contribuent à 
la formation des corps flottants [2]. La myopie, surtout d’ori-
gine axiale, en agrandissant les objets au plan rétinien, accen-
tue d’autant la symptomatologie [3]. Néanmoins, la sévérité 
de la myopie ne semble pas influer sur la sévérité de la gêne 
qu’exprime le patient. D’autres facteurs tels que l’âge du sujet 
(surtout jeune), un caractère précis et méticuleux, une prédis-
position psychologique, dont la présence d’un état de forte 
anxiété, dépressif (voire suicidaire) sont des facteurs prédis-
posants [4–6]. Il est difficile d’objectiver la gêne, bien qu’elle 
soit présente chez 70 % des myopes interpellés, possiblement 
en raison entre autres d’un usage de plus en plus important 
d’écrans, que ce soit ceux des ordinateurs, des tablettes ou des 
smartphones. On peine également à définir la source de cette 
gêne car elle dépend à la fois de phénomènes physiologiques, 
optiques, réfractifs et du positionnement relatif des corps flot-
tants dans le vitré en regard de la macula. En définitive, seul 
le patient est en mesure de déterminer l’ampleur de sa gêne et 
de la nécessité d’intervenir. Il en résulte une définition fonction-
nelle de « myodésopsies symptomatiques » (MS) correspondant 
à des mouches volantes suffisamment sévères pour causer des 
symptômes durant une période minimale de 3 mois et causant 
une gène visuelle suffisante pour que l’intéressé(e) explore des 
solutions thérapeutiques [7].

Sources 
des myodésopsies

La durée de 3 mois mentionnée ci-dessus permet de distinguer 
les MS d’un DPV aigu. Ce dernier normalement devient moins 
gênant dans ce laps de temps. Leur persistance au-delà de cette 
période est une indication de leur sévérité où de l’incapacité de 
l’intéressé(e) de s’adapter à cette nouvelle situation.

On peut donc distinguer deux types principaux de MS : 1) MS 
en l’absence de DPV ; 2) MS avec DPV. Les MS peuvent égale-
ment être primaires (en relation directe avec les collagènes du 
vitré) ou secondaires à une déchirure de la rétine, une hémor-
ragie vitréenne, une hyalite, une amyloïdose, ou une hyalose 
 astéroïde.
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Sauf pour des opacités de grandes tailles, qui sont toujours 
gênantes (visibles souvent par biomicroscopie), les opacités de 
plus petite taille qui sont problématiques sont situées dans la moi-
tié postérieure du vitré. Certaines nouvelles modalités telles que 
l’ultrasonographie quantitative pourront peut-être à l’avenir mieux 
quantifier la gêne exprimée par les patients [4].

L’éblouissement causé par la dispersion intraoculaire de la 
lumière à partir des opacités et des anomalies du vitré se mesure 
grâce au C-Quant® (Oculus GmbH, Wetzlar, Allemagne) [9, 10]. 
L’éblouissement chez des patients phaques est de 40 % supérieur 
dans l’œil affecté lors d’une gêne unilatérale. Cette différence 
statistiquement significative se traduit par une altération de la 
vision : perte de contraste et des couleurs, contour d’objet diffus, 
particulièrement en présence de rétro-illumination (fig. 18-4) [9].

Finalement, des tests tels que la sensibilité aux contrastes et des 
questionnaires standardisés peuvent aider à objectiver et quantifier 
la gêne lorsque des approches plus objectives en sont incapables [4].

Options thérapeutiques
L’approche la plus commune consiste à rassurer le patient sur la 
nature bénigne de son affection. Avec le temps, la symptomato-
logie devient moins sévère à la fois en raison de l’accoutumance 

Mesures de la gêne
Objectiver la gêne d’un patient n’est pas facile, car la simple pré-
sence d’une opacité ou d’une anomalie de structure ne veut pas 
dire que le patient est symptomatique et souffre de MS. Il est donc 
nécessaire de réaliser une série de mesures commençant par un 
examen détaillé à lampe à fente et l’ophtalmoscopie indirecte et 
de les compléter par les examens ci-dessous.

Le laser à balayage optique (scanning laser ophthalmoscope [SLO]) 
permet, par son petit faisceau, d’objectiver la présence d’opacités 
près de l’axe visuel sous la forme d’une ombre (fig. 18-3). La forme 
projetée sur la rétine correspond fréquemment à celle décrite par le 
patient qui la reconnaît volontiers sur l’image générée. 

L’OCT spectral permet de visualiser des opacités localisées près 
de la surface de la rétine. Puisque l’OCT est focalisé sur l’interface 
entre le vitré et la rétine, un décentrage du faisceau de +1,0 
à +2,0 D peut permettre de visualiser des opacités présentes à 
une distance d’environ 2 mm. Le gel étant une matrice constam-
ment en mouvement, plus le balayage est rapide, plus le vitré est 
visualisé, d’où l’avantage des nouveaux appareils de type swept. 
Un champ plus large permet également de mieux évaluer la struc-
ture du vitré et l’étendue du DPV s’il est présent.

L’échographie, particulièrement avec des sondes entre 15 et 
20 MHz, permet de localiser les opacités dans la cavité vitréenne. 

Fig. 18-1 OCT de 30º, moyenne de 50 coupes.
On observe une condensation dense du vitré où un décollement postérieur du vitré (DPV) est au stade initial de formation. La large condensation 
crée également une ombre visible sur la rétine. Elle correspond à une ombre sur l’image SLO (flèche).

Fig. 18-2 OCT de 30º, moyenne de 40 coupes.
On note sur la face antérieure de la bourse prémaculaire des condensations qui peuvent former des points de diffusion de la lumière incidente. 
Cette lumière diffuse génère un éblouissement qui gêne la lecture et brouille les contours des objets.
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et du déplacement du vitré vers l’avant de la cavité vitréenne. Si 
l’on peut réduire le niveau de lumière qui pénètre dans l’œil, cela 
peut réduire l’éblouissement généré. Une diminution de l’intensité 
lumineuse conduira également à un élargissement de la pupille, ce 
qui diminue d’autant la longueur de l’ombre générée et donc de la 
gêne. Une surface non réfléchissante, une lumière tamisée et indi-
recte pour la lecture sont autant de mesures simples et  efficaces.

Les approches chirurgicales ne devraient être envisagées qu’après 
un examen approfondi, et après avoir bien exposé, sans pression, 
les risques d’une intervention. Le patient doit également bénéficier 
d’un temps de réflexion suffisamment long, afin d’éliminer tout 
élément de pression associé à sa décision. L’examen préopératoire 
devrait comprendre, si ce n’est déjà fait, l’anamnèse concernant un 
décollement de la rétine, une prématurité, une arthrite. À l’examen, 
la pars planite et les infiltrats à la base du vitré doivent être éli-
minés ainsi que la présence d’œdème maculaire et d’une mem-
brane épirétinienne. Un examen étendu pourrait comprendre une 
angiographie fluoroscéinique afin d’éliminer des zones occultes de 
non-perfusion, et chez les myopes forts, dans certains cas, l’examen 
du palais et de l’audition. Cet examen approfondi est d’autant plus 
important que la majorité des patients ont une bonne vision.

Les interventions impliquent l’ablation des corps flottants, prin-
cipalement par le biais de la vitrectomie sans suture ou leur lyse 
par laser Nd:YAG. On peut espérer à l’avenir voir apparaître une 
approche pharmacologique ciblant l’interface entre la rétine et le 
vitré, mais la microplasmine, par exemple, tend à augmenter le 
nombre de corps flottants plutôt qu’à les diminuer. Une combinai-
son avec une bulle de gaz serait plus efficace, mais augmenterait 
le risque de déchirure, rendant le risque associé à ce type d’inter-
vention trop élevé pour le moment.

La vitréolyse au laser Nd:YAG s’effectue en focalisant le laser 
par le biais de lentilles de contact sur des corps flottants visibles à 

Corps flottants

MultiColor

 Fig. 18-3 Image couleur multispectrale de 30º, montrant la présence 
de corps fl ottants dans la partie supérieure de l’image.
L’ophtalmoscope à balayage laser, par son petit diamètre, 
permet de projeter les opacités sur la rétine. Le centre est en 
général dense, mais ce dernier est entouré d’une zone plus 
claire. Cette combinaison est particulièrement visible dans 
l’opacité de gauche.

la lampe à fente. Il est important que ceux-ci soient suffisamment 
 distants de la rétine et du cristallin pour éviter des complications. 
Le mécanisme d’action proposé consiste en la lyse des fibres qui 
maintiennent ces corps flottants près de l’axe visuel, ce qui permet 
de les déplacer vers la périphérie. Si l’énergie est suffisante, les corps 
flottants peuvent être vaporisés, mais cette vaporisation est rarement 
totale pour les condensations importantes pour lesquelles on propose 
un traitement. Plusieurs sessions avec de nombreuses applications 
sont souvent nécessaires pour obtenir un effet satisfaisant, en grande 
partie avec la conversion d’une grande tache obscure en de mul-
tiples petites taches moins visibles. La distance minimale à conser-
ver par rapport à la rétine varie selon les auteurs de divers articles, 
mais elle serait de l’ordre de 2 à 4 mm. Plus on s’approche de la 
rétine, plus l’énergie doit être faible : ± 1,2 mJ par pulsation, en 
choisissant une onde de choc visant l’avant et non l’arrière du point 
de focalisation. L’approche a l’avantage d’éviter la pénétration de 
l’œil et donc une infection, mais elle n’est pas sans risque puisque 
des cas de trous dans la rétine, d’hémorragie choriorétinienne et 
dans le vitré ont été décrits. Quelques cas de cataractes et même de 
glaucome induits par le Nd:YAG ont été décrits dans la littérature.

L’ablation des myodésopsies par vitrectomie se pratique de plus 
en plus et on retrouve dans la littérature de nombreux articles posi-
tifs à ce sujet. La majorité des interventions se font par vitrectomie 
sans suture et de faible gauge (25 G ou 27 G). Les réglages sont 
ceux couramment utilisés pour la vitrectomie. L’induction d’un DPV 
n’est, en revanche, pas standard. Elle est fréquemment pratiquée 
chez des patients pseudophaques ou lors d’une intervention combi-
née, mais elle n’est pas routinière chez les patients jeunes. En effet, 
une vitrectomie limitée à la zone située au-dessus de la fovéa limite 
le risque de déchirure et de décollement de la rétine, ainsi que de 
la cataracte [4]. Il est possible que, lors de l’apparition spontanée 
d’un DPV à la suite de la vitrectomie, de nouveaux corps flottants 
se forment ou qu’une membrane épirétinienne apparaisse, mais ces 
risques sont limités sur 2 ans [4]. Le risque de cataracte est faible en 
dessous de 50 ans, surtout si la vitrectomie est limitée. La chirurgie 
résulte en une baisse des mesures de l’éblouissement [10]. Cette 
baisse est plus importante en présence d’un DPV préalable.

La figure 18-5 récapitule la prise en charge du patient atteint 
de MS.

 ➤ Les myodésopsies peuvent se présenter à tout âge et 
sont fréquentes chez les patients myopes.

 ➤ Elles sont plus fréquentes suite à un décollement pos-
térieur du vitré partiel ou complet, mais peuvent être 
présentes dans un vitré intact en raison d’anomalies inhé-
rentes au vitré.

 ➤ La myopie axiale accentue la symptomatologie en 
agrandissant les objets sur le plan rétinien.

 ➤ En présence d’un myosis, les corps flottants sont plus 
visibles.

 ➤ Chaque corps flottant peut en son centre refléter la lu-
mière mais en périphérie agir comme source de lumière 
diffuse causant un éblouissement plus ou moins intense.

 ➤ L’éblouissement, lorsqu’il est présent, provoque une 
baisse de la clarté des couleurs et un flou visuel, parti-
culièrement en rétro-illumination (écran) ou face à des 
objets lumineux (phares de voiture).

 ➤ Dans des cas objectivés par des examens cliniques, la 
chirurgie peut améliorer substantiellement la symptoma-
tologie et améliorer la vision.

Points clés
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Trouble de la réfraction
Acuité visuelle env. 0,4 Œil normal

Reconnaissance du visage en contre-jour

Reconnaissance du visage en contre-jour

Illumination au bureau

Augmentation de la lumière diffuse
Log(s) env. 1,47

Fig. 18-4 Images prises par une caméra montrant sur la droite l’effet d’une myopisation à une vision de 0,4 et sur la gauche une augmentation 
de la dispersion de la lumière causant un éblouissement équivalent à log(s) = 1,47.
Cette valeur est la gêne fréquemment enregistrée chez des patients se plaignant d’une baisse d’acuité due à la lumière. L’image centrale est 
l’image non modifiée. 
(Source  : Castilla-Marti M, van den Berg TJTP, de Smet MD. Effect of vitreous opacities on straylight measurements. Retina 2015 ; 35  : 1240-6. 
Wolters Kluwer Health, Inc.)
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Vitrectomie

– Définir le degré de gêne, le contexte
– Objectiver la source des myodésopsies (mouches
vollantes, éblouissement)
– Éliminer d’autres pathologies vitréorétiniennes 

Rassurer le patient sur le fait que l’œil est sain
Énumérer les moyens de réduire la gêne

Déterminer la durée des symptômes

Plus de 6 moisMoins de 6 mois

Aviser d’attendre au moins 6 mois
après les premiers symptômes

avant d’envisager des alternatives

– Discuter des options thérapeutiques en insistant
sur les risques
– Rassurer le patient sur la nature bénigne
des symptômes
– Au patient de tester les approches non invasives
pour réduire la gêne

Laser Nd:YAG
ou

Vitrectomie

Distant de la rétine
et du cristallin et visible

par biomicroscopie

Retour spontané du patient
ou

Risque de suicide/usage
prolongé de psychotropes

Ré-évaluation de l’état de l’œil
Localisation des opacités

Près de la rétine
Difficile à voir mais

causant un éblouissement
(log[s]) significatif

Fig. 18-5 Algorithme de prise en charge d’un patient atteint de myodésopsies symptomatiques.
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Choroïde du myope fort : 
spécificité et implications 

pratiques

M. CLÉMENT, S.  RAZAV I ,  M.  WEBER

ont montré que chaque augmentation moyenne de 1 mm de lon-
gueur axiale est associée à une diminution moyenne de 26 μm de 
l’épaisseur choroïdienne [10]. Il existe un certain degré de corréla-
tion inverse entre l’épaisseur choroïdienne et la longueur axiale et 
l’âge [7, 10]. Jin et al. retrouvent, chez 276 enfants chinois âgés de 7 
à 13 ans, une association entre la longueur axiale et l’épaisseur cho-
roïdienne, mais pas entre la longueur axiale et l’épaisseur rétinienne, 
suggérant que l’amincissement de la choroïde surviendrait avant 
l’amincissement rétinien dans la progression de la myopie [14]. Fon-
taine et al. suggèrent que l’amincissement de la choroïde ne serait 
pas une conséquence de la myopie, mais plutôt un facteur de risque 
de myopie et d’évolution de la myopie. Dans une étude prospective, 
ils ont évalué l’épaisseur choroïdienne de 115 enfants de 2 à 16 ans 
et ont retrouvé que celle-ci est plus fine chez les enfants myopes que 
chez les enfants non myopes ; après 15 mois de suivi, l’épaisseur de 
la choroïde diminue chez les enfants myopes alors qu’elle augmente 
d’épaisseur chez les enfants non myopes [15].

La répartition de l’épaisseur choroïdienne est modifiée chez le 
myope fort. La choroïde d’yeux non-myopes forts est typiquement 
plus mince au niveau de la macula nasale et temporale, mais plus 
épaisse dans la région sous-fovéale [2, 16]. Chez les myopes forts, 
la distribution de l’épaisseur choroïdienne maculaire semble suivre 

Introduction
La choroïde est un système vasculaire qui vascularise de façon 
indirecte la rétine externe et en particulier les photorécepteurs. 
Des études histologiques ont montré que la densité et les dia-
mètres des vaisseaux étaient réduits au niveau de la choriocapil-
laire des yeux fortement myopes [1].

L’étude précise de l’épaisseur de la choroïde in vivo est récente, 
liée au développement de la tomographie en cohérence optique 
(OCT) et est plus particulièrement aisée avec le module EDI (enhanced 
depth imaging) ou les OCT de type swept source. Chez l’homme adulte 
emmétrope, son épaisseur est d’environ 300 à 500 μm, limitée par 
la membrane de Bruch en avant et la sclère en arrière. L’épaisseur de 
la choroïde diminue avec l’âge ; au niveau fovéolaire, elle diminuerait 
de 15,6 μm tous les 10 ans chez le sujet emmétrope [2].

Épaisseur  
de la choroïde  
dans la forte myopie

Dans la myopie, l’allongement excessif et progressif du globe, 
éventuellement associé à la présence d’un staphylome postérieur, 
entraîne un étirement biomécanique du globe à l’origine de dif-
férentes modifications ou altérations anatomiques (ruptures de la 
membrane de Bruch, schisis rétinien maculaire, amincissement de 
la choroïde, patch d’atrophie choriorétinienne, etc.).

Plusieurs études ont montré que la choroïde est plus mince 
(fig. 19-1) dans les yeux myopes que dans les yeux non myopes 
[3–13]. L’épaisseur choroïdienne maculaire chez les myopes forts 
(définis selon les études par un équivalent sphérique > –6 D ou 
une longueur axiale ≥ 26 mm) varie de 93 μm à 200 μm. Cette 
différence d’épaisseur est plus marquée au niveau de la fovéa 
qu’en périphérie [4]. L’épaisseur rétinienne est, quant à elle, non 
modifiée par la forte myopie et son importance.

Cet amincissement choroïdien est en moyenne d’autant plus 
important que la myopie est importante [5–7]. Flores-Moreno et al. 

Fig. 19-1 Diminution de l’épaisseur choroïdienne de l’œil myope 
fort par rapport à l’œil emmétrope.
Épaisseur choroïdienne en rouge et épaisseur sclérale en vert.
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Relation entre 
épaisseur choroïdienne 
et fonction visuelle

Dans la littérature, les résultats divergent concernant la relation 
entre la fonction visuelle et l’épaisseur choroïdienne.

Certaines études [7, 19] retrouvent une diminution de l’acuité 
visuelle lorsque l’épaisseur choroïdienne est réduite chez les 
myopes forts sans complication maculaire.

Dans une étude évaluant 145 yeux myopes forts (≥ –6 D) de 
patients américains et japonais, Nishida et al. [7] ont étudié la 
corrélation entre l’acuité visuelle et les différentes épaisseurs de la 
rétine fovéaire (épaisseur totale, épaisseur de la couche nucléaire 
externe, épaisseur du segment interne au complexe de l’épithélium 
pigmentaire) et l’épaisseur choroïdienne rétrofovéale. Seule l’épais-
seur choroïdienne rétrofovéale est significativement (p = 0,041) 
corrélée avec l’acuité visuelle. Le mécanisme physiopathogénique 

un profil différent : l’épaisseur choroïdienne augmente du qua-
drant nasal au quadrant temporal [4, 6, 10]. Cette distribution est 
déjà présente dans l’enfance chez les sujets asiatiques [17]. Ces 
résultats suggèrent que l’amincissement choroïdien se développe 
avec la progression de la myopie, avec une épargne relative de la 
zone temporale par rapport à la zone sous-fovéale ou nasale. Selon 
Fujiwara, le staphylome postérieur pourrait expliquer cette forme 
différente de la choroïde [6]. Lee et al. retrouvent cependant que, 
même dans les yeux sans staphylome postérieur, la choroïde tem-
porale peut être plus épaisse que la choroïde fovéolaire [18].

Il existe par ailleurs un amincissement choroïdien au bord du 
staphylome (fig. 19-2).

Les rares données concernant l’amincissement choroïdien des 
yeux myopes forts au cours du vieillissement retrouvent, chez des 
sujets myopes forts (erreur réfractive d’au moins 6 D), un amin-
cissement choroïdien fovéolaire de 11,9 μm tous les 10 ans [19].

L’amincissement choroïdien du myope fort est par ailleurs associé 
de façon importante au risque de néovascularisation choroïdienne du 
myope fort (fig. 19-3) et aux ruptures de la membrane de Bruch [12].

Staphylome inférieur

Fig. 19-2 Amincissement de la choroïde au niveau du bord supérieur du staphylome.
Noter les altérations de l’épithélium pigmentaire au niveau de la zone d’amincissement de la choroïde (flèche à gauche).

Fig. 19-3 Cartographie de l’épaisseur de la choroïde bilatérale chez un patient myope fort.
La complication néovasculaire est survenue du côté où la choroïde est la plus fine.
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de cette baisse d’acuité visuelle avec la diminution de l’épaisseur 
choroïdienne n’est pas identifié ; les auteurs évoquent l’hypothèse 
plausible d’une diminution de l’apport en oxygène et en nutri-
ments aux photorécepteurs liée à l’amincissement choroïdien.

Dans une cohorte de 56 patients adultes, Ho et al. [19] 
retrouvent une corrélation significative entre l’acuité visuelle et 
l’épaisseur choroïdienne sous-fovéolaire en analyse univariée. Ils 
observent ainsi, pour chaque diminution de 10 μm de l’épaisseur 
choroïdienne, une dégradation de l’acuité visuelle avec une aug-
mentation de 0,02 logMar (p = 0,038).

À l’inverse, Gupta et al. [1] ne retrouvent pas cette association. 
Dans cette étude évaluant 105 yeux myopes forts présentant une lon-
gueur axiale moyenne de 28,5 mm, l’épaisseur choroïdienne fovéo-
laire après analyse multivariée n’est pas un facteur prédictif de l’acuité 
visuelle dans le groupe des patients sans complication anatomique 
de la myopie (staphylome, atrophie choriorétinienne, rupture de la 
membrane de Bruch). Pour les auteurs, l’épaisseur choroïdienne n’est 
donc pas un indicateur de l’acuité visuelle chez les jeunes patients 
myopes forts, et l’acuité visuelle n’est donc pas corrélée à l’épaisseur 
choroïdienne, mais plutôt aux complications rétiniennes maculaires 
myopiques. Ces différences de résultats entre les études peuvent être 
dues à des comparaisons de populations différentes, notamment en 
termes d’âge : dans l’étude de Gupta, les patients étaient plus jeunes 
que dans l’étude de Nishida (22 ans contre 57 ans) [1, 7]. Avec l’âge, 
d’autres complications maculaires de la myopie se développent, ce 
qui peut entraîner par ailleurs une réduction de l’acuité visuelle pas 
nécessairement en lien direct avec un amincissement choroïdien.

Les rares études évaluant la sensibilité rétinienne maculaire 
d’yeux myopes forts ont retrouvé une corrélation directe entre la 
sensibilité rétinienne et l’épaisseur choroïdienne indépendamment 
de l’épaisseur rétinienne [11, 13].

En tout état de cause, il est difficile de définir, à titre individuel, 
un seuil d’épaisseur choroïdienne sous-fovéolaire à partir duquel 
il peut y avoir un retentissement sur l’acuité visuelle. Pang et al. 
montrent qu’un amincissement choroïdien extrême (défini par une 
épaisseur choroïdienne fovéolaire ≤ 20 μm dans les yeux myopes 
forts) est compatible avec une acuité visuelle ≥ 5/10 [20]. Ainsi, 
sur le plan clinique, l’intérêt d’une surveillance rapprochée des 
patients ayant une choroïde très amincie n’est pas démontré.

Choroïde 
et complications 
maculaires de la myopie

Pour certains auteurs [12, 21, 22], l’épaisseur choroïdienne pour-
rait être un marqueur de gravité de la maculopathie myopique :

 – Wang et al. retrouvent chez des myopes forts présentant une 
néovascularisation choroïdienne (NVC) ou des ruptures de la mem-
brane de Bruch une épaisseur choroïdienne plus fine en compa-
raison à des yeux forts myopes sans NVC ou sans rupture de la 
membrane de Bruch [12] ;

 – Barteselli et al. retrouvent un amincissement encore plus 
important chez les yeux myopes forts associés à une maculopathie 
myopique tractionnelle ou un antécédent de NVC [21] ;

 – plus récemment, Wong et al. ont démontré, dans une étude 
prospective sur 62 yeux myopes forts, un amincissement significatif 
de la choroïde avec une sévérité croissante de la dégénérescence 

maculaire myopique. Ces données suggèrent que la perte progres-
sive de la choroïde peut être importante dans la pathogénie de la 
dégénérescence maculaire myopique [22].

Dans une dysversion papillaire, on retrouvera un amincissement 
choroïdien dans la partie inférieure de la rétine intéressée par la 
dysversion avec, à la jonction de la zone d’amincissement choroï-
dien et de la zone non amincie, la possibilité de voir apparaître 
certaines anomalies : altération de l’épithélium pigmenté, NVC de 
type 2 ou décollement séreux rétinien (fig. 19-4 et 19-5).

Dans la macula bombée (fig. 19-6), les résultats sont contro-
versés. Certaines séries montrent une choroïde épaissie, en particu-
lier dans les yeux avec un décollement séreux rétinien [23]. Viola 
suggère que la présence d’un décollement séreux est provoquée 
par des changements vasculaires choroïdiens similaires à celles de 
la choriorétinopathie séreuse centrale (CRSC) [23]. Néanmoins, 
dans une étude récente, Soudier et al. n’ont pas retrouvé de rela-
tion entre l’épaisseur choroïdienne et la présence ou non d’une 
macula bombée [24].

Dans le cas de macula bombée ou de dysversion papillaire, 
l’examen en OCT retrouve en général un amincissement au niveau 
de la zone de modification de la courbure du globe. Cela pourrait 
possiblement expliquer pourquoi ces pathologies peuvent se com-
pliquer d’un décollement séreux rétinien qui serait favorisé par 
une perturbation de la résorption du liquide par des modifications 
hémodynamiques en rapport avec ces modifications d’épaisseur 
choroïdienne (fig. 19-7).

Conclusion 
et implications 
pratiques

Les yeux myopes forts ont une choroïde plus mince que les yeux 
non myopes, et ce d’autant plus que la myopie axiale est impor-
tante et le patient âgé.

La relation entre l’épaisseur choroïdienne et la fonction visuelle 
(acuité visuelle ou sensibilité rétinienne au micropérimètre) est 
controversée : pour la majorité des auteurs, il y aurait une corrélation 
entre la diminution de l’épaisseur choroïdienne et la baisse d’acuité 
visuelle ou de la sensibilité rétinienne maculaire, indépendamment 
de l’épaisseur rétinienne, souvent et longtemps normale ; pour une 
minorité d’autres auteurs, cette corrélation n’est pas retrouvée.

À titre individuel, il est difficile de définir un seuil d’épais-
seur choroïdienne fovéolaire à partir duquel l’amincissement 
choroïdien pourrait être responsable d’une baisse d’acuité 
visuelle ; à l’inverse, un patient myope fort qui a une baisse 
d’acuité visuelle avec l’âge sans atteinte rétinienne maculaire 
myopique (absence de schisis, absence de syndrome de l’inter-
face vitréomaculaire, absence de trou maculaire, absence de 
néovaisseau choroïdien, absence de patch d’atrophie chorioréti-
nienne et absence de toute autre pathologie, comme une cata-
racte ou un glaucome du myope fort) peut trouver l’origine de 
cette baisse d’acuité visuelle dans l’amincissement extrême de 
la choroïde. Cet amincissement ne bénéficie malheureusement, 
à ce jour, d’aucun traitement ; néanmoins, cela permet de don-
ner une explication au patient concernant le lien qu’il peut y 
avoir entre la baisse de l’épaisseur choroïdienne et la baisse de 
l’acuité visuelle.
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AEP NVC DSR

Dysversion papillaire

Fig. 19-5 Dysversion papillaire.
L’amincissement de la choroïde au niveau du bord supérieur du staphylome pourrait être responsable des complications  : altérations de l’épi-
thélium pigmenté (AEP), néovascularisation choroïdienne (NVC), décollement séreux rétinien (DSR).

19

Fig. 19-4 Dysversion compliquée de décollement séreux rétinien (DSR).
Noter l’amincissement de la choroïde au niveau du DSR.
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Fig. 19-7 La macula bombée (a) et la dysversion (b) peuvent se compliquer de décollement séreux rétinien.
L’examen de la choroïde retrouve un amincissement au niveau de la zone de modification de la courbure du globe. Cela pourrait peut-
être perturber la résorption du liquide sous-rétinien par des troubles hémodynamiques (c).

a b
c

Fig. 19-6 Macula bombée compliquée de décollement séreux rétinien.
La choroïde centrale n’est pas aussi épaisse que lors de la choriorétinopathie séreuse centrale. Cela montre bien que les deux pathologies ont 
des mécanismes physiologiques probablement différents.
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 ➤ La choroïde chez le myope est amincie ; elle mesure souvent moins de 200 microns chez les myopes forts, plus de 300 microns 
chez les emmétropes.

 ➤ La choroïde s’amincit de plus en plus avec l’âge et au fur et à mesure de l’aggravation myopique.
 ➤ L’amincissement choroïdien est associé à un risque de survenue de néovaisseaux choroïdiens myopiques, de ruptures de la 

membrane de Bruch et à une sensibilité rétinienne réduite. Sa relation avec une baisse de l’acuité visuelle reste controversée.
 ➤ Dans les dysversions papillaires avec un staphylome inférieur ou les maculas bombées, la choroïde pourrait jouer un rôle dans 

la survenue des décollements séreux rétiniens.
 ➤ Bien que la choroïde chez le myope soit impliquée dans certaines complications maculaires, aucune surveillance particulière 

n’est recommandée aujourd’hui concernant la choroïde chez le myope.

Points clés
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C H A P I T R E   2 0

Néovaisseaux choroïdiens 
myopiques

N.  LEVEZ IEL ,  E.H. SOU IED

Diagnostic
L’apparition de néovaisseaux myopiques entraîne souvent une 
baisse visuelle touchant fréquemment la vision de près, parfois 
associée à des métamorphopsies et à un scotome.

À l’examen du fond d’œil, la lésion néovasculaire est souvent 
de coloration grisâtre, entourée d’une bordure plus pigmentée. Les 
hémorragies rétiniennes, observées dans environ 50 % des cas, 
sont souvent discrètes et les exsudats rarement présents (3 % des 
cas) (fig. 20-2) [4].

 ■ ANGIOGRAPHIE  
À LA FLUORESCÉINE

Cet examen pourra être réalisé après avoir exclu les éventuelles 
contre-indications allergiques ou après prémédication du patient 
en cas de prise de bêta-bloquants, et après recueil d’un consen-
tement signé.

L’angiographie met en évidence le lacis néovasculaire qui s’im-
prègne dès la phase précoce, parfois modérément, puis diffuse au 
temps tardif. Outre la taille de la composante visible, l’angiographie 
à la fluorescéine renseigne sur le caractère actif, exsudatif de la 
lésion néovasculaire et sa localisation par rapport à la fovéa, parfois 
difficile à identifier lors de cet examen, du fait de l’amincissement 
rétinien et de la raréfaction du pigment xanthophylle. L’angiographie 
montre aussi des lésions atrophiques, souvent associées. La diffusion 
en angiographie à la fluorescéine pourra constituer un argument 
de traitement, même en l’absence de signes exsudatifs en OCT [5] 
(fig. 20-3). En cas de cicatrice néovasculaire, le colorant imprégnera 
la fibrose qui apparaîtra alors progressivement hyperfluorescente, 
bien limitée, mais ne présentera pas de caractère de diffusion.

Introduction
Selon les études, la myopie pathologique, définie par une augmen-
tation progressive de la longueur axiale associée à des modifica-
tions dégénératives du pôle postérieur (amincissement choroïdien, 
staphylome, rupture de la membrane de Bruch et néovaisseaux), 
représente la deuxième à la cinquième cause de cécité dans la 
population caucasienne, et souvent la première cause de cécité en 
Asie [1]. Les néovaisseaux choroïdiens myopiques compliquent en 
général l’évolution d’une myopie pathologique, mais peuvent éga-
lement survenir en cas de myopie modérée. Leur physio pathologie 
reste encore mal élucidée et les données d’incidence en popula-
tion générale sont encore mal connues.

Les néovaisseaux myopiques apparaissent chez environ 5 à 
11 % des patients ayant une myopie pathologique, mais du fait 
de l’âge d’apparition relativement précoce, celle-ci a un retentisse-
ment important sur l’activité professionnelle [2, 3].

Les principales avancées dans le domaine concernent le déve-
loppement de l’imagerie, qui permet sans doute de poser plus 
précocement le diagnostic, ainsi que l’avènement des anti-VEGF 
(vascular endothelial growth factor) qui a transformé le pronostic glo-
bal des patients ayant des néovaisseaux myopiques.

Les néovaisseaux myopiques, le plus souvent des néovaisseaux 
de type 2, surviennent généralement dans le cadre d’une myopie 
pathologique (fig. 20-1). Ils sont en général de petite taille, se 
développant à partir de la choriocapillaire, entre l’épithélium pig-
mentaire et les photorécepteurs.

Le plus souvent de localisation rétrofovéale, ces néovaisseaux 
peuvent aussi se développer en juxta- ou extrafovéal, et passer 
alors inaperçus, découverts de façon fortuite lors d’un examen du 
fond d’œil.

Fig. 20-1 Néovaisseaux choroïdiens dits de type 2.
Ceux-ci se développent, à partir de la choriocapillaire, entre la rétine neurosensorielle et l’épithélium pigmentaire.
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En cas d’hémorragie rétinienne, l’angiographie à la fluorescéine 
permettra aussi de faire la part entre une rupture de la membrane 
de Bruch isolée ou compliquée d’une hémorragie rétinienne et des 
néovaisseaux myopiques compliqués d’une hémorragie rétinienne. 

La récidive néovasculaire étant fréquente à partir d’une cica-
trice fibrosée, l’angiographie à la fluorescéine permettra de faire 
la distinction entre la zone de fibrose qui ne diffuse pas et la zone 
de récidive néovasculaire qui diffuse.

Fig. 20-3 Patient de 60 ans, myope fort de –12 D, suivi pour une membrane épirétinienne de l’œil gauche.
a-d. Coupes de SD-OCT verticales et horizontales réalisées en juillet 2017. On note une épaisseur choroïdienne diminuée dans les deux yeux, 
une membrane épirétinienne entraînant des plis rétiniens et la présence de logettes en inféromaculaire à gauche (b et d). Compte tenu de 
l’acuité visuelle préservée à gauche (8/10e), une surveillance était préconisée. e-h. Consultation en janvier 2018 pour des métamorphopsies 
d’apparition récente. Acuité visuelle mesurée à 6/10e à droite et 5/10e à gauche. e, f. Cliché en angiographie à la fluorescéine à 1 minute 
et 30 secondes. Présence d’une membrane néovasculaire rétrofovéale bilatérale de petite taille, de type visible (néovaisseaux de type 2), 
entourée initialement d’un halo hypofluorescent au temps précoce (f) et qui diffuse déjà à 1 minute (e). g, h. Coupes verticales en SD-OCT : 
présence d’une lésion hyper-réflective située en avant de l’épithélium pigmentaire, entraînant un effacement de l’entonnoir fovéolaire et 
un épaississement maculaire. Présence de signes exsudatifs plus marqués à gauche (h). Noter l’absence d’hémorragie ou d’exsudats.

a b
c d

e f g
h
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Fig. 20-2 Clichés couleur de deux néovaisseaux myopiques.
a. Néovaisseaux de petite taille, se développant en bordure d’une lésion atrophique, associés à une hémorragie rétinienne. b. Néovaisseaux 
de plus grande taille, brunâtres, déjà partiellement fibrosés, associés à une hémorragie rétinienne, dans un contexte d’atrophie diffuse.

a b
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en angiographie à la fluorescéine. Aux temps tardifs, les lignes 
de ruptures de la membrane de Bruch apparaissent bien limitées, 
linéaires, hypocyanescentes, parfois interconnectées en un réseau. 
Les plages d’atrophie apparaissent aussi hypocyanescentes.

 ■ TOMOGRAPHIE EN COHÉRENCE 
OPTIQUE (OCT)

L’OCT en mode spectral domain ou swept source est un outil indis-
pensable pour le suivi des patients avec néovaisseaux myopiques 
[6]. Il permet d’identifier les néovaisseaux comme une lésion le 
plus souvent arrondie ou fusiforme, située en avant du plan de 
l’épithélium pigmentaire, iso- ou hyper-réflective. Celle-ci est sou-
vent mal limitée lorsqu’elle est active, tandis qu’une lésion inactive 
est bien limitée par une coque hyper-réflective pouvant entraîner 
une atténuation du signal en arrière [7].

L’absence de signes exsudatifs et la continuité du plan de l’épithé-
lium pigmentaire constituent des arguments pour une hémorragie 
rétinienne isolée compliquant une rupture de la membrane de Bruch. 
Dans ce cas, il peut aussi exister des métamorphopsies (fig. 20-4).

 ■ ANGIOGRAPHIE AU VERT 
D’INDOCYANINE

Cet examen ne permet pas d’identifier aussi clairement la lésion néo-
vasculaire qu’en angiographie à la fluorescéine, car celle-ci  n’apparaît 
pas toujours comme étant hypercyanescente aux temps précoces, en 
raison du caractère parfois peu actif de la lésion (fig. 20-5).

Cet examen a néanmoins l’avantage d’identifier plus clairement 
des lésions atrophiques ou lignes de ruptures de la membrane 
de Bruch, ces dernières n’étant pas toujours aisément visibles au 
fond d’œil sur un pôle postérieur remanié et souvent mal visibles 

Fig. 20-4 Cas d’une femme de 25 ans, myope forte, enceinte de 3 mois, consultant pour une baisse brutale de l’acuité visuelle à gauche 
(2013).
a. Cliché en autofluorescence de l’œil gauche lors de la première consultation. Hypo-autofluorescence en rapport avec une hémorragie 
sous-rétinienne. b. Cliché en SD-OCT montrant l’hyper-réflectivité de l’hémorragie rétinienne entraînant une atténuation du signal en 
arrière. Noter que le plan de l’épithélium pigmentaire semble bien préservé, et qu’il n’y a pas de phénomènes exsudatifs. c, d. Clichés 
en autofluorescence et OCT correspondant 3 mois après. Résorption complète de l’hémorragie. e, f. Œil adelphe. Présence d’une cica-
trice fibreuse extrafovéale, inféromaculaire en rapport avec des néovaisseaux myopiques anciens, fibrosés, méconnus par la patiente.

a b
c d
e f
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Fig. 20-5 Même cas que dans la figure 20-4, 5 ans plus tard (2018).
La patiente consulte pour une baisse visuelle à 5/10e avec des métamorphopsies de l’œil gauche. a, b. Angiographie à la fluorescéine montrant 
la présence de deux néovaisseaux myopiques, un de localisation interpapillo-maculaire et l’autre rétrofovéolaire, qui diffusent au temps tardif 
(b). c, d. Angiographie au vert d’indocyanine. Présence d’une rupture de la membrane de Bruch hypocyanescente dès les temps précoces et au 
temps tardif. Les néovaisseaux apparaissent bien visibles au temps tardif sous la forme d’une lésion hypercyanescente centrée sur la rupture de 
la membrane de Bruch. e. SD-OCT centré sur les néovaisseaux. Perte de l’entonnoir fovéolaire, lésion néovasculaire apparaissant comme hyper-
réflective, localisée en avant de l’épithélium pigmentaire, et présence d’une lame de liquide sous-rétinien. f. Cicatrice persistante rétrofovéale à 
6 mois après traitement par anti-VEGF (acuité visuelle 10/10e).
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Fig. 20-6 Patiente jeune, consultant pour une baisse d’acuité récente de l’œil gauche.
a, b. Cliché en angiographie à la fluorescéine avec diffusion du colorant au temps tardif (4 minutes) (a) et hypercyanescence discrète en angio-
graphie au vert d’indocyanine au temps intermédiaire (6  minutes) (b). c.  Coupe en SD-OCT montrant la  lésion néovasculaire hyper-réflective 
rétrofovéale entraînant un épaississement rétinien et une déformation de l’entonnoir fovéolaire. d. OCT angiographie montrant un lacis néovas-
culaire de petite taille, rétrofovéal, bien visible.

a b
c
d

 ■ AUTOFLUORESCENCE

Cet examen permet surtout d’identifier la présence d’une atrophie 
choriorétinienne, hypo-autofluorescente, potentiellement associée 
aux néovaisseaux qui peuvent apparaître eux-mêmes hyper-auto-
fluorescents [8].

 ■ OCT-ANGIOGRAPHIE

Ce nouvel outil d’investigation clinique permet de visualiser la vas-
cularisation rétinienne ou choroïdienne de façon précise et non 
invasive en employant la détection des mouvements par décorré-
lation de phase ou d’amplitude. Cet examen permet la détection 
des néovaisseaux myopiques actuellement dans environ 90 % des 
cas. Néanmoins, la présence d’un staphylome myopique important 
et les difficultés de fixation de la part du patient peuvent rendre 
difficile la réalisation de cet examen [9–12] (fig. 20-6).

L’OCT permet de préciser la taille de la lésion, sa localisa-
tion par rapport à la fovéa, son caractère exsudatif (œdème, 
logettes ou liquide sous-rétinien). Les signes exsudatifs peuvent 
d’ailleurs être limités à la présence de quelques logettes intra-
rétiniennes.

Cet examen renseigne l’ophtalmologiste sur la présence de 
lésions associées (plages atrophiques, membrane épirétinienne, 
rétinoschisis) et fournit également des informations importantes 
sur l’épaisseur choroïdienne, prédictive d’une potentielle évolution 
atrophique.

L’OCT permet en outre le suivi de ces lésions sous traitement, 
ce qui facilite le diagnostic en cas de récidive néovasculaire.

Néanmoins, il n’est pas toujours de réalisation aisée en cas de 
longueur axiale importante avec présence d’un staphylome myo-
pique. Dans ce contexte, il représente un élément important du 
diagnostic et du suivi, mais doit être intégré aux autres éléments 
de l’examen clinique.
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ces néovaisseaux de localisation extrafovéale se fait souvent en 
direction de la fovéa.

Évolution spontanée 
des néovaisseaux 
myopiques

La baisse visuelle s’accentue rapidement lors de l’apparition 
des néovaisseaux myopiques. En cas de localisation rétrofovéale, 
l’acuité visuelle est en général comprise entre 2/10e et 5/10e 
[13]. Au stade cicatriciel, l’acuité visuelle se stabilise souvent 
dans un premier temps, voire s’améliore, du fait d’une dispari-
tion des phénomènes exsudatifs. Elle diminue ensuite progressi-
vement avec l’apparition et le développement progressif d’une 
atrophie périlésionnelle. Une étude menée avant l’ère de la pho-
tothérapie dynamique (PDT) et des anti-VEGF a montré que plus 
de 90 % des patients ayant des néovaisseaux myopiques ont une 
acuité visuelle inférieure à 1/10e 5 à 10 ans après l’apparition 
des néovaisseaux [16]. Cette baisse visuelle progressive est liée 
au développement, autour des néovaisseaux myopiques fibro-
sés, souvent hyper pigmentés, d’une lésion atrophique circulaire, 
l’ensemble constituant ce qu’il est convenu d’appeler une tache 
de Fuchs.

Formes cliniques
Les néovaisseaux myopiques sont de type 2 ou classiques, pré-
dominants dans environ 90 % des cas. Une composante occulte 
peut néanmoins s’y associer dans environ 14 % des cas [13] 
(fig. 20-7 et 20-8).

La taille de la lésion néovasculaire est variable : souvent petite 
chez le sujet jeune, elle tend à ressembler aux néovaisseaux de 
type classique de la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) 
chez les sujets plus âgés, alors de plus grande taille et associés à 
davantage de phénomènes exsudatifs [5, 14]. Le pronostic visuel 
est d’ailleurs moins bon chez les patients plus âgés que chez les 
sujets jeunes [14]. Le rattachement de ces néovaisseaux de plus 
grande taille, plus exsudatifs, à la DMLA ou à la myopie forte est 
parfois difficile. Néanmoins, l’absence de drusen ou d’altérations 
pigmentaires classiquement observés dans la DMLA et la présence 
d’un staphylome permettent de rattacher ces néovaisseaux à la 
myopie pathologique.

La localisation juxta- ou extrafovéale des lésions néovas-
culaires n’est pas rare, elle est retrouvée dans environ 20 % 
des cas (voir fig. 20-1 et 20-2) [14]. En outre, les néovaisseaux 
myopiques peuvent être de localisation juxtapapillaire en se 
développant en bordure du conus myopique (dans environ 
4 % des cas), progressant vers la fovéa (fig. 20-9) [15]. Dans 
le cas d’un développement extrafovéal, une fibrose spontanée 
des néo vaisseaux peut se produire. Néanmoins, l’extension de 

Fig. 20-7 Patiente de 70 ans, pseudophaque et myope forte, présentant des métamorphopsies de l’œil droit, avec une acuité visuelle 
à 9/10e des deux yeux.
a-c. Œil droit, cliché en infrarouge (a) montrant un staphylome nasal englobant la papille. Angiographie au vert d’indocyanine (b, 
c) montrant un lacis néovasculaire au temps précoce (b) sans hypercyanescence évidente au temps tardif. d-f. Œil gauche, cliché en 
infra rouge (d) montrant un staphylome inférieur englobant la papille dysversée. Angiographie au vert d’indocyanine (e, f) montrant 
un lacis néovasculaire bien visible au temps précoce (e) avec un réseau néovasculaire étendu, bien visible au temps tardif (f).

a b c
d e f
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lué à environ 10 %. En cas d’atteinte d’un premier œil, le risque 
d’atteinte de l’œil adelphe s’élève à environ 35 % à 8 ans (versus 
6 % en l’absence de néovaisseaux). Sur la même période de suivi, 
en cas de rupture de la membrane de Bruch, le risque de dévelop-
pement de néovaisseaux myopiques est de 29,4 %, tandis qu’il est 
de 20 % s’il existe des lésions atrophiques à l’emporte-pièce dans 
la région maculaire [22].

Un risque plus élevé d’apparition de néovaisseaux myopiques 
est possible, mais non clairement démontré, en cas de chirurgie 
de la cataracte, potentiellement médié par l’inflammation qui en 
résulte. Néanmoins, une association a été établie entre le risque 
de développement de néovaisseaux myopiques et la présence de 
cytokines pro-inflammatoires (MCP-1, IL-8, VEGF) [23].

Des facteurs de risque génétiques ont par ailleurs été décrits dans 
quelques études cas-témoins. Un polymorphisme du facteur I du 
complément (CFI) et du pigment epithelium-derived factor (PEDF) ont 
ainsi été associés à la présence de néovaisseaux myopiques [24, 25].

Dans ce contexte, une diffusion importante des néovaisseaux 
myopiques visualisée aux temps tardifs de l’angiographie à la fluo-
rescéine est associée à un risque accru de développement d’une 
lésion cicatricielle fibrovasculaire étendue [17].

Facteurs de risque
Les principaux facteurs de risque de néovaisseaux myopiques sont 
l’augmentation de la longueur axiale, la présence d’un staphy-
lome myopique, de ruptures de la membrane de Bruch, de lésions 
atrophiques, l’amincissement choroïdien et la présence de néo-
vaisseaux dans l’œil controlatéral [18–21].

À 10 ans, le risque de développement de néovaisseaux myo-
piques chez des patients présentant une myopie pathologique 
(avec un équivalent sphérique inférieur ou égal à –8 D) est éva-

Fig. 20-8 Coupes d’OCT centrées sur les lésions, réalisées pendant l’angiographie au vert d’indocyanine.
Présence d’un décollement de l’épithélium pigmentaire assez marqué à droite (a) et plus plan à gauche (b). L’OCT-angiographie permet de mettre 
en évidence le lacis néovasculaire à gauche (c).

a
b c
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pathologies inflammatoires se développent souvent chez des femmes 
jeunes et myopes. La présence de lésions choriorétiniennes jaunâtres 
ou blanchâtres, mal limitées, multiples, de taille variable (plus petites 
en cas de choroïdite ponctuée interne) d’apparition récente, sou-
vent présentes en nasal de la papille, évoluant progressivement vers 
l’atrophie, parfois associées au développement d’une fibrose sous-
rétinienne, doit faire évoquer une pathologie inflammatoire associée 
(fig. 20-11). L’imagerie multimodale permet de visualiser ces lésions 
au stade inflammatoire. Elles apparaissent alors multiples, hyperfluo-
rescentes, arrondies, mal limitées aux temps tardifs de l’angiographie 
à la fluorescéine, hypocyanescentes aux temps tardifs de l’angiogra-
phie au vert d’indocyanine. Un OCT centré sur les lésions inflamma-
toires met en évidence un infiltrat des couches externes rétiniennes 
associé à une surélévation de la couche de l’épithélium pigmentaire, 
à un épaississement choroïdien et à des points hyper-réflectifs intra-
choroïdiens [27]. L’existence de lésions d’âges différents, actives et 
atrophiques, permet aussi d’évoquer le diagnostic.

 ■ PERSISTANCE DE LIQUIDE 
SOUS-RÉTINIEN COMPLIQUANT 
UNE MACULA BOMBÉE ET 
UNE DYSVERSION PAPILLAIRE

Dans ce contexte, le patient peut consulter avec une baisse de 
l’acuité visuelle et des métamorphopsies. Le cliché en autofluores-
cence peut mettre en évidence des coulées hyperautofluorescentes 
gravitationnelles (également visibles en cas de choroïdite séreuse 

Diagnostics 
différentiels

 ■ HÉMORRAGIE RÉTINIENNE 
COMPLIQUANT UNE RUPTURE 
RÉCENTE DE LA MEMBRANE 
DE BRUCH

Le patient rapporte les mêmes symptômes : baisse visuelle, métamor-
phopsies et scotome. L’angiographie à la fluorescéine permet souvent 
de distinguer les deux (fig. 20-10). L’OCT, si l’hémorragie rétinienne 
est peu importante, montre la préservation du plan de l’épithélium 
pigmentaire et une hyper-réflectivité de la partie interne de l’hémor-
ragie associée à un masquage de la réflectivité en arrière. Il n’y a en 
général pas de phénomène exsudatif visible. L’évolution se fait par 
une disparition progressive de l’hémorragie en quelques semaines.

 ■ NÉOVAISSEAUX 
CHOROÏDIENS EN RAPPORT 
AVEC UNE PATHOLOGIE 
INFLAMMATOIRE

Ces néovaisseaux peuvent compliquer l’évolution d’une choroïdite 
ponctuée interne [26] ou d’une choroïdite multifocale, deux entités 
cliniques intégrées dans le syndrome des taches blanches. Ces deux 

Fig. 20-9 Cas d’un patient myope fort, monophtalme, âgé de 60 ans, suivi depuis 5 ans. Acuité visuelle de 9/10e.
a, b. Présence de néovaisseaux myopiques juxtapapillaires partiellement fibrosés, dont le lacis néovasculaire est bien visible au cours de 
l’angiographie à la fluorescéine. La réactivation partielle de la lésion néovasculaire (réapparition de logettes) nécessite de fréquentes 
injections intravitréennes. c. Aspect de l’œil adelphe en cliché multicouleur. d, e. Coupes d’OCT réalisées en 2013 (d) et 2018 (e). 
(Remerciements au Dr Stanescu.)
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20



Néovaisseaux choroïdiens myopiques

147

Fig. 20-10 Rupture de la membrane de Bruch chez une jeune femme myope de –10 D.
a.  Cliché en autofluorescence montrant l’hypo-autofluorescence en rapport avec l’hémorragie rétinienne. b, c.  Angiographie à 
la fluorescéine. Masquage du colorant par l’hémorragie rétinienne. Il n’apparaît pas de phénomène de diffusion pouvant faire 
suspecter des néovaisseaux. d. Rétinophotographie couleur du fond d’œil. L’hémorragie est à peine visible. e, f. Angiographie au 
vert d’indocyanine. L’hémorragie apparaît comme une lésion hypocyanescente située à l’extrémité d’une rupture de la membrane 
de Bruch horizontale, elle-même hypocyanescente au temps tardif.

a b c g
d e f h

Fig. 20-11 Néovaisseaux myopiques bilatéraux dans le cadre d’une probable choroïdite ponctuée interne chez une patiente de 33 ans, 
myope forte.
La symptomatologie récente la mène à consulter pour une baisse visuelle de l’œil droit, en rapport avec des néovaisseaux myopiques 
apparaissant en bordure d’une plage atrophique, entraînant une hyperfluorescence et une diffusion lors de l’angiographie à la fluo-
rescéine (a). Le cliché angiographique montre à gauche une lésion néovasculaire ancienne n’ayant jamais été traitée, au stade de 
tache de Fuchs (b). L’origine inflammatoire peut être suspectée sur la présence de multiples lésions atrophiques bilatérales arrondies.

a b
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patients ayant par ailleurs une choroïde plus fine. La réponse à 
cette modalité thérapeutique semblait meilleure pour les patients 
moins jeunes ayant des lésions juxtafovéales, sans lésion associée 
(rupture de la membrane de Bruch ou atrophie) [29].

Depuis l’obtention de leur autorisation de mise sur le marché, 
le ranibizumab et l’aflibercept sont utilisés en première inten-
tion pour traiter des néovaisseaux myopiques actifs. Des recom-
mandations émanant d’un comité d’experts ont par ailleurs été 
publiées [30].

Les études évaluant les anti-VEGF utilisent un protocole de traite-
ment adapté à l’activité néovasculaire (pro re nata [PRN]) d’emblée 
ou une phase d’induction de trois injections mensuelles suivie d’un 
traitement en PRN. En cas de néovaisseaux myopiques de petite taille 
chez un patient jeune, il convient de réaliser une première injection 
suivie d’un traitement en PRN, fondé sur le suivi des signes exsudatifs 
en OCT et en angiographie s’il apparaît une discordance entre les 
symptômes et l’aspect en OCT. En cas de néovaisseaux plus exsudatifs 
et de plus grande taille – ce qui est souvent le cas chez les patients 
plus âgés –, une phase d’induction de trois injections intravitréennes 
suivie d’un protocole PRN pourra alors être proposée. Un algorithme 
de traitement et de suivi est proposé dans la figure 20-12.

Après le premier trimestre de la grossesse, l’utilisation de ces 
traitements est possible, en discussion avec le Centre de référence 
sur les agents tératogènes (CRAT).

En cas de pathologie inflammatoire associée, la mise en place 
d’un traitement immunosuppresseur pourra être discutée.

centrale ou d’épithéliopathie rétinienne diffuse). L’OCT, parfois en 
association avec l’angiographie à la fluorescéine, permet en géné-
ral de redresser le diagnostic. La prise en charge de ces patients 
reste difficile. Une résorption spontanée du liquide sous-rétinien 
est possible. L’apparition d’une atrophie ou de néovaisseaux cho-
roïdiens peut émailler l’évolution.

Traitement 
et modalités 
de surveillance

L’utilisation des anti-VEGF, ranibizumab, bévacizumab ou aflibercept, 
a révolutionné la prise en charge des néovaisseaux myopiques [28].

Les autres modalités thérapeutiques (photocoagulation au laser 
ou PDT à fluorescéine) ont été supplantées. La photocoagula-
tion – potentiellement utile en cas de lésion extrafovéale dans la 
mesure où la lésion néovasculaire reste à distance de la fovéa (à 
plus de 1 000 μm) – concerne environ 11 % des cas. Néanmoins, 
l’élargissement progressif de la cicatrice atrophique rend cette 
option difficilement acceptable actuellement.

La PDT a également été abandonnée en raison d’un risque 
important de développement de lésion atrophique chez ces 

Traitement en PRN 3 IVT puis PRN 

Contrôle 15 jours ou retraitement systématique 

Néovaisseaux choroïdiens myopiques

Bilan initial
AV, fond d’œil,
clichés couleur

Angiographie à la fluorescéine (AF)
OCT

± Angiographie au vert d’indocyanine si doute diagnostique

NVC petite taille
Sujet jeune

NVC grande taille
Très exsudatif
Sujet âgé

Amélioration AV >1 ligne
Disparition des métamorphopsies
Absence d’exsudation en OCT 

Amélioration AV ≤ 1 ligne
Persistance de métamorphopsies
Absence d’exsudation en OCT 

Amélioration AV ≤ 1 ligne/
persistance de métamorphopsies
Exsudation en OCT 

Suivi mensuel pour 2-3 mois
puis trimestriel pour 2 fois AF : exsudation

Fig. 20-12 Proposition d’algorithme de traitement des néovaisseaux choroïdiens (NVC) myopiques (selon les recommandations de la Fédération 
France Macula).
AV : acuité visuelle ; IVT : injections intravitréennes ; PRN : pro re nata.
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C H A P I T R E   2 1

Atrophie choriorétinienne 
myopique

N.  LEVEZ IEL

L’atrophie choriorétinienne myopique représente souvent le stade 
évolutif ultime de la myopie dégénérative. Elle est souvent locali-
sée au sein ou en bordure du staphylome, dans le lit de ruptures 
de la membrane de Bruch anciennes, autour de la papille et par-
fois autour de néovaisseaux myopiques anciens.

En termes de choroïde du myope fort, il est souvent difficile de 
distinguer le normal du pathologique, car il est fréquent d’obser-
ver des épaisseurs choroïdiennes largement inférieures à la nor-
male chez des patients myopes forts qui ont une acuité visuelle 
conservée. Dans une étude rétrospective menée chez 59 patients 
myopes forts avec ou sans complication maculaire, d’un âge 
moyen de 59 et 57 ans respectivement, avec un équivalent sphé-
rique de –16 et –13 D respectivement, l’épaisseur choroïdienne 

centrale moyenne des yeux avec complication maculaire était de 
59 μm (après exclusion des cas d’atrophie choriorétinienne), tandis 
qu’elle était de 118 μm pour les yeux sans complication [1].

Définition
Deux types d’atrophie choriorétinienne sont souvent définis : 
l’atrophie choriorétinienne diffuse, de couleur jaunâtre, et l’atro-
phie choriorétinienne à l’emporte-pièce (fig. 21-1) [2, 3]. L’atro-
phie à l’emporte-pièce peut apparaître à partir de l’atrophie 
choriorétinienne diffuse, à partir de ruptures de la membrane de 

Fig. 21-1 Patient myope fort avec une acuité visuelle encore conservée malgré une atrophie choriorétinienne bilatérale.
Acuité visuelle mesurée à 9/10e à droite et à gauche. a, c. Clichés en multicouleur montrant une atrophie diffuse maculaire avec 
de nombreux remaniements pigmentaires et des vaisseaux choroïdiens ou ciliaires postérieurs visibles au travers de l’épithélium 
pigmentaire atrophié. b, d. Clichés en autofluorescence montrant l’aspect hétérogène des remaniements pigmentaires dans la 
région maculaire. Il existe deux zones d’atrophie à l’emporte-pièce à droite et une zone en temporal inférieur à gauche, centrée 
sur la veine rétinienne temporale inférieure. Noter deux hémorragies papillaires inférieures à gauche. e, f. SD-OCT montrant 
une relative préservation des couches rétiniennes en regard de la fovéa malgré une épaisseur choroïdienne très diminuée.

a b c d
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Bruch ou en bordure d’un staphylome myopique, souvent à la 
partie supérotemporale.

Il faut distinguer ces formes d’atrophie des autres causes 
d’atrophie choriorétinienne de la myopie forte survenant dans 
des contextes particuliers : atrophie se développant autour des 
néovaisseaux choroïdiens anciennement traités par photothérapie 
dynamique (PDT), atrophie apparaissant autour de néovaisseaux 
myopiques fibrosés (tache de Fuchs) (fig. 21-2), atrophie com-
pliquant des pathologies inflammatoires survenant souvent dans 
un contexte de myopie (choroïdite ponctuée interne et choroïdite 
multifocale).

Signes cliniques
Le fond d’œil du patient myope fort est souvent caractérisé initia-
lement par un aspect trop visible des gros vaisseaux choroïdiens 
et une dépigmentation diffuse, correspondant au tessellated fundus 
des Anglo-Saxons. Chez ces patients, l’acuité visuelle est générale-
ment longtemps conservée, malgré une diminution de la densité 

des photorécepteurs, de l’épaisseur choroïdienne et de la circula-
tion choroïdienne [4, 5].

Tandis que l’atrophie choriorétinienne diffuse n’entraîne géné-
ralement qu’une baisse modérée de l’acuité visuelle, l’atrophie 
choriorétinienne à l’emporte-pièce se traduit cliniquement par un 
scotome en regard de la zone d’atrophie.

Les limites de l’atrophie choriorétinienne diffuse sont souvent 
mal définies, alors que l’atrophie à l’emporte-pièce est en général 
bien limitée. Cette dernière, de couleur blanchâtre, est localisée 
dans la région maculaire ou péripapillaire. Il n’est pas rare de 
voir de gros vaisseaux choroïdiens traversant ces zones d’atrophie 
à l’emporte-pièce.

Alors qu’il n’existe qu’un amincissement important de la cho-
riocapillaire visible en OCT dans le cadre de l’atrophie chorioréti-
nienne diffuse, une disparition complète de la choriocapillaire et 
une raréfaction importante des gros vaisseaux choroïdiens se pro-
duisent. Cela entraîne une disparition progressive des cellules de 
l’épithélium pigmentaire et des photorécepteurs en regard de la 
zone d’atrophie [6–8]. Dans les formes avancées, la sclère devient 
visible et des vaisseaux rétrobulbaires peuvent parfois être vus par 
transparence (fig. 21-3).

Fig. 21-2 Patient myope fort avec une baisse visuelle à 4/10e à droite et une acuité visuelle conservée à gauche.
a, b. Clichés en autofluorescence montrant une très large atrophie péripapillaire et des zones d’atrophie maculaire. La fovéa est 
difficilement identifiable sur les clichés en autofluorescence. c, d. Coupes verticales de SD-OCT montrant une zone d’atrophie en 
bordure de la moitié inférieure de la fovéa à droite et épargnant la fovéa à gauche. Cet îlot central préservé à droite explique 
la bonne acuité visuelle. Néanmoins, le patient est très gêné dans sa vie quotidienne par les zones d’atrophie qui se traduisent 
par de larges scotomes.
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Évolution
Une étude prospective a évalué à 10 ans la progression de la 
maculopathie myopique. Une progression était observée dans 
20 % des yeux avec dépigmentation diffuse, 71 % des yeux ayant 
initialement une atrophie choriorétinienne diffuse, et dans tous les 
cas en présence d’une atrophie à l’emporte-pièce visible à l’exa-
men initial [9]. Dans une étude rétrospective avec un suivi moyen 
de 12 ans, une progression de la maculopathie était rapportée 
dans environ 13 % des cas en présence d’une dépigmentation 
diffuse, 49 % des yeux ayant initialement une atrophie chorioréti-
nienne diffuse, et dans 70 % des cas en présence d’une atrophie 
à l’emporte-pièce [2].

La même étude montre que, sur la même période, les patients 
avec rupture de la membrane de Bruch ont un taux de progression 
de la maculopathie dans 69 % des cas, tandis que les yeux avec 
néovaisseaux progressent dans 90 % des cas.

La progression se fait en général :
 – de la dépigmentation diffuse à l’atrophie diffuse dans 10 % 

des cas, à l’apparition de ruptures de la membrane de Bruch dans 
3 % des cas et à l’apparition de néovaisseaux myopiques dans 
0,4 % des cas ;

 – de l’atrophie diffuse à l’élargissement de la zone d’atrophie 
diffuse dans 27 % des cas, à l’apparition de plages atrophiques à 
l’emporte-pièce dans 19,4 % des cas, à l’apparition de ruptures 
de la membrane de Bruch dans 2,2 % des cas ou de néovaisseaux 
dans 1,6 % des cas ;

 – de plages atrophiques à l’emporte-pièce à un élargissement 
de celles-ci dans 67,6 % des cas, puis à une coalescence de ces 
plages atrophiques et/ou à l’apparition de néovaisseaux myo-
piques dans 2,7 % des cas.

La coalescence de plages d’atrophie à l’emporte-pièce ou 
le développement d’une tache de Fuchs concourent à l’appari-
tion d’une atrophie maculaire, stade ultime de la maculopathie 
myopique.

Facteurs de risque
Les facteurs de risque de progression de la maculopathie myo-
pique sont le sexe féminin, la longueur axiale, la présence 
d’un staphylome (notamment de type IX selon la classification 
de Curtin), l’âge et la présence d’une atrophie parapapillaire 
[2, 5, 10–15].

Dans cette dernière étude qui porte sur 810 yeux de 
432 patients suivis en moyenne près de 19 ans, le risque de pro-
gression de la maculopathie myopique est associé au sexe fémi-
nin (odds ratio [OR] = 2,2, p = 0,01), à l’âge (OR = 1,03, 
p = 0,02), à la longueur axiale (OR = 1,20, p = 0,007) 
et au développement d’une zone d’atrophie parapapillaire 
(OR = 3,14, p < 0,001) [15]. La zone gamma de l’atrophie 
péripapillaire, définie par la zone de sclère parapapillaire sans 
choroïde, membrane de Bruch et couches rétiniennes externes 
en regard, semble plus particulièrement associée à l’élongation 
axiale progressive [16].

Ruptures  
de la membrane 
de Bruch

Il s’agit d’une complication souvent inaugurale de l’entrée dans 
la maculopathie myopique. Elle est souvent caractérisée clinique-
ment par une baisse visuelle d’apparition brutale, un scotome 
central, traduisant la présence d’une hémorragie sous-rétinienne 
[17, 18]. En cas de rupture de la membrane de Bruch à distance 
de la fovéa, celle-ci peut passer complètement inaperçue. L’hé-
morragie sous-rétinienne se résorbe souvent de façon spontanée 
et le pronostic est généralement favorable. Néanmoins, pour les 

Fig. 21-3 a, b. Clichés en mode multicouleur. Taches de Fuchs bilatérales chez un patient myope fort.
Noter la présence de ruptures de la membrane de Bruch en temporal de la tache de Fuchs à droite et en nasal à gauche. 
Les zones d’atrophie à l’emporte-pièce en temporal à gauche sont probablement liées à des ruptures de la membrane 
de Bruch anciennes.
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hémorragies plus massives qui migrent dans les couches réti-
niennes, il peut persister des altérations de la zone ellipsoïde qui 
peuvent laisser des séquelles visuelles définitives [19–21]. Une 
rupture de la membrane de Bruch constitue un facteur de risque 
majeur de néovaisseaux myopiques, mais aussi d’atrophie chorio-
rétinienne. Cette dernière peut prendre la forme d’une atrophie à 
l’emporte-pièce de forme ovalaire, apparaissant sur le trajet de la 
rupture qui s’élargit progressivement, ou d’une atrophie diffuse. 
L’évolution peut aussi se faire vers l’apparition de nouvelles rup-
tures ou l’extension de la rupture initiale. On observe globalement 
56 % de progression de la maculopathie à 6 ans après une rup-
ture de la membrane de Bruch [22].

Une étude a permis de montrer que l’incidence des néovais-
seaux myopiques est plus importante en cas de rupture de la 
membrane de Bruch (29 % des cas) qu’en cas de lésions atro-
phiques à l’emporte-pièce (20 %) ou qu’en cas d’atrophie diffuse 
(3,7 %) [23].

Dans l’étude longitudinale d’Hayashi, la progression en cas 
de rupture de la membrane de Bruch est observée dans 69 % 
des cas, dont 43 % environ progressent vers l’apparition de 
lésions atrophiques à l’emporte-pièce, 13 % développent des 

néovaisseaux et 13 % développent de nouvelles ruptures de la 
membrane de Bruch [2].

Conclusion
L’atrophie choriorétinienne myopique est le stade souvent ultime 
de la maculopathie myopique (fig. 21-4). S’il n’y a actuellement 
pas de traitement de cette complication, la prise en charge des 
néovaisseaux myopiques par anti-VEGF permet sans doute de 
limiter davantage la progression trop rapide de néovaisseaux vers 
l’apparition d’une tache de Fuchs.

En outre, le développement récent de systèmes de reconnais-
sance d’images ou de texte, possiblement intégrés dans le smart-
phone, et l’orientation vers un centre de basse vision permettent 
souvent aux patients de conserver une certaine autonomie.

Devant un jeune patient myope fort, il faut conserver à l’esprit 
que l’épaisseur choroïdienne et la présence d’un staphylome myo-
pique constituent des critères de gravité.

Fig. 21-4 a, b. Atrophie choriorétinienne étendue dans le cadre d’une myopie forte.
L’atrophie péripapillaire a fusionné avec l’atrophie maculaire. Il apparaît deux excavations choroïdiennes en temporal, au sein des plages d’atrophie.

a
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 ➤ L’atrophie à l’emporte-pièce et l’atrophie diffuse sont les deux principales formes d’atrophie chez le myope fort.
 ➤ Les ruptures de la membrane de Bruch évoluent souvent vers une atrophie à l’emporte-pièce.
 ➤ Les ruptures de la membrane de Bruch constituent un facteur de risque majeur de néovaisseaux myopiques.
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Macula bombée  
du myope fort

D. GAUCHER, N.  LEVEZ IEL

Introduction
La macula bombée (MB), décrite en 2008 [1], doit sa découverte 
à l’OCT qui montre un aspect bombé de la macula. Cet aspect 
pouvait évoquer celui d’une tumeur du pôle postérieur, mais l’as-
pect du fond d’œil et angiographique n’était pas en faveur. La 
première étude sur la MB a regroupé une dizaine de cas décelés 
de manière rétrospective sur la relecture des OCT de 148 patients 
à l’hôpital Lariboisière (Paris).

Diagnostic
Le diagnostic de MB peut être posé dans un contexte de myopie 
forte ou modérée. En effet, dans l’étude initiale, les patients avec 
une myopie modérée représentaient une proportion importante 
des cas de MB. Si la MB ne s’inscrit pas toujours dans un contexte 
de myopie forte, elle semble toujours associée à la présence d’un 
staphylome postérieur. 

En cas de bombement important, il est possible d’observer au 
fond d’œil la MB car le bombement se traduit par une voussure 
visible sur la fente lumineuse. Cependant, l’OCT permet de poser 
le diagnostic avec certitude, d’identifier différentes formes cli-
niques et de déceler d’éventuelles complications. Il apparaît ainsi 
une voussure antérieure intéressant la sclère, la choroïde, l’épithé-
lium pigmentaire et la neurorétine (fig. 22-1).

Formes cliniques
 ■ LES DIFFÉRENTS TYPES 
DE MACULA BOMBÉE

Trois types de MB ont été décrits à partir de l’OCT en utilisant des 
incidences horizontales et verticales. 

 – Le type circulaire est celui initialement décrit ; il n’est pour-
tant pas le plus fréquent. La MB y est visible sur les coupes verti-
cales et horizontales de l’OCT. 

 – Le type horizontal, visible uniquement sur la coupe verticale 
de l’OCT, est le plus fréquent. Il est retrouvé dans 80 % des cas 
dans une étude française de 2013 [2].

 – La forme verticale est la forme la plus rare, retrouvée dans 
2 % des cas. Elle est probablement sous-diagnostiquée puisqu’elle 
n’est visible que sur les coupes verticales de l’OCT, que l’on a 
moins l’habitude d’acquérir en pratique courante (fig. 22-2).

 ■ PRÉSENCE D’UN DÉCOLLEMENT 
SÉREUX RÉTINIEN OU NON

Les MB sont souvent associées à un décollement séreux rétinien 
(DSR), et il n’est pas rare que les patients présentant cette compli-
cation soient traités par des injections intravitréennes d’anti-VEGF 
(vascular endothelial growth factor).

La présence d’un DSR est retrouvée dans 2 à 60 % des cas de MB 
selon les études. Le DSR semble plus fréquent chez les patients cauca-
siens et plus rares chez les patients japonais. Cette discordance pour-
rait être liée à la hauteur de la voussure de la MB. Ainsi, le DSR est 
plus fréquent lorsque la hauteur de la voussure dépasse 350 μm [2].

La prévalence du DSR est par ailleurs variable selon les formes 
cliniques. Ce dernier est ainsi plus fréquent dans les formes ver-
ticales [2].

Le DSR associé à une MB peut être en lien avec une baisse 
d’acuité visuelle (BAV) [1, 2]. D’autres études au contraire ne 
retrouvent pas d’association entre le DSR et la BAV [3].

La physiopathologie du DSR reste encore discutée. Certains 
auteurs ont évoqué un mécanisme similaire au syndrome d’effu-
sion uvéale localisé au pôle postérieur, avec une sclère postérieure 
épaissie en regard de la région maculaire [4] ; d’autres, un phé-
nomène similaire de choriorétinite séreuse centrale (CRSC). Des 
études ont en effet montré qu’à l’instar de la CRSC, la choroïde 
rétrofovéolaire des MB associée à un DSR est plus épaisse et plus 
perméable, avec des diffusions localisées en angiographie à la 
fluorescéine, signant ainsi une atteinte de l’épithélium pigmentaire 
[5]. Des changements abrupts de l’épaisseur choroïdienne ont aussi 
été observés dans ces cas dans la région périmaculaire [6]. Dans 
ce contexte, il semblerait que les flux choroïdiens rétrofovéolaires 
soient plus importants lorsqu’un DSR est présent que lorsqu’il est 
absent (fig. 22-3). Cela suggère qu’un dérèglement du fonctionne-
ment vasculaire choroïdien pourrait être à l’origine du DSR.
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 ■ MACULA BOMBÉE ET ATROPHIE 
DE L’ÉPITHÉLIUM PIGMENTAIRE

L’atrophie de l’épithélium pigmentaire est aussi une complication 
de la MB. Comme pour le DSR, l’atrophie est associée à la hauteur 
de la voussure de la MB : le risque est augmenté avec l’impor-
tance du bombement. La surface de l’atrophie augmente avec le 
temps. Elle n’est pas forcément liée à la présence d’un DSR. C’est 
une cause de BAV importante de la MB [7].

Physiopathologie
L’origine de la MB est débattue. Deux théories s’opposent : une 
croissance vers l’intérieur de l’œil de la sclère qui « pousse » les 
structures maculaires en avant [8, 9] ; ou, au contraire, une atro-
phie des tissus scléro-choroïdo-rétiniens liée à un staphylome myo-
pique particulier qui atteindrait la région périmaculaire en préser-
vant la macula [10].

Traitement
Il n’existe pas de traitement de la MB. Plusieurs études ont montré 
que la MB est une pathologie évolutive, marquée par l’augmen-
tation de la taille de la MB, l’augmentation de l’atrophie. On ne 
peut pas aujourd’hui stopper cette évolution.

Quelques traitements ont été en revanche tentés pour réduire 
le DSR associé aux MB. Les injections d’anti-VEGF (ranibizumab 
ou bévacizumab) sont inefficaces, tout comme la photothéra-
pie dynamique ou les stéroïdes intravitréens sur le DSR [7]. En 
outre, la photothérapie dynamique peut avoir un effet encore 
plus délétère en accentuant l’atrophie chez ces patients déjà à 
risque. Le laser maculaire infraliminaire (micropulse) a permis, 
dans une étude récente, d’améliorer l’acuité visuelle à un an 
chez 12 patients sans faire disparaître le DSR [11]. La spironolac-
tone (hors autorisation de mise sur le marché) à la dose de 25 
à 50 mg par jour est efficace de façon inconstante pour réduire 
ou faire disparaître le DSR, avec une possible amélioration de 
la vision si l’atrophie n’est pas présente. Son usage peut être 

Fig. 22-1 Aspect typique de macula bombée (en dôme).
L’angiographie est normale ; on voit néanmoins une légère atrophie de l’épithélium pigmentaire paramaculaire visible à 
l’effet fenêtre (a, flèche). Sur toutes les coupes radiaires passant par la fovéola, on voit la voussure antérieure maculaire 
(b). Sur une de ces coupes (c), on voit bien que toutes les couches oculaires changent de courbure au niveau maculaire  : la 
courbure du staphylome s’infléchit vers l’avant au niveau scléral, chroroïdien et rétinien (têtes de flèche). La rétine est nor-
male et suit la courbure du staphylome ; il n’y a pas de décollement séreux, mais on voit une petite membrane épirétinienne 
associée (flèche).
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continu en fonction de la tolérance, ou discontinu, avec un arrêt 
et une reprise du traitement en cas de disparition ou de récidive 
du DSR. Il n’est cependant pas certain que traiter le DSR soit 
utile, car celui-ci peut disparaître spontanément dans 50 % des 
cas, et une étude récente montre qu’en un an, la vision ne chute 

pas, même en présence d’un DSR [3]. On ne sait pas aujourd’hui 
si, à plus long terme, le DSR chronique favorise l’atrophie et une 
BAV (ce qui serait plausible), ou si l’atrophie est une composante 
de la maladie et entraîne le DSR.

Fig. 22-2 Les trois formes décrites de macula bombée (MB) et, à droite, les coupes OCT verticales et horizontales 
correspondantes.
La MB en dôme est visible sur les coupes verticales et horizontales de l’OCT. À noter la présence d’un décol-
lement séreux rétinien (DSR) (a). La MB ovalaire verticale est la plus fréquente, mais elle ne se voit que sur la 
coupe verticale de l’OCT. Dans ce cas, il n’y a pas de DSR (b). La MB ovalaire verticale est la plus rare ; elle est 
volontiers associée à un DSR, comme dans cet exemple (c).

a
b
c
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 ➤ La macula bombée (MB) est une maladie évolutive et se détecte surtout grâce aux coupes verticales et horizontales de l’OCT.
 ➤ La MB est souvent associée à un décollement séreux rétinien (DSR) et à de l’atrophie de l’épithélium pigmentaire.
 ➤ Plus la MB est « saillante », plus les risques de DSR et d’atrophie sont importants.
 ➤ Les anti-VEGF, les stéroïdes intravitréens et la photothérapie dynamique sont inefficaces sur le DSR.
 ➤ Traiter le DSR a peu d’impact sur la vision, sauf s’il n’y a pas d’atrophie de l’épithélium pigmentaire.
 ➤ La spironolactone peut être essayée en première intention (hors autorisation de mise sur le marché) sans certitude d’effet sur 

le DSR ou la vision.

Points clés

 Fig. 22-3 Exemple de fl ux choroïdien vasculaire choroïdien réparti différemment dans deux cas de macula bombée (coupes 
d’OCT-angiographie et photographie fond œil correspondant à chaque cas).
Le fl ux choroïdien en rouge est plus important autour du centre maculaire (fl èches) dans le premier cas, et il n’y a pas de 
décollement séreux rétinien (DSR) (a). Dans le deuxième cas, le fl ux prédomine en rétrofovéolaire (fl èche) et on note un 
petit DSR (b).

a
b
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Staphylomes du myope fort

N. LEVEZ IEL

Introduction
Le staphylome correspond à une zone d’ectasie sclérale et des tis-
sus situés en avant, localisée au pôle postérieur du globe oculaire. 
En d’autres termes, il s’agit d’une déformation de la sclère dont 
le rayon de courbure est plus petit que le rayon de courbure du 
globe. Une première classification des staphylomes, distinguant dix 
formes cliniques en fonction de la taille et de leur localisation, se 
fondant sur l’échographie et l’examen du fond d’œil, a été initia-
lement proposée par Curtin en 1977 [1]. Une classification plus 
récente, fondée sur l’analyse d’imagerie par résonance magnétique 
(IRM) en trois dimensions (3D) et sur l’imagerie ultra-grand champ, 
distingue les staphylomes en fonction de leur localisation [2].

Le terme staphyloma a été utilisé pour la première fois en 1801 
par l’anatomopathologiste Antonio Scarpa pour décrire l’aspect de 
deux globes oculaires présentant une protrusion postérieure [3]. 
Cependant, il faut attendre jusqu’en 1856 pour que l’association 
entre staphylome et myopie soit établie [4].

La prévalence du staphylome est variable selon le degré de la 
myopie. Ainsi, dans l’étude de Curtin [1], la prévalence du staphy-
lome postérieur est de 1,4 % en cas de longueur axiale mesurée 
entre 26,5 et 27,4 mm et passe à 71,4 % lorsque la longueur axiale 
est comprise entre 33,5 et 36,6 mm. Dans une autre étude, près 
de 50 % des yeux avec une longueur axiale moyenne de 30 mm 
(± 2,3 mm) n’ont pas de staphylome visible en IRM 3D, mais sim-
plement une augmentation homogène de la longueur axiale [2].

Dans une étude japonaise incluant 2 221 yeux myopes forts de 
plus de –8 D, un staphylome postérieur a été retrouvé dans 44,5 % 
des cas [5]. Les données restent cependant assez discordantes, car 
une autre étude japonaise menée chez des patients ayant un âge 
moyen de 57,3 ± 13,6 ans retrouve une prévalence de 10,9 % 
des staphylomes en cas de myopie forte (n = 395 individus) [6].

La prévalence du staphylome augmente avec l’âge, ce qui tra-
duit sans doute un phénomène dynamique. Ainsi, dans la dernière 
étude citée, la prévalence du staphylome chez le myope fort passe 
de 2,7 % dans la classe d’âge 35-50 ans à 21,2 % entre 60 et 
69 ans et 43,6 % entre 70 et 79 ans [6].

Dans un nombre limité de cas, le staphylome myopique n’est 
pas synonyme de myopie pathologique. On peut en effet aussi 
l’observer de façon fortuite en cas de myopie modérée ou avec 
une longueur axiale inférieure à 26,5 mm [1, 7].

Dans le cas particulier de la dysversion papillaire, correspon-
dant au type V de la classification de Curtin, il est fréquent que les 
yeux atteints présentent un astigmatisme myopique avec un degré 
de myopie par ailleurs variable.

Diagnostic
Élongation du globe n’est pas synonyme de staphylome. Le dia-
gnostic de staphylome est généralement posé à l’examen du 
fond d’œil. L’examen du pôle postérieur en OCT ou à partir 
de clichés couleurs de 50° du fond d’œil ne rend pas toujours 
compte de la présence d’un staphylome, en particulier lorsque 
celui-ci est large. En outre, l’élongation homogène du globe 
peut passer à tort pour un staphylome sur des coupes d’OCT. 
La différence de focalisation nécessaire pour la mise au point 
sur le bord du staphylome ou au fond de celui-ci rend la réali-
sation de ces clichés souvent difficile. Les limites du staphylome 
peuvent aussi être bien localisées à l’aide du cliché en infra-
rouge sur des clichés grand champ. L’échographie en mode B 
est utile, mais ne permet pas aisément une représentation spa-
tiale du staphylome.

Grâce à l’imagerie ultra-grand champ, permettant de réali-
ser des clichés de 200° sans dilatation pupillaire, il est possible 
d’identifier plus précisément la taille et les limites du staphylome, 
et les complications potentiellement associées (néovaisseaux myo-
piques et atrophie).

Classification et formes 
cliniques

La classification de Curtin distingue cinq types de staphylomes 
simples (I à V) et cinq types de staphylomes dits combinés (VI à X) 
(fig. 23-1). Parmi ces différents types, les staphylomes de types VI, 
VIII et X sont les plus rares.

Cette classification a été récemment rediscutée et une nouvelle 
classification, simplifiée, permet d’intégrer les irrégularités plus 
complexes de la courbure sclérale que représentent la macula 
bombée [8] et les cavitations intrachoroïdiennes maculaires [9] 
ou péripapillaires parfois présentes au sein d’un staphylome pos-
térieur [10, 11]. Cette nouvelle classification a été élaborée en 
confrontant des images de staphylomes en IRM 3D à leur aspect 
en imagerie ultra-grand champ [2]. Cette classification, ne tenant 
compte que du bord externe du staphylome, se fonde sur la loca-
lisation et la taille de celui-ci.

Dans cette étude japonaise ayant inclus des patients myopes 
de moins de –8 D âgés en moyenne de 64 ans, 50,5 % des yeux 
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présentaient un staphylome. Six types de staphylomes ont ainsi 
été définis 

 – le type I (37,4 % parmi les myopes forts en population japo-
naise) : staphylome maculaire large dont le bord nasal englobe 
le bord nasal de la papille, incluant les staphylomes dits combi-
nés de la classification de Curtin et les irrégularités sclérales plus 
 complexes (fig. 23-2) ;

 – le type II (7,1 %) : staphylome maculaire étroit dont le bord 
nasal se confond avec le bord nasal de la papille (fig. 23-3 et 23-4) ;

 – le type III (2,5 %) : staphylome péripapillaire ;
 – le type IV (1 %) : staphylome nasal ;
 – le type V (1,5 %) : staphylome inférieur ;
 – le type VI (1 %) regroupant les autres types de staphylomes.

Les types I et II sont les plus fréquents dans la population cau-
casienne, représentant respectivement environ 44 et 43 % des cas 
de staphylomes (type V exclu de l’analyse) [12].

Il est intéressant de noter que 15 % des staphylomes obser-
vés en IRM 3D dans cette étude n’étaient pas détectés sur les cli-
chés en imagerie ultra-grand champ (Optos®), mais qu’à l’inverse, 
14 % des staphylomes observés avec l’imagerie ultra-grand champ 
n’étaient pas retrouvés en IRM 3D.

Complications associées 
au staphylome 
maculaire

La présence d’un staphylome postérieur augmente la fréquence 
des complications rétiniennes pouvant émailler l’évolution d’une 
myopie pathologique. En outre, l’acuité visuelle est souvent plus 
basse en présence d’un staphylome [12–16].

Fig. 23-2 a, b. Staphylome maculaire large, de type I 
selon la nouvelle classification.

a
b

Fig. 23-1 Les dix types de staphylomes selon la classification de Curtin [1].
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Fig. 23-3 a-d. Staphylome maculaire étroit, de type II selon la nouvelle classification.
Le bord nasal se confond avec le bord de la papille.

a b
c d

Fig. 23-4 a-f. Staphylome maculaire de type II selon la nouvelle classification.
Noter l’étirement des vaisseaux rétiniens bien visible sur les clichés en autofluorescence.

a b c
d e f
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Les ruptures de la membrane de Bruch, les néovaisseaux myo-
piques, l’atrophie choriorétinienne à l’emporte-pièce ou diffuse, 
ainsi que les syndromes de l’interface vitréorétinienne (rétinoschi-
sis myopique, trou maculaire et membrane épirétinienne) sont sou-
vent associés à la présence d’un staphylome.

Des lésions peuvent apparaître en regard des bords du sta-
phylome. On peut ainsi observer des remaniements pigmentaires, 
l’accumulation de liquides sous-rétiniens, la présence de lésions 
atrophiques à l’emporte-pièce (2 % des patients myopes forts 
avec staphylome) associées à un amincissement des couches réti-
niennes ainsi qu’à un amincissement choroïdien. Ces lésions sont 
en général principalement observées sur le bord supérotemporal 
du staphylome. Les lésions atrophiques en bordure du staphylome, 
situées à distance de la macula, bien visibles sur le cliché en auto-
fluorescence, se traduisent par des déficits campimétriques à type 
de scotome correspondant au secteur touché par l’atrophie.

Des plis choroïdiens radiaires émanant de la bordure du sta-
phylome, se développant vers l’avant, généralement à la partie 
supérotemporale, peuvent être observés dans environ 1,3 % des 
cas [17, 18]. Ils sont principalement observés dans les staphylomes 
maculaires de type I et de type V de la nouvelle classification et 
peuvent être associés à des remaniements pigmentaires. Ces plis 
peuvent être visibles sur le cliché couleur en ultra-grand champ, 
sur les clichés en autofluorescence et en angiographie à la fluores-
céine. Ils sont aussi visibles sur une coupe d’OCT qui peut aussi, 
par la même occasion, montrer la présence de liquide sous-réti-
nien en regard.

Diagnostics 
différentiels 

Les staphylomes du pôle postérieur sont le plus souvent observés 
dans le cadre de la myopie dégénérative.

Néanmoins, ils ont également été observés dans d’autres cir-
constances, incluant :

 – des myopies avec une longueur axiale de moins de 
26,5 mm [19] ;

 – des pathologies choriorétiniennes dégénératives hérédi-
taires rares comme l’ostéogenèse imparfaite, l’albinisme ocu-
locutané, l’amaurose congénitale de Leber, le syndrome MRCS 
(microcornée, dystrophie des cônes et des bâtonnets, cataracte, 
staphylome postérieur) ou dans le cadre d’une rétinite pigmen-
taire [20–27].

Dans le cas des rétinites pigmentaires, le staphylome maculaire 
est en général étroit, et l’épaisseur choroïdienne centrale au centre 
du staphylome, préservée, contraste avec l’atrophie choroïdienne 
en regard des bords et en avant du staphylome.

 ➤ Évolutifs au cours du temps, les staphylomes du myope 
fort constituent un facteur de risque de complication ma-
culaire.

 ➤ Leur diagnostic n’est pas toujours évident en OCT ou à 
l’aide de la rétinophotographie.

 ➤ Les systèmes de visualisation ultra-grand champ per-
mettent une bonne visualisation des staphylomes.

 ➤ Staphylome n’est pas toujours synonyme de myopie 
forte.

Points clés
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Dysversion papillaire 
et staphylome de type 5

S.-Y. COHEN

Mais l’anomalie associée principale est l’existence d’un staphy-
lome inférieur (fig. 24-3).

Staphylome inférieur 
ou de type 5

La présence d’un staphylome inférieur entraîne une anomalie de 
courbure du globe, avec une courbure supplémentaire intéressant 
la partie inférieure du fond d’œil. La dysversion papillaire est donc 
une anomalie dans laquelle vont coexister deux aspects différents 
de la rétine à l’examen du fond d’œil : une partie supérieure 
de coloration et de morphologie normale et une partie inférieure 
d’aspect myopique, dans laquelle vont se rencontrer les caracté-
ristiques habituelles de la myopie forte : choroïdose myopique, 
petites plages atrophiques ou complications spécifiques de la myo-
pie forte, par exemple fovéoschisis myopique. De plus, les yeux 
atteints vont présenter une zone de jonction entre la courbure 
normale du globe et le staphylome inférieur, très bien analysée à 
l’échographie, par exemple. C’est dans cette zone de jonction que 
vont se rencontrer différentes anomalies maculaires (fig. 24-4).

Explorations 
fonctionnelles 
et morphologiques

La dysversion papillaire s’accompagne de conséquences fonction-
nelles. Il est fréquent que les patients présentent un astigmatisme 
myopique, un peu irrégulier. Dès lors, il est fréquent que leur 
acuité visuelle ne soit pas strictement normale, mais discrètement 
inférieure à la normale. Le degré de myopie dépend de l’impor-
tance et de la localisation du staphylome.

L’examen du champ visuel peut être fortement perturbé chez 
les patients présentant une dysversion papillaire. Les déficits 
peuvent correspondre à des scotomes de type pseudo-Bjerrum et 
entraîner des erreurs diagnostiques avec le glaucome chronique. 
Dans des cas plus rares, des aspects d’hémianopsie bitemporale 
ont été rapportés [5].

Introduction
Les staphylomes correspondent à des zones d’amincissement de la 
sclère et entraînent, cliniquement, une ectasie localisée de la sclère 
et des tissus sus-jacents. Cette ectasie correspond à une courbure 
supplémentaire par rapport à la courbure normale du globe. Les sta-
phylomes ont été classés initialement par Curtin [1]. Le syndrome de 
dysversion papillaire comprend, en plus des anomalies papillaires et 
juxtapapillaires, un staphylome inférieur ou inféronasal typique qui 
entre dans le cadre des types 5 de la classification initiale de Curtin.

La dysversion papillaire est une anomalie congénitale secondaire 
à un retard de fermeture de la fente embryonnaire,  survenant lors 
de la 5e semaine de la vie intra-utérine. Elle est considérée comme 
une « forme fruste de colobome », c’est-à-dire comme un colobome 
incomplet [2]. Elle toucherait 1 à 3 % de la population [3]. L’hypo-
thèse pathogénique est que le retard de fermeture entraîne une 
perte des fibres optiques qui vont aller constituer le nerf optique 
[4]. Cela pourrait expliquer la plus faible densité des fibres optiques 
à la partie inférieure de la rétine par rapport à la partie supérieure. 
La conséquence clinique est l’existence d’une morphologie papil-
laire atypique, avec un grand axe oblique de la papille et, sur-
tout, une bascule antéropostérieure, ce qui explique le nom donné 
par nos collègues anglo-saxons à l’affection :  tilted disk syndrome 
(fig. 24-1). L’anomalie est connue depuis très longtemps, décrite 
par Ernst Fuchs en 1882. L’auteur explique clairement que la papille 
ne correspond pas à l’ensemble de la zone arrondie observée au 
fond d’œil, mais seulement à la partie supérieure de ce qui est 
observé, la partie inférieure étant en fait un croissant atrophique.

Aspects cliniques
La dysversion papillaire s’accompagne effectivement d’anomalies 
associées du fond d’œil. La première est l’existence d’un croissant 
atrophique, ou conus inférieur (fig. 24-2). Il s’agit en fait d’une 
désinsertion de l’épithélium pigmentaire par rapport à la papille 
dans ce territoire (il ne s’agit donc pas à proprement parler d’une 
atrophie avec disparition du tissu, mais d’une simple rétraction). 
Des anomalies d’insertion des vaisseaux rétiniens sont fréquentes 
avec, en particulier, des vaisseaux temporaux qui émergent à la 
partie nasale de la papille et décrivent un trajet en épingle à che-
veux pour aller se diriger vers la partie temporale du fond d’œil. 
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(plus précisément, selon la position exacte du globe oculaire en 
face de l’appareil).

Récemment, des analyses de la morphologie du globe oculaire 
ont été rendues possibles par l’utilisation de l’imagerie par réso-
nance magnétique (IRM) couplée à l’examen du fond d’œil. Cela 
a permis à des auteurs japonais de mieux préciser la forme du 
globe oculaire des patients ayant une dysversion papillaire [8]. Les 
auteurs mettent en évidence une expansion de la partie inférieure 
du globe oculaire. L’attachement du nerf optique se fait de façon 
oblique, expliquant la protrusion de la partie supérieure du nerf 
optique à l’examen du fond d’œil.

Complications 
maculaires  
de la dysversion 
papillaire

Les complications maculaires de la dysversion papillaire sont fré-
quentes et probablement sous-estimées. Elles donnent lieu à des 

Les photographies du fond d’œil et les angiographies vont 
être de réalisation un peu ardue en raison des difficultés de mise 
au point. En effet, il existe une différence de profondeur entre la 
rétine supérieure et la rétine inférieure, entraînant des problèmes 
de netteté des images. L’opérateur doit alors choisir entre une 
mise au point sur la rétine supérieure (ce qui est souvent le plus 
logique) ou une mise au point sur la rétine inférieure.

La tomographie à cohérence optique (OCT) va également pré-
senter différentes anomalies. L’analyse de la couche des fibres 
optiques est perturbée. Il est fréquent d’observer des amincisse-
ments localisés de la couche des fibres optiques, le plus souvent à 
la partie inférieure de la papille mais parfois, paradoxalement, à la 
partie supérieure de la tête du nerf optique [6]. Les cartographies 
(mapping) de la région maculaire peuvent également montrer des 
zones d’amincissement relatif de la rétine sensorielle prédominant 
à la partie inférieure de la zone analysée.

Les cartographies du pôle postérieur peuvent aussi être incom-
plètes ; cela est dû à la fenêtre d’analyse de l’OCT qui est limitée 
[7]. L’appareil ne va donc pas inclure dans la cartographie des 
zones situées en dehors de sa fenêtre d’analyse. Cela donne lieu à 
des cartographies incomplètes qui sont très typiques des anomalies 
de courbure du globe (staphylome associé aux dysversions papil-
laires ou autre type de staphylome). Ces cartographies incomplètes 
peuvent être très variables d’un jour à l’autre ou selon l’opérateur 

Fig. 24-1 Dysversion papillaire typique.
Cliché couleur en 35° centré sur la papille montrant une papille de petite dimension et de grand axe oblique, œil droit et œil gauche 
(a,  b). Noter l’anomalie d’insertion des vaisseaux rétiniens qui semble partir vers la partie nasale du fond d’œil avant de réaliser un 
trajet oblique vers la partie temporale. Clichés en lumière verte correspondants (avec un champ de 50°), montrant la différence de colo-
ration de la rétine, en nasal inférieur de chaque œil par rapport au reste du fond d’œil (c, d). Cette partie plus pâle correspond à l’aire 
du   staphylome inférieur.

a b
c d
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erreurs diagnostiques qui peuvent conduire à des thérapeutiques 
agressives, inutiles.

Des altérations pigmentaires linéaires ont été rapportées en 1991 
[9]. Ces anomalies pigmentaires sont toujours situées dans la zone 
de jonction entre la rétine de courbure normale et le staphylome 
inférieur (fig. 24-4 et 24-5). Ces altérations pigmentaires donnent 
lieu à une fluorescence très inhomogène en angiographie, cet aspect 
pouvant simuler une épithéliopathie rétinienne diffuse (forme chro-
nique de choriorétinopathie séreuse centrale). Plus récemment, il 
a été rapporté l’existence d’anomalies pigmentaires à disposition 
radiaire par rapport à ces altérations linéaires. Cela donne un aspect 
d’altérations pigmentaires en T [10]. Ces anomalies semblent se 
développer progressivement au cours de la vie. Elles ne sont pas 
spécifiques au staphylome inférieur. Elles viennent d’être rapportées 
également à la périphérie des staphylomes postérieurs. Ces anoma-
lies semblent se développer progressivement au cours du temps. 
Elles pourraient être liées aux anomalies de courbure du globe, ce 
qui entraînerait des anomalies des échanges liquidiens à travers la 
rétine et des stagnations liquidiennes sous-rétiniennes.

Des néovaisseaux choroïdiens peuvent compliquer la dysversion 
papillaire. Ils ont été rapportés initialement en 1988 [11, 12]. Ces 

néovaisseaux surviennent également dans la zone jonctionnelle 
(fig. 24-6 et 24-7). Ces néovaisseaux choroïdiens sont en règle 
de type classique (type II ou néovaisseaux visibles). Ils entraînent 
donc des baisses d’acuité visuelle importantes associées à des 
métamorphopsies. Leur origine est discutée. Les anomalies de 
courbure de la zone jonctionnelle pourraient expliquer des effrac-
tions de la membrane de Bruch qui favoriseraient l’émergence 
du néovaisseau. Par ailleurs, la choroïde présente des variations 
d’épaisseur au-dessus et au-dessous de la zone de jonction. Cela 
pourrait entraîner des anomalies du flux choroïdien qui favori-
seraient l’émergence de néovaisseaux. Les néovaisseaux doivent 
être traités par anti-VEGF (vascular endothelial growth factor). Des 
résultats variables ont été rapportés dans la littérature, certains 
auteurs insistant sur le passage à la chronicité de ces néovaisseaux 
[7, 13, 14].

Des cas de vasculopathies polypoïdales choroïdiennes ont 
été rapportés dans la zone jonctionnelle [15, 16]. Ces anomalies 
de vasculopathie polypoïdale sont bien mises en évidence par 
 l’angiographie au vert d’indocyanine. Les branching vascular networks 
semblent situés dans la zone jonctionnelle et sont associés à des 
petits polypes bien caractérisés par le vert d’indocyanine (ICG). Leur 

Fig. 24-2 Dysversion papillaire avec staphylome.
Cliché couleur montrant une papille à grand axe oblique, avec des anomalies d’insertion des vaisseaux (a). Les limites du staphylome sont mal 
perçues. Cliché en lumière rouge (b) montrant mieux la différence de coloration du fond d’œil entre la rétine inférieure et la rétine supérieure. 
Noter également le croissant atrophique péripapillaire. Cartographie de l’OCT correspondant (c) montrant également mieux l’anomalie de cour-
bure. L’OCT est réalisé ici sur la partie de rétine correspondant au staphylome inférieur. Il ne permet pas une bonne visualisation de la rétine 
supérieure qui n’est pas dans le même plan.
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laire n’est pas codifié. Différentes tentatives ont été rapportées de 
traitement par thérapie photodynamique ou par injections intravi-
tréennes d’anti-VEGF [21, 22]. L’aflibercept a été jugé efficace chez 
un patient réfractaire au ranibizumab [22]. Récemment, un traite-
ment par laser subthreshold (infraclinique) a été rapporté comme 
très efficace chez un patient [23]. Il faut souligner le caractère très 
fluctuant de ces décollements séreux qui peuvent connaître plusieurs 
phases : des phases d’apparition puis de diminution, ou même de 
disparition, sans que les facteurs favorisant cette évolution soient 
connus. L’origine du décollement séreux reste également discutée. 
Il semble que, dans la zone du décollement séreux, la choroïde soit 
d’épaisseur relativement normale, comparable à ce qui est observé 
dans la partie supérieure du fond d’œil, et qu’au-dessous de la zone 
de décollement séreux, une choroïde fine soit observée. L’hypothèse 
est donc qu’il y aurait des turbulences du flux choroïdien liées à 
cette zone jonctionnelle, pouvant expliquer l’apparition du décol-
lement séreux [24–26]. Des gros vaisseaux (pachyvaisseaux) choroï-
diens seraient plus fréquemment présents dans les yeux ayant une 
dysversion avec décollement séreux que dans les yeux sans décolle-
ment séreux [24].

Des plis choriorétiniens peuvent être observés dans la dysversion 
papillaire [27, 28]. Ces plis seraient dus à l’extension progressive 

traitement repose sur la thérapie photodynamique et/ou les anti-
VEGF. La fréquence exacte de la vasculopathie polypoïdale est très 
variable selon la population étudiée, plus importante dans les popu-
lations asiatiques.

Des cas de décollement séreux rétinien, avec ou sans point 
de fuite en angiographie, ont été rapportés en 1998 [17] (voir 
fig. 24-5). L’étude initiale rapportait 5 yeux présentant des altéra-
tions pigmentaires jonctionnelles compliquées de points de fuite 
avec évolution sur un mode aigu ou chronique et des cas d’amé-
lioration après photocoagulation du point de fuite. Le décollement 
séreux pouvait récidiver. D’autres publications sont venues confir-
mer l’existence de ces décollements séreux dont la visualisation est 
grandement facilitée par le recours à l’OCT [7, 18–20]. Les patients 
présentant des altérations pigmentaires diffusantes et des points 
de fuite peuvent être diagnostiqués à tort comme ayant des cho-
riorétinopathies séreuses centrales chroniques (épithéliopathie réti-
nienne diffuse). Dans d’autres cas, devant l’existence d’altérations 
pigmentaires et d’irrégularités de l’épithélium pigmentaire associées 
au décollement séreux, un diagnostic erroné de néovascularisation 
choroïdienne occulte (ou de type I) est parfois porté, conduisant à 
des traitements inutiles par injections intravitréennes d’anti-VEGF. Le 
traitement du décollement séreux compliquant la dysversion papil-

Fig. 24-3 Dysversion papillaire associée à des altérations pigmentaires et à un staphylome nasal inférieur.
Cliché couleur montrant une papille oblique avec anomalie d’insertion des vaisseaux (a). On observe bien les limites du staphylome sur 
la différence de tonalité entre la rétine normale intéressant la partie temporale supérieure du fond d’œil et la rétine myopique où on 
observe une choroïdose typique en nasal inférieur. Le cliché en autofluorescence correspondant (b) montre des altérations pigmentaires 
importantes intéressant la région maculaire. Noter la différence de netteté entre la partie supérieure de l’image qui est nette et la partie 
inférieure qui est floue, compte tenu de la différence de plan. c. Cartographie de l’OCT  : elle est incomplète en raison des anomalies 
de courbure. La coupe horizontale passant au-dessous de la macula montre bien la différence de courbure entre la courbure normale 
du globe à la partie gauche de l’image et la courbure supplémentaire correspondant au staphylome, à la partie droite de l’image (d).
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de la partie inférieure du fond d’œil correspondant à la croissance 
normale du staphylome inférieur. Cette croissance asymétrique du 
globe, avec une partie inférieure continuant à grandir et une partie 
supérieure stable, pourrait expliquer l’existence de tractions exercées 
sur la choriorétine aboutissant à des plis rétiniens choriorétiniens 
radiaires, perpendiculaires à la zone de jonction entre la rétine nor-
male et le staphylome. Des plis choriorétiniens ont  également été 
rapportés dans des cas de staphylome postérieur du myope fort 
grâce à l’imagerie grand champ [29].

D’autres complications peuvent être observées dans la zone 
de rétine inférieure, correspondant à la partie myopique du fond 
d’œil : fovéoschisis du myope fort, anomalies de la jonction 
vitréomaculaire (membrane épirétinienne, trou maculaire lamel-
laire), sans que nous sachions si la fréquence de ces anomalies 
est plus importante chez les patients ayant des dysversions papil-
laires (fig. 24-8). Plus récemment, des cas de fovéa plana ont été 
rapportés chez les patients présentant des dysversions papillaires 
(fig. 24-9). Il s’agit d’une anomalie du fond d’œil dans laquelle 
il n’y a pas de disparition des couches internes de la rétine au 
niveau de la fovéola [7].

Pour toutes ces raisons, et en particulier à cause de ces com-
plications, l’analyse systématique des yeux atteints de dysversion 
papillaire par SD-OCT doit être proposée.

 Fig. 24-4 Dysversion papillaire avec altérations pigmentaires maculaires.
Cliché couleur (a) montrant une dysversion papillaire typique à grand axe oblique, une anomalie d’insertion des vaisseaux rétiniens et un staphy-
lome nasal inférieur. Le cliché en autofl uorescence (b) montre des altérations pigmentaires centrales associées. Il permet de bien voir la différence 
entre le croissant atrophique qui est très noir et la papille elle-même. Angiographie à la fl uorescéine correspondante (c) montrant une imprégna-
tion inhomogène au niveau des zones d’altérations pigmentaires.
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 ➤ La dysversion papillaire est une anomalie congénitale se-
condaire à un retard de fermeture de la fente embryonnaire.

 ➤ Elle associe une bascule antéropostérieure à un conus 
inférieur et un staphylome inférieur.

 ➤ Les complications de la dysversion papillaire sont 
principalement :

 ■ des altérations pigmentaires pouvant simuler une 
épithéliopathie rétinienne diffuse ;

 ■ des néovaisseaux choroïdiens de type 2 ou une vas-
culopathie polypoïdale ;

 ■ des décollements séreux rétiniens, avec ou sans point 
de fuite, parfois traités à tort par anti-VEGF.

Points clés
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Fig. 24-5 Papille dysversique avec staphylome et décollement séreux maculaire.
Cliché couleur (a) angiographie à la fluorescéine (b) montrant des altérations de l’épithélium pigmentaire diffusantes dans la zone de 
jonction entre le staphylome et la rétine normale. c. Cartographie de l’OCT montrant une cartographie incomplète. Coupe verticale pas-
sant par la macula montrant un décollement séreux rétinien maculaire. d. Coupe horizontale de l’OCT effectuée en inférieur montrant 
l’importance des anomalies de courbure du globe liées à la présence de la dysversion et du staphylome qui est associé.
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Fig. 24-6 Dysversion compliquée d’une néovascularisation choroïdienne.
Dysversion papillaire à une hémorragie maculaire au niveau d’un fond d’œil présentant une dysversion papillaire (a). Au temps précoce de la 
séquence angiographique (b), noter l’aspect des vaisseaux choroïdiens bien visibles en rétine inférieure et beaucoup moins visibles en rétine 
supérieure. Cette différence est due à l’existence d’une choroïdose à la partie inférieure du fond d’œil. Néovascularisation choroïdienne centrale. 
Le temps tardif de la fluorescéine montre mieux le néovaisseau choroïdien (c).
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Fig. 24-8 Membrane épirétinienne associée à une dysversion papillaire.
Cliché en couleur (a) montrant un trajet des vaisseaux rétiniens un peu irrégulier au pôle postérieur. Cliché en lumière bleue (b) montrant 
mieux les limites de la membrane épirétinienne qui se développe en supéromaculaire. La cartographie de l’OCT (c) est typique de mem-
brane épirétinienne comme la coupe horizontale passant par la macula (d).
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Fig. 24-7 Néovaisseaux choroïdiens survenant sur la berge du staphylome.
Cliché couleur (a) montrant bien la différence de coloration entre la rétine supérieure et inférieure. L’angiographie à la fluorescéine (b) 
met en évidence un petit néovaisseau choroïdien développé à la partie temporale de la macula, développé sur la zone de jonction entre 
la rétine de courbure normale et le staphylome inférieur.
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C H A P I T R E   2 5

Cavitations choroïdiennes

P.  HE ITZ, D.  GAUCHER

Introduction
Freund décrit pour la première fois en 2003 une lésion jaune 
orangé juxtapapillaire, située habituellement en inféropapillaire, 
au bord inférieur du conus myopique, et associée à un aspect par-
ticulier de l’OCT (fig. 25-1). Il la nomme décollement péripapil-
laire de l’épithélium pigmentaire (EP) dans la myopie forte [1].

Par la suite, de nouveaux travaux ont permis de remettre en 
cause l’hypothèse d’un décollement de l’EP, et de visualiser autour 

du nerf optique un véritable épaississement de la choroïde et des 
cavités dans l’espace intrachoroïdien. Le terme de cavitation intra-
choroïdienne a alors été proposé [2]. En effet, le profil de l’EP 
était normal, alors qu’une hyporéflectivité profonde de la choroïde 
sous-jacente formait un espace bien limité en inféropapillaire, de 
taille variable, oblongue, qui séparait l’EP de la sclère. Spaide 
décrit ces cavités comme étant hypovasculaires, la réflectivité OCT 
ne correspondant pas à l’hyperflectivité vasculaire de la choroïde 
normale [3].

Fig. 25-1 Cavitation intrachoroïdienne péripapillaire.
Au fond d’œil, l’aspect jaunâtre en inférieur est parfois peu visible (a, flèche). L’OCT montre bien l’espace étiré choroïdien inféropapillaire, avec 
des espaces optiquement vides correspondant aux cavitations (b).
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Classification
Shimada et al. utilisent la visualisation « en face » de l’OCT 
pour visualiser l’extension latérale des cavitations et en tirent 
une classification. Le grade 1 est une cavitation mesurant moins 
d’un demi-diamètre papillaire, le grade 2 est intermédiaire et 
le grade 3 est une cavitation mesurant plus de trois quarts de 
diamètre papillaire [4].

Épidémiologie
La cavitation intrachoroïdienne péripapillaire est clairement une 
lésion associée à la myopie forte. Selon Shimada et al., 4,9 % 
des myopes forts présentaient une telle cavitation [4]. You et al. 
ont fait des statistiques sur une grande population chinoise et 
ont retrouvé des cavitations intrachoroïdiennes chez 16,9 ± 4 % 
des patients. Ils notent que seulement la moitié des cavitations 
vues en OCT étaient visibles au fond d’œil [5]. Ces mêmes 
auteurs retrouvent une association significative avec un haut 
degré de tilt de la papille optique et la présence d’un staphy-
lome postérieur. La présence de cavitations choroïdiennes péri-
papillaires était indépendante de l’âge, du sexe, de la longueur 
axiale, de la pression intraoculaire et de l’épaisseur choroïdienne 
fovéolaire.

Dai et al. ont montré que les papilles optiques de patients ayant 
une cavitation péripapillaire avaient un diamètre vertical plus court 
et un angle de dysversion plus grand que dans l’œil controlatéral 
sans cavitation [6].

Même s’il est certain que la plupart des cavitations péripapil-
laires sont vues chez les myopes forts, Yeh et al. ont trouvé, dans 
leur série de cavitations, que 20 % des yeux avaient une myopie 
faible, 4 % une emmétropie et 3 % une hypermétropie [7]. Les 
patients non myopes forts étaient plus âgés. L’âge est en effet un 
facteur de risque souvent décrit. Dans cette série, seuls 4 % des 
patients avaient moins de 30 ans [7].

Diagnostic différentiel
Une cavitation choroïdienne n’est pas un épaississement de la 
choroïde.

Un hémangiome choroïdien péripapillaire n’a pas cet aspect 
hyporéflectif. De plus, il va bomber en avant et provoquer un 
bombement de l’EP. La cavitation s’étend en arrière de l’EP nor-
mal ; la sclère est éloignée en arrière de l’EP.

Dans la macula bombée, 60 % des patients ont la choroïde 
autour de la zone de protrusion antérieure de la sclère qui est plus 
épaisse. Cela est appelé peridome choroidal deepening. Ce n’est pas 
une cavitation à proprement parler ; elle est associée à une conve-
xité antérieure de la sclère postérieure [8].

Hypothèses 
physiopathologiques

De nombreux auteurs discutent du mécanisme d’apparition de la 
cavitation intrachoroïdienne péripapillaire.

 ■ HYPOTHÈSE MÉCANIQUE

Toranzo et al. considèrent que la progression du staphylome péri-
papillaire entraîne la séparation de la sclère et de l’EP, créant une 
cavitation [2]. En effet, les recherches anatomiques réalisées dans 
les années 1960 par Anderson et al. ont permis de découvrir un 
tissu collagénique reliant la sclère au nerf optique, appelé tissu 
d’Elschnig, en continuité avec le tissu marginal de Jacoby (cel-
lules astrocytaires) reliant choroïde et nerf optique [9]. L’extension 
postérieure du staphylome interromprait cette connexion et il en 
résulterait la rétraction de la choroïde, plus loin du bord de la 
papille. Autrement dit, la cavitation péripapillaire serait attribuée à 
la profonde excavation du conus myopique et à l’impossibilité du 
complexe rétine-EP de suivre cette extension postérieure sclérale, 
entraînant un étirement de la choroïde entre l’EP et la sclère et 
l’apparition des espaces de cavitation.

Le modèle de Wang sur la biomécanique de la tête du nerf 
optique est intéressant [10]. Il montre, grâce à l’imagerie par 
résonance magnétique (IRM), qu’un mouvement latéral de l’œil 
de 13° entraîne au moins autant un étirement de la tête du nerf 
optique qu’une pression intraoculaire à 50 mmHg. La traction 
de la dure-mère du nerf optique péripapillaire s’exerce sur la 
sclère en temporal inférieur de la papille. Cela est dû au fait 
que l’origine de la traction est située dans la région supérona-
sale de l’orbite. Wang montre qu’en adduction, cet étirement 
est plus marqué chez les patients aux grandes longueurs axiales. 
Ainsi, on peut supposer que, chez le myope fort, la traction dans 
la région péripapillaire temporale inférieure est en cause dans 
l’aggravation du conus myopique et la formation d’une cavitation 
choroïdienne.

 ■ HYPOTHÈSE FLUIDIQUE

Une autre hypothèse est le passage de liquide d’origine vitréenne 
sous l’EP. En angiographie à la fluorescéine, un décollement de 
l’EP sera visible par une intense hyperfluorescence tardive, alors 
que la cavitation apparaîtra comme une hypofluorescence et une 
isofluorescence tardives. Cela indique qu’il n’y a pas de change-
ment de perméabilité vasculaire à l’origine d’une accumulation de 
liquide dans la cavitation [11].

Par ailleurs, certains auteurs ont trouvé une apparente 
 communication en OCT entre la cavitation et l’espace vitréen, fai-
sant suspecter une accumulation liquidienne d’origine vitréenne 
(fig. 25-2). La plongée du tissu rétinien péripapillaire dans la cavité 
sclérochoroïdienne avec trou rétinien et prolapsus vitréen pos-
térieur est appelé myopic peripapillary sinkhole ou pseudofossette 
colobomateuse. Le liquide vitréen a alors accès au tissu choroïdien 
et pourrait créer un schisis puis une poche [3, 6, 12].

Une fossette dans la zone gamma péripapillaire (zone d’atro-
phie péripapillaire, dénudée de la membrane de Bruch et de l’EP) 
peut être retrouvée, et elle semble être à l’origine d’une déhis-
cence entre le tissu d’Elschnig et la membrane de Bruch, associée 
à une hernie et un défect de la couche des fibres optiques et à 
une cavitation suprachoroïdienne [13].

Le fait que l’âge ait été retrouvé comme facteur associé aux 
cavitations peut être expliqué par la diminution de la capacité des 
tissus de réabsorber des liquides avec l’âge, et l’accumulation en 
inférieur du conus serait liée à la gravité [7].

Les deux hypothèses mécanique et fluidique ne sont cependant 
pas contradictoires. En effet, on pourrait envisager la séquence 
suivante : traction postérieure via le nerf optique, entraînant une 
courbure postérieure de la sclère en péripapillaire, entraînant l’éti-
rement de la choroïde à la jonction avec le nerf optique, entraî-
nant un étirement du tissu de Jacoby jusqu’à la rupture, entraînant 
la communication entre cavitation et vitré.
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 ■ HYPOTHÈSE DE L’ADHÉSION 
CELLULAIRE

Le parallélisme entre les colobomes de la papille et ses modifica-
tions OCT du bord du colobome avec les cavitations péripapillaires 
a amené des auteurs à émettre une hypothèse plus moléculaire 
liée à l’adhésion des cellules [14]. En effet, les colobomes papil-
laires sont de plusieurs origines. Il existe une cause génétique, 
avec plus de 27 gènes impliqués dans des mutations, tels que 
PAX2. Il existe aussi l’hypothèse d’une toxicité in utero, d’une 
infection maternelle, de radiations ionisantes, d’un déficit en vita-
mine A maternel, etc. La fermeture de la fissure optique in utero 
est très dépendante des molécules d’adhésion CAM (cell adhesion 
molecules), dont la cadhérine. La question de la formation d’une 
cavitation péripapillaire secondaire à une anomalie de ces molé-
cules d’adhésion reste posée.

Autres formes cliniques
 ■ CAVITATIONS 
INTERPAPILLOMACULAIRES

Si la plupart des cavitations sont inféropapillaires, il existe aussi 
des cavitations péripapillaires en temporal de la papille. Elles se 

différencient par une très grande taille. Cela semble s’expliquer 
par l’idée que la zone interpapillomaculaire serait la zone où les 
tensions mécaniques sont les plus fortes dans un œil myope fort.

Des défects de la rétine interne ont été observés dans ces yeux 
entre le bord temporal du conus myopique et la cavitation, sans 
qu’on puisse à ce jour dire s’il s’agit d’une cause ou d’une consé-
quence de la cavitation interpapillomaculaire [15].

 ■ CAVITATIONS 
INTRACHOROÏDIENNES 
MACULAIRES

Ohno-Matsui a été la première à décrire des cavitations intra-
choroïdiennes maculaires. Cet auteur note, grâce à l’OCT swept 
source, que certains patients ayant un patch d’atrophie géo-
graphique avaient une sclère courbée postérieurement dans 
le patch atrophique et autour de celui-ci. Le patch est décrit 
comme une lésion du fond d’œil gris blanc, avec des bords 
bien limités. Dans cette zone, il y a une disparition complète 
de la choriocapillaire, et donc des photorécepteurs et de l’EP, 
entraînant un scotome absolu [16].

La courbure postérieure localisée de la sclère était associée à 
une image de cavitation intrachoroïdienne maculaire autour de 
l’EP rétracté en arrière, tout à fait comparable à la cavitation péri-
papillaire.

Fig. 25-2 Cavitation intrachoroïdienne péripapillaire.
L’aspect jaunâtre typique est mieux vu dans ce cas (a, flèche). Sur l’OCT, la cavitation est aussi bien vue (flèche), on note même une démarcation 
en nasal avec la choroïde normale. Une communication entre la cavité vitréenne et la cavitation est notée (b, tête de flèche), et on peut imaginer 
le passage de liquide de la cavité vitréenne vers la choroïde.

a
b
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La présence de cavitation maculaire est indépendante de son 
équivalent péripapillaire chez un même patient. Les cavitations 
maculaires étaient retrouvées chez des patients plus âgés, avec 
une longueur axiale supérieure, suggérant que le patch d’atrophie 
évolue en cavitation maculaire avec le temps et la progression de 
la myopie.

L’hypothèse physiopathologique mécanique permet d’expli-
quer la survenue de ces cavitations, en faisant le parallèle avec 
le conus myopique. L’EP et la choriocapillaire sont absents, avec 
une dégénérescence de la membrane de Bruch et des photo-
récepteurs ; le patch constitue une zone de moindre résistance 
à la pression intraoculaire et donc est plus sensible à l’étire-
ment, repoussant la sclère en arrière et laissant une cavitation. 
L’atrophie et l’étirement postérieur de l’EP et de la sclère, qui 
entraînent la cavitation, pourraient également venir de l’attrac-
tion chronique postérieure des vaisseaux scléraux perforants 
(fig. 25-3).

Conséquences cliniques
 ■ DÉFICITS DU CHAMP VISUEL

Shimada a montré en premier que la présence de cavitations 
choroïdiennes péripapillaires était associée à un déficit du champ 
visuel de type glaucomateux [4]. Le déficit du champ visuel 
semble être en rapport avec la localisation de la cavitation et des 
fibres optiques sus-jacentes (fig. 25-4) [4].

Okuma a montré à la fois la présence de ces scotomes et 
l’amincissement de la couche des cellules ganglionnaires comme 
dans un glaucome débutant dans 70 % des yeux ayant une cavi-
tation péripapillaire. Cependant, ce scotome, à la différence du 
glaucome, est stable dans le temps.

 ■ DÉCOLLEMENTS MACULAIRES 
ASSOCIÉS

Des cas de décollements maculaires ou rétinoschisis maculaires ont 
été retrouvés associés à des cavitations [17]. Il s’agissait de myopes 
non forts mais qui avaient des caractéristiques de la myopie forte, 
comme un conus myopique, une dysversion papillaire, un amincis-
sement choroïdien. Il ne s’agissait pas de réelles fossettes colobo-
mateuses à proprement parler.

Ces décollements maculaires sont supposés être des extensions 
de la cavitation péripapillaire, via une sorte de fossette près des 
vaisseaux rétiniens permettant le passage de liquide vitréen dans 
l’espace sous-rétinien.

Ces cas ont été opérés par vitrectomie avec pelage de la 
membrane limitante interne, afin de lever les tractions autour 
du conus. La réapplication maculaire a été rapidement obtenue 
en postopératoire. D’autres auteurs ont traité ces décollements 
de rétine maculaire avec cavitation par une injection de gaz 
dans le vitré seule ou par dorzolamide topique [18].

Conclusion
Les cavitations choroïdiennes sont souvent de découverte fortuite 
sur une rétinographie ou un OCT papillaire d’un myope fort. 
Elles sont caractéristiques des contraintes biomécaniques de l’œil 
myope fort, qui engendrent un étirement pathologique de tous 
les tissus oculaires. Cet étirement est probablement à l’origine des 
cavitations dans la choroïde à proximité des zones d’étirement. La 
fragilisation des barrières entre la choroïde et la cavité vitréenne 
pourrait aussi provoquer l’accumulation liquidienne dans ces 
espaces intrachoroïdiens. Sauf dans leur localisation maculaire où 
la vision est atteinte, les répercussions cliniques sont limitées à des 
atteintes du champ visuel de type glaucomateux.

Fig. 25-3 Cavitation choroïdienne maculaire.
Les cavitations maculaires sont liées à une atrophie de l’épithélium pigmentaire (EP) et de la rétine souvent visible au fond d’œil par une tache 
atrophique plus ou moins jaunâtre centrale (a). L’OCT montre les cavitations de la choroïde autour de l’EP rétracté vers l’arrière (b, flèches). L’ori-
gine de ces cavitations reste discutée. L’attraction des vaisseaux scléraux perforants maculaires pourrait provoquer la rétraction de l’EP en arrière, 
l’étirement de la choroïde adjacente et l’apparition des cavitations (c, flèche).

a b
c
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amblyopie. Holmström retrouve, à 3 ans et demi, une incidence 
de 34 % d’acuités visuelles inférieures à 7/10e chez 128 enfants 
ne présentant pas de ROP, comparativement à 6 % dans le groupe 
contrôle, et un taux de strabisme de 5,9 %, comparativement à 
un taux de 3 % dans la population suédoise [3]. Dans une popu-
lation de grands prématurés de moins de 27 semaines, 14,4 % 
des enfants sans rétinopathie présentent une amétropie de plus de 
3 D, un astigmatisme supérieur à 2 D ou une anisométropie de 
plus de 2 D [4].

Une incidence accrue de myopie faible est retrouvée en l’ab-
sence de rétinopathie, dans de nombreuses études historiques, avec 
des pourcentages variant de 4,3 % à 15,9 % [5–10]. Cette myopie 
intervient le plus souvent dans la première année de vie avec des 
équivalents sphériques faibles. Il est probable que l’amélioration 
des techniques de réanimation diminue cette incidence, comme 
le montrent des travaux plus récents portant sur des cohortes 
du XXIe siècle. En 1983, Nissenkorn retrouve un taux de myopie 
moyenne de –1,5 D chez 15,9 % de prématurés sans rétinopathie 
comparativement à 50 % dans le groupe avec atteinte rétinienne 
qui présentait, lui, une myopie moyenne de –4,5 D [9], alors que 
Ouyang, en 2015, ne retrouve pas de différence en l’absence de 
rétinopathie [11]. Chez les nouveau-nés à terme, la fréquence de 
la myopie oscille entre 2 et 10 % suivant les études [8, 12].

L’exposition précoce à la lumière d’un œil immature modifiant 
le processus de feedback intervenant dans la croissance de l’œil 
a été invoquée comme facteur favorisant ce type de myopie. Cer-
taines études retrouvent chez le prématuré une augmentation de 
la courbure cornéenne et de l’épaisseur cristallinienne, plus mar-
quée dans la première année de vie comparativement à un enfant 
né à terme. Cette différence s’estompe les années suivantes, expli-
quant la relative stabilité de la myopie des prématurés [12].

 ■ RÉTINOPATHIE 
DES PRÉMATURÉS ET MYOPIE

La présence d’une ROP sévère entraîne une augmentation impor-
tante de l’incidence de la myopie, notamment forte. L’incidence de 

La myopie 
chez les prématurés

 ■ INTRODUCTION

Le développement vasculaire rétinien s’effectue de manière cen-
trifuge à partir de la papille entre la 12e et la 42e semaine de 
gestation. En cas de prématurité, les altérations de l’oxygénation 
du tissu rétinien (oxygénation mal contrôlée, sepsis, etc.) associées 
à l’immaturité du développement vasculaire (faible terme et petit 
poids) peuvent entraîner un développement anarchique de ces 
vaisseaux à la surface de la rétine, aboutissant à un décollement 
de rétine tractionnel dans les cas les plus sévères [1]. Un dépis-
tage des stades précoces de rétinopathie permet de guérir plus de 
90 % des enfants atteints soit par photocoagulation au laser des 
territoires non vascularisés, soit, en cas de rétinopathie très posté-
rieure, par utilisation d’anti-VEGF (vascular endothelial growth factor) 
localement par injection intravitréenne.

La rétinopathie des prématurés (retinopathy of prematurity [ROP]) 
demeure la première cause de cécité évitable dans les pays déve-
loppés. Sur 1,5 million d’enfants aveugles recensés par la Banque 
mondiale, la ROP ne représente qu’une faible proportion dans les 
pays développés, avec environ 9 000 cas sur les 50 000 mondiaux 
[2]. L’amélioration de la survie des prématurés dans les pays en 
développement associée à la non-adéquation du dépistage dans 
ces mêmes contrées a entraîné la survenue d’une nouvelle épidé-
mie de ROP. Environ 60 à 70 % des grands prématurés de moins 
de 32 semaines de grossesse développent une rétinopathie, quel 
que soit le stade. Jusqu’à 10 % des grands prématurés ayant déve-
loppé une rétinopathie présentent une cécité légale [2].

 ■ MYOPIE ET PRÉMATURITÉ 
SANS RÉTINOPATHIE

En l’absence de rétinopathie, la prématurité est un facteur de 
risque de survenue d’une amétropie, d’un strabisme et d’une 
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postérieure touchant la zone 1 ; en cas de rétinopathie touchant la 
zone 2, la myopie moyenne était respectivement de –0,58 D versus 
–5,83 D. Une myopie de plus de 8 D était observée dans 3,8 % 
des cas avec l’anti-VEGF comparativement à 51,4 % avec le laser 
pour une rétinopathie postérieure, et dans 1,7 % des cas compa-
rativement à 36,4 % des yeux avec une rétinopathie touchant la 
zone 2 [19]. Ces différences extrêmement significatives plaident 
pour l’utilisation des anti-VEGF afin d’améliorer le pronostic fonc-
tionnel, au prix toutefois d’une surveillance prolongée et d’un 
risque de récurrence qui n’est pas observé avec le traitement laser.

En cas de vitrectomie préservant le cristallin réalisée sur des 
yeux présentant une ROP de stade 4, la myopie induite sur l’œil 
traité est inférieure à l’œil controlatéral ayant subi une photocoa-
gulation laser [17].

Ainsi, la myopie des prématurés est directement corrélée à la 
sévérité de l’atteinte de la rétinopathie, et donc au terme et au 
poids de naissance de l’enfant. Dans les stades sévères nécessitant 
un traitement, la cryoapplication est la plus myopigène suivie de 
la photocoagulation au laser diode puis du laser argon comparati-
vement aux anti-VEGF qui n’entraînent pas de modification signifi-
cative de l’équivalent sphérique, notamment dans les rétinopathies 
très postérieures.

Décollement de rétine 
rhegmatogène chez 
le myope prématuré

La myopie représente la première ou la deuxième cause de décol-
lement de rétine de l’enfant suivant les séries, après les trauma-
tismes. Sa fréquence est estimée entre 28 et 34 % des cas [20–
23]. Fivgas retrouve 4 cas sur 29 liés à une myopie secondaire à 
une ROP [24].

Dans une étude de cohorte en Suède avec 17 ans de suivi, le 
risque de décollement de rétine était de 3 pour 100 000 nais-
sances. Ce risque est multiplié par 19 en cas de naissance prématu-
rée il y a plus de 40 ans, alors qu’il n’est que de 3 fois la normale 
pour une naissance prématurée au-delà de 1987, avec un âge 
moyen de survenue de 21 ans. Cette incidence de décollement de 
rétine tardif a diminué lors de mise en place du dépistage systé-
matique de la rétinopathie chez les prématurés, montrant l’effica-
cité de sa prise en charge. En cas de décollement de rétine dans 
le groupe des prématurés, 10 % présentaient des antécédents de 
ROP connue [25].

Le suivi à 10 ans de la cohorte de la CRYO-ROP study montre 
une survenue d’un décollement de rétine total à long terme moins 
important dans le groupe traité par rapport au groupe contrôle, 
avec des taux de 22 et 21 % respectivement à 5 puis 10 ans com-
parés à 39 et 41,4 % dans le groupe contrôle [26].

Les décollements de rétine tardifs secondaires à une ROP 
peuvent être tractionnels (15 %), avec un délai de survenue plus 
précoce, mais ils sont principalement rhegmatogènes (85 %), inter-
venant alors plus tardivement [27].

La myopie forte explique très certainement cette incidence 
accrue de décollement de rétine, les enfants présentant par ailleurs 
des anomalies vasculaires périphériques et des résidus traction-
nels fibreux susceptibles d’engendrer des déchirures secondaires 
(fig. 26-1).

La macula est soulevée dans 70 à 80 % des cas du fait du 
retard au diagnostic et une prolifération vitréorétinienne est pré-
sente dans 20 à 60 % des cas d’emblée [22].

la myopie en présence d’une rétinopathie varie suivant les études 
de 25 à 55 % des cas.

La fréquence de la myopie forte est directement corrélée au 
stade de la rétinopathie, même en l’absence de traitement. Dans 
la série de Quinn publiée en 1998, une myopie faible est retrou-
vée dans 10 % des patients sans rétinopathie et 2 % de myopie 
forte à 1 an est observée dans ce même groupe [7]. En cas de 
rétinopathie régressive, la proportion de myopie forte passe de 
2,1 % à 3 mois à 4,4 % à un an et reste stable au-delà. En cas 
de rétinopathie sévère, une myopie est constatée chez 73,5 % des 
patients dont l’état s’aggrave au cours de la première année [7]. 
Dans son étude sur les prématurissimes de moins de 27 semaines, 
Holmström retrouve 8 % de myopies de moins de 3 D. En cas de 
traitement, apparaissent des myopies sévères de plus de 3 D dans 
22 % des cas [4]. Plus récemment, en 2015, Ouyang retrouve une 
myopie de 5,1 % des cas en cas de ROP [11].

Il existe une corrélation linéaire entre poids de naissance, terme, 
sévérité de la rétinopathie et myopie de la prématurité [4, 13, 14].

 ■ INFLUENCE DU TRAITEMENT 
DE LA RÉTINOPATHIE 
DES PRÉMATURÉS SUR 
L’INCIDENCE DE LA MYOPIE

La Cryo-ROP study a montré l’intérêt du traitement de la ROP 
sévère par la cryothérapie, réduisant le risque d’évolution anato-
mique défavorable à 5 ans de presque 50 %. La fréquence de la 
myopie forte observée dans cette étude s’élève toutefois à 50 % 
dans les yeux traités [15]. Quelques années plus tard, il a fallu 
peu d’études randomisées pour démontrer le bénéfice équivalent 
d’une photocoagulation des zones avasculaires dans le traitement 
de la ROP, et le laser est devenu le traitement de référence dont 
les indications ont été élargies par la publication de l’ETROP study 
[16]. Ce dernier type de traitement induit moins de myopie que 
la cryoapplication, et améliore encore les résultats anatomiques 
et fonctionnels. La présence d’une rétinopathie sévère est un 
facteur de risque de myopie forte, mais l’incidence de la myo-
pie est d’autant plus importante qu’un traitement a été réalisé, 
notamment par laser. Dans la cohorte de l’ETROP study, 60 % des 
enfants avaient une myopie supérieure à 0,25 D et plus d’un tiers 
supérieure à 5 D ; en cas de traitement, un équivalent sphérique 
négatif était présent dans plus de 75 % des cas, comparativement 
à moins de 50 % en cas de régression spontanée [16, 17]. En 
présence d’une rétinopathie très postérieure, le risque de myopie 
est encore plus élevé. Roohipoor retrouve dans sa série une dérive 
myopique moyenne de 2,58 D dans tous les yeux traités par laser, 
avec une différence significative en fonction du laser utilisé : le 
laser diode transscléral en zone 1 induit une myopie moyenne de 
6 D comparativement à 3 D avec le laser krypton transpupillaire ; 
en cas de photocaogulation jusqu’à la zone 2 plus moins pos-
térieure, la myopie moyenne est de 2,58 D avec le laser diode 
comparativement à 1,12 D avec le laser krypton [18].

Bien qu’efficace dans le traitement de la rétinopathie, la photo-
coagulation induit fréquemment une myopie en cas de rétinopa-
thie postérieure touchant la zone 1.

La Beat-ROP study a consacré l’avènement de l’utilisation des 
anti-VEGF dans le traitement de ces rétinopathies postérieures et 
actives résistant au traitement laser, en montrant leur supériorité. 
L’effectif était insuffisant pour s’assurer de la sûreté à long terme 
des anti-VEGF, mais des études non contrôlées n’ont pas montré 
d’effets secondaires à long terme de ce type de traitement. Le suivi 
de la cohorte de la BEAT-ROP study, publié en 2014, montre une 
myopie moyenne de –1,51 D versus –8,44 D entre les groupes 
traités respectivement par anti-VEGF et laser pour une rétinopathie 
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mandent l’association d’un cerclage avec la vitrectomie, technique 
semblant donner les meilleurs résultats [29]. Une indentation seule 
permet d’obtenir environ 50 % de réapplications, mais ne traite 
pas les séquelles vitréennes tractionnelles de la rétinopathie cicatri-
cielle ; elle est cependant envisageable comme traitement de pre-

Dans les décollements de rétine de l’enfant, le traitement com-
porte une indentation d’emblée dans 40 % des cas, associée à 
une vitrectomie dans 60 % des cas [22]. La présence de séquelles 
de rétinopathie pousse à réaliser plus souvent une vitrectomie 
d’emblée chez ces patients [28], et la plupart des auteurs recom-

Fig. 26-1 Enfant de 13  ans myope de –9  D (œil droit, a ; œil gauche, b), ancien prématuré de 25  semaines d’aménorrhée et 
660 g : dysversion et ectopie maculaire modérée au niveau de l’œil droit et décollement de rétine, plan temporal et 
inférieur.
Photographie grand champ du décollement de rétine chez cet enfant (c). On note le soulèvement rétinien plan à l’OCT (d). 
On peut observer une bande vitréenne correspondant aux néovaisseaux prérétiniens involués (astérisque, e), et des trous 
équatoriaux (flèche, e).
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ces enfants même à l’âge adulte se justifie pour dépister et traiter 
précocement cette complication.

mière intention [27]. Au final, 1,7 intervention est nécessaire pour 
obtenir des taux de réapplication dans cette indication, variant de 
30 à 82 % suivant les séries [22].

Le pronostic fonctionnel de ces décollements de rétine est plus 
limité du fait des remaniements maculaires préexistants et de 
l’acuité préopératoire souvent limitée ; ils peuvent présenter en 
préopératoire une ectopie ou un pli maculaire et des altérations 
importantes de l’épithélium pigmentaire, compromettant la récu-
pération.

Conclusion
Les prématurés ont un risque majoré de développer une myopie 
forte, et la fréquence de celle-ci est corrélée à la sévérité de la réti-
nopathie, spontanément régressive ou traitée. La cryoapplication 
et, dans une moindre mesure, la photocoagulation augmentent le 
risque de survenue d’une myopie forte, alors que les traitements 
anti-VEGF ne semblent pas avoir d’effet sur ce point.

Les antécédents de rétinopathie des prématurés sévère trai-
tée ou non entraînent un risque de survenue de décollement de 
rétine rhegmatogène à distance, et une surveillance régulière de 

 ➤ Les prématurés ont un risque majoré de développer 
une myopie.

 ➤ La rétinopathie des prématurés (ROP) est un facteur 
encore plus important de survenue de la myopie.

 ➤ Plus la ROP est grave, plus le risque et l’importance de 
la myopie sont élevés : 5 % des ROP sont associées à une 
myopie, mais 20 à 50 % des ROP nécessitant un traite-
ment y sont associées.

 ➤ Les ROP avec une atteinte postérieure sont associées à 
des myopies fortes.

 ➤ Les enfants prématurés, surtout s’ils ont eu une ROP, 
sont à risque de décollement de rétine (DR). De 20 à 
40 % des enfants ayant une ROP font un DR précoce ou à 
distance de plusieurs années.

 ➤ Le traitement des ROP semble diminuer le risque de 
myopie et de DR ; les anti-VEGF plus encore que le laser 
ou la cryothérapie.

Points clés
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Les métamorphopsies, scotomes ou la baisse brutale de la 
vision centrale font évoquer une atteinte maculaire ou des néo-
vaisseaux choroïdiens maculaires.

 ■ EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE

L’inflammation du segment antérieur est minime ainsi que la hya-
lite. Les lésions choroïdiennes multiples de taille variable (50 à 
350 microns) sont disposées au pôle postérieur et en moyenne 
périphérie (fig. 27-1). Les formes actives sont crémeuses, alors que 
les lésions anciennes sont atrophiques à bords pigmentés. Elles 
peuvent s’élargir et devenir coalescentes. L’expression clinique 
pourrait être modifiée en présence d’un staphylome ou d’une 
dysversion [6]. La néovascularisation choroïdienne survient dans 
30 % des cas et d’autres complications plus rares comprennent 
l’œdème maculaire cystoïde, la membrane épirétinienne, l’œdème 
papillaire, l’élargissement de la tache aveugle, les cicatrices péripa-
pillaires et la fibrose sous-rétinienne.

 ■ EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

Les examens complémentaires sont les suivants :
 – l’angiographie à la fluorescéine :

 – choroïdite aiguë : hypofluorescence précoce, imprégnation 
aux temps tardifs ;
 – choroïdite chronique : hyperfluorescence précoce qui per-

siste aux temps tardifs (effet fenêtre) ;
 – imprégnation de la papille, des vaisseaux rétiniens et 

œdème maculaire cystoïde ;
 – si présence d’un néovaisseau choroïdien : hyperfluores-

cence précoce bien définie avec fuite aux temps tardifs.
 – l’angiographie au vert d’indocyanine (ICG) est l’examen 

majeur montrant des lésions inflammatoire hypofluorescentes, plus 
nombreuses en ICG que cliniquement. Elle est également utilisée 
pour le suivi [7] ; 

 – le cliché en autofluorescence – hypoautofluorescence des 
cicatrices (atrophie) ; 

 – la tomographie en cohérence optique (OCT) – hyper-réflecti-
vité au niveau des photorécepteurs et de l’épithélium pigmentaire. 
Les données de l’OCT-angiographie sont d’une aide importante, en 
particulier en présence d’une néovascularisation [8] ; 

 – le champ visuel – identification de scotomes ; aide au suivi 
de la progression de la maladie ; 

Introduction
Les affections inflammatoires oculaires associées à la myopie sont 
diverses mais mal connues pour ce qui est de leur physiopatho-
logie. Elles touchent principalement la choriocapillaire, avec comme 
facteur favorisant la fragilité tissulaire liée aux modifications ana-
tomiques myopiques, mais également un terrain génétique poten-
tiellement à risque et/ou un facteur déclenchant infectieux. Des 
données expérimentales récentes montrent la relation étroite entre 
les médiateurs de l’inflammation et la myopie [1]. Malgré une 
histoire clinique relativement reproductible, peu de données pré-
cises sont connues sur le plan moléculaire ou microbiologique. 
La richesse sémiologique clinique et l’imagerie multimodale per-
mettent de confirmer le diagnostic nosologique et de proposer 
une conduite à tenir allant d’une surveillance rapprochée à une 
stratégie incluant corticoïdes, immunosuppresseurs et/ou anti-VEGF 
(vascular endothelial growth factor) [2, 3]. Le pronostic visuel final 
dépend du risque de néovascularisation et de la localisation des 
cicatrices atrophiques. Il faut également prendre en compte le fait 
que toute inflammation oculaire chez les patients myopes impose 
une prudence extrême dans le maniement de la corticothérapie 
locale, en particulier injectable, étant donné le risque de fragilité 
sclérale et de glaucome plus sévère en raison des altérations du 
nerf optique liées à la myopie.

Choroïdite multifocale
L’affection touche principalement des adultes caucasiens (80 % 
des cas), plus souvent de sexe féminin, âgés de 30 à 40 ans. La 
myopie, de degré variable, est souvent retrouvée [4] avec une 
réfraction moyenne autour de –2 D. L’atteinte est bilatérale dans 
80 % des cas, mais peut être asymétrique ou unilatérale à la pré-
sentation [5]. Il n’y a pas de préférence géographique, pas de 
symptomatologie générale, mais un syndrome pseudogrippal est 
souvent retrouvé.

 ■ SYMPTÔMES

Les symptômes comprennent des photopsies, des myodésopsies et 
des scotomes de taille variable.
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Des traitements immunomodulateurs sont indiqués en cas de corti-
codépendance (azathioprine, mycophénolate mofétil). Ils diminuent le 
risque de complications maculaires (œdème maculaire cystoïde [OMC], 
membrane épirétinienne [MER], néovaisseau choroïdien [NVC]).

Pour les NVC, les corticoïdes et immunomodulateurs diminuent 
les récidives en contrôlant l’inflammation. Le traitement par injec-
tions intravitréennes d’anti-VEGF est devenu le standard de traite-
ment même si de rares indications persistent pour la photothérapie 
dynamique ou le laser focal (en cas de NVC extrafovéolaire). Il faut 
éviter les injections itératives d’anti-VEGF sans le contrôle efficace 
et durable de l’inflammation.

 ■ PRONOSTIC

Soixante quinze pour cent des patients développent une baisse 
d’acuité visuelle permanente sur au moins un œil, liée à des 
lésions rétrofovéolaires (NVC, OMC chronique, fibrose sous-réti-
nienne). Le traitement par corticoïdes systémiques et immuno-
modulateurs améliore le pronostic, avec 83 % de réduction du 
risque de complication maculaire et 92 % de réduction de risque 
de baisse visuelle inférieure à 1/10e au niveau de l’œil atteint.

Choroïdite ponctuée 
interne

 ■ ÉPIDÉMIOLOGIE

La choroïdite ponctuée interne (CPI) est plus fréquente chez les 
Caucasiens (80 % des cas) de 20 à 40 ans (âge plus jeune que 

 – l’électrorétinogramme (ERG) :
 – il peut être normal ou révéler des anomalies non spécifiques ;
 – l’ERG multifocal peut mettre en évidence une diminution 

globale des réponses en plus de zones focales avec une 
réponse davantage diminuée (correspondent aux scotomes 
du champ visuel).

 ■ DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

Les diagnostics différentiels sont importants à éliminer avant de 
retenir le diagnostic car certains nécessitent une prise en charge 
spécifique. Ils appartiennent soit aux choriocapillaropathies primi-
tives, soit aux choroïdites stromales :

 – choroïdite ponctuée interne : les lésions sont plus profondes 
et à l’emporte-pièce avec moins de hyalite que dans la choroïdite 
multifocale et un risque de néovascularisation plus important ;

 – Birdshot rétinochoroïdopathie : patients plus âgés, HLA-A29 
positif, avec des lésions plus grandes, disposées autour de la 
papille et parfois plus discrètes ;

 – sarcoïdose, syphilis, tuberculose : elles sont de présentation 
variable mais généralement associées à une inflammation anté-
rieure et/ou intermédiaire ;

 – uvéoméningites : syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada et oph-
talmie sympathique ;

 – choroïdite serpigineuse après avoir éliminé une tuberculose ;
 – syndrome de fibrose sous-rétinienne et histoplasmose ocu-

laire, qui restent exceptionnelles.

 ■ TRAITEMENT

Les corticoïdes locaux ou systémiques sont à discuter dès que les 
foyers menacent la fonction visuelle.

Fig. 27-1 Rétinophotographie mettant en évidence une choroïdite multifocale.
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 ■ EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

Les examens complémentaires sont les suivants :
 – angiographie à la fluorescéine (fig. 27-2a) :

 – sans NVC :
• lésions actives : hyperfluorescence précoce avec impré-

gnation ou fuite au temps tardif, mais la plupart des 
lésions cliniques ne sont pas apparentes en angiographie 
à la fluorescéine ;

• remplissage du colorant aux temps tardifs, en cas de 
décollement séreux rétinien associé ;

• les cicatrices sont hypofluorescentes au temps précoce 
avec hyperfluorescence au temps tardif.

 – avec NVC : hyperfluorescence précoce avec diffusion au 
temps tardif.
 – angiographie au vert d’indocyanine (fig. 27-2b) :

 – hypofluorescence des lésions inflammatoires du pôle 
 postérieur ;
 – les lésions sont plus nombreuses en ICG que cliniquement ;
 – l’ICG est le seul examen permettant de détecter l’extension 

des lésions actives [10].
 – autofluorescence : hypoautofluorescence des lésions du pôle 

postérieur ;
 – OCT et OCT-angiographie (fig. 27-2c,d) : les caractéristiques 

sont identiques à celles de la CMF (hyper-réflectivité nodulaire 
au niveau de la couche des photorécepteurs et de l’épithélium 
pigmentaire rétinien). L’OCT-angiographie permet d’analyser plus 
précisément la néovascularisation choroïdienne.

 – champ visuel : les scotomes rapportés par le patient sont 
identifiés. Ils sont davantage centraux, comparativement à la CMF.

pour la choroïdite multifocale), avec une myopie retrouvée dans 
85 % des cas. La CPI est souvent bilatérale [9] mais, dans les 
formes unilatérales, l’œil le plus myope est assez fréquemment 
touché. Il n’y a pas de lien avec une pathologie systémique ou 
d’association avec un typage HLA particulier. L’inflammation pri-
mitive touche la choriocapillaire. La CPI résulte de la non-perfusion 
de la choriocapillaire avec des lésions ischémiques secondaires de 
la rétine externe [5]. Les néovaisseaux choroïdiens sont la com-
plication la plus fréquente parmi les autres choriocapillaropathies 
primitives.

 ■ SYMPTÔMES

Les symptômes comprennent les photopsies, des microscotomes, 
un scotome central, des métamorphopsies, une baisse d’acuité 
visuelle brutale en cas d’atteinte fovéolaire directe ou de NVC 
rétrofovéolaire.

 ■ EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE

Il n’y a pas d’inflammation du segment antérieur, ni du vitré. Le 
fond d’œil met en évidence de multiples (5 à 20) lésions pro-
fondes, grises, de petite taille (50 à 200 μm) au pôle postérieur. 
Ces lésions sont plus petites et moins pigmentée que celles de 
la choroïdite multifocale (CMF). Un décollement séreux rétinien 
est rarement associé. Les NVC surviennent jusque dans 70 % des 
cas (présence de liquide sous-rétinien, hémorragie sous rétinienne, 
exsudats), souvent dans l’année qui suit le début des symptômes. 
La fibrose sous-rétinienne est constatée dans 80 % des cas.

Fig. 27-2 Choroïdite ponctuée interne (CPI).
a. Angiographie à la fluorescéine. Hyperfluorescence précoce avec imprégnation (respectivement 21 secondes, 7 minutes pour l’œil droit 
en haut, et 36 secondes, 6 minutes pour l’œil gauche en bas). b. Angiographie au vert d’indocyanine. Hypofluorescence des lésions inflam-
matoires du pôle postérieur ; les lésions sont plus nombreuses en ICG que cliniquement. c. OCT maculaire de l’œil droit. CPI compliquée 
de néovaisseaux choroïdiens. d. OCT-angiographie de l’œil droit. Le lacis néovasculaire est détecté.
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d’inflammation du segment antérieur, mais certains patients ont 
une hyalite modérée, avec parfois un déficit pupillaire afférent 
relatif et un œdème papillaire. Il s’agit le plus souvent d’un épi-
sode monophasique, unilatéral.

 ■ EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
(fig. 27-3)

Les examens complémentaires sont les suivants :
 – autofluorescence (fig. 27-3a) : elle met en évidence des 

taches blanches hyperautofluorescentes, des lésions plus nom-
breuses que celles vues cliniquement qui s’estompent et dispa-
raissent en quelques semaines ou mois ;

 – angiographie à la fluorescéine (fig. 27-3b) : elle montre 
une hyperfluorescence précoce et tardive des taches ainsi qu’une 
imprégnation tardive de la papille ;

 – angiographie ICG (fig. 27-3c) : elle montre une hypo-
fluorescence persistante des taches au pôle postérieur et en 
moyenne périphérie et un halo hypofluorescent péripapillaire. 
Les lésions sont plus nombreuses en ICG que cliniquement ou 
en autofluorescence avec des pin points transitoires au temps 
intermédiaire ;

 – OCT (fig. 27-3d,e) : elle révèle des taches blanches appa-
raissant comme des défects dans la rétine externe et l’épithélium 
pigmentaire avec interruption ou atténuation du signal dans la 
couche des photorécepteurs.

 – champ visuel : il montre un élargissement de la tache aveugle 
et des microscotomes paracentraux.

 ■ DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

Les diagnostics différentiels comprennent les autres syndromes de 
taches blanches, mais surtout le syndrome d’élargissement idio-
pathique de la tache aveugle et l’acute zonal occult outer retinopathy 
(AZOOR).

 ■ TRAITEMENT

Le traitement repose sur une surveillance rapprochée car le MEWDS 
est de résolution spontanée après plusieurs semaines à mois, avec 
retour à une vision normale chez la plupart des patients.

 ■ PRONOSTIC

Le pronostic est excellent avec de discrets changements pig-
mentaires au fond d’œil après résolution, mais certains patients 
gardent des déficits du champ visuel et des néovaisseaux choroï-
diens maculaires. La bilatéralisation et les récidives sont rares.

Syndrome 
d’élargissement 
de la tache aveugle

Les symptômes sont unilatéraux, avec apparition brutale d’un 
scotome temporal et de scintillements dans la zone atteinte. Il 
y a une prépondérance chez les femmes souffrant de myopie 
modérée [13]. Le diagnostic différentiel est celui de la sclérose 
en plaques. L’acuité visuelle, la vision des couleurs, les réponses 
pupillaires, le fond d’œil et l’angiographie à la fluorescéine sont 
peu altérés, avec parfois une diffusion péripapillaire. L’élargis-

 ■ DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

Les diagnostics différentiels sont similaires à ceux décrits plus haut 
dans le cadre des CMF qui appartiennent à un spectre physio-
pathologique très proche.

 ■ TRAITEMENT

Les corticoïdes systémiques sont administrés pour contrôler l’inflam-
mation aiguë. Les injections intravitréennes d’anti-VEGF ou de cor-
ticoïdes pour le traitement des NVC et de l’OMC sont indiquées 
au cas par cas. Le traitement immunomodulateur peut être utile 
car la CPI est une maladie chronique et les NVC sont fréquents, 
avec des rechutes itératives. Il est mis en place en cas d’inflam-
mation réfractaire ou chez des patients intolérants aux corticoïdes. 
Le mycophénolate mofétil, l’azathioprine, le méthotrexate et la 
ciclosporine A ont montré leur efficacité. Le traitement systémique 
diminue le risque de complication maculaire (OMC, MER, NVC) 
et aussi celui de baisse d’acuité visuelle. En cas de NVC, les cor-
ticoïdes et immunomodulateurs peuvent réduire les récidives en 
maîtrisant l’inflammation. Le traitement des NVC est identique à 
celui des NVC d’autres causes (corticoïdes intraoculaires, injections 
intravitréennes d’anti-VEGF, photothérapie dynamique, laser focal si 
extrafovéolaire).

 ■ PRONOSTIC

Le pronostic est réservé chez une majorité des patients en  l’absence 
de traitement. Il dépend de la présence de NVC (fréquente), de 
fibrose sous-rétinienne ou de lésion fovéolaire [11].

Syndrome des taches 
blanches multiples 
évanescentes

Ce syndrome (multifocal evanescent white dot syndrome [MEWDS] 
en anglais) correspond à une choriocapillaropathie inflammatoire 
multifocale rare de résolution spontanée avec un excellent pronos-
tic visuel, dans la majorité des cas.

 ■ ÉPIDÉMIOLOGIE

Ce syndrome survient principalement chez les femmes jeunes, en 
bonne santé, légèrement myopes entre la deuxième et la qua-
trième décennie. La cause est inconnue, mais une hypothèse infec-
tieuse a été émise (les patients ayant un prodrome à type de syn-
drome pseudogrippal dans 50 à 60 % des cas) [12].

 ■ SYMPTÔMES

Les symptômes comprennent des photopsies, souvent en temporal 
du champ visuel, une vision floue, une acuité visuelle allant de 
10/10e à 0,5/10e et un microscotome central.

 ■ EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE

L’examen met en évidence de multiples taches blanches, arron-
dies, prédominant au pôle postérieur et autour du nerf optique, 
s’étendant jusqu’en moyenne périphérie, de tailles variables, très 
discrètes, situées au niveau de la rétine externe et de l’épithélium 
pigmentaire [5]. La fovéa a un aspect granité orange. Il n’y a pas 
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AZOOR (acute 
zonal occult outer 
retinopathy)

Il s’agit d’une dysfonction idiopathique de la rétine externe asso-
ciée à des anomalies du champ visuel et de l’ERG. L’élargissement 
de la tache aveugle est possible [15].

 ■ ÉPIDÉMIOLOGIE

Il s’agit d’une pathologie rare, touchant les femmes jeunes avec un 
sex-ratio de 3 pour 1 [16]. De 20 à 30 % des cas peuvent avoir une 
association avec une pathologie systémique auto-immune. L’AZOOR 
peut survenir chez des patients ayant un autre antécédent de 

sement de la tache aveugle est confirmé par le champ visuel. 
L’électrorétinogramme (ERG) multifocal indique une dysfonction 
péripapillaire. Le syndrome d’élargissement de la tache aveugle 
et le MEWDS feraient partie de la même entité. La seule dif-
férence est que les anomalies du fond d’œil du MEWDS ne 
sont pas présentes dans le syndrome d’élargissement de la 
tache aveugle. Les lésions étaient probablement transitoires, 
ayant disparu au moment de l’examen. L’ICG montrerait, si elle 
était réalisée dès le début des symptômes, une hypofluores-
cence péripapillaire, indiquant une non-perfusion choriocapil-
laire, responsable alors de l’élargissement de la tache aveugle. 
Cela pourrait indiquer une susceptibilité de la choriocapillaire 
péripapillaire à l’occlusion suite à une inflammation (ischémie 
de la rétine externe, dysfonction puis scotome péripapillaire). 
L’OCT montre parfois l’absence de la ligne ellipsoïde (IS/OS) 
[14]. L’évolution se fait vers une régression des anomalies du 
champ visuel.

Fig. 27-3 Syndrome MEWDS.
a.  Autofluorescence de l’œil droit. Hyperautofluorescence au pôle postérieur et en moyenne périphérie dans le cadre d’un MEWDS. 
b. Temps tardif d’une angiographie à la fluorescéine. Il y a une imprégnation des taches blanches et de la papille. c. Angiographie au 
vert d’indocyanine (ICG). Hypofluorescence persistante des taches au pôle postérieur et en moyenne périphérie. Halo hypofluorescent 
autour de la papille. Les lésions sont plus nombreuses en ICG que cliniquement ou en autofluorescence. d. OCT passant par les taches 
blanches. Les taches blanches apparaissent comme des défects dans la rétine externe et l’épithélium pigmentaire : interruption ou atté-
nuation du signal dans la couche des photorécepteurs. e. OCT-angiographie. MEWDS compliqué de néovaisseau choroïdien.

a b
c d
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 – ERG : on retrouve un temps implicite allongé sur le flicker 
à 30 Hz et une amplitude anormale de l’onde b sur les réponses 
photopiques ;

 – l’ERG multifocal montre une dysfonction de la rétine externe ;
 – l’OCT révèle une hyper-réflectivité de la rétine externe et une 

interruption généralisée des couches rétiniennes.

 ■ TRAITEMENT

Aucun traitement n’a démontré une efficacité sur l’acuité visuelle. 
Les antiviraux per os et la corticothérapie ont parfois été proposés.

 ■ PRONOSTIC

La perte du champ visuel se stabilise dans les 6 mois chez les trois 
quarts des patients. En cas de récupération, celle-ci est incomplète. 
Deux tiers des patients retrouvent une acuité visuelle de 5/10e, 
mais 18 % ont une cécité légale. Environ 30 % des patients ont 
des récidives de la maladie.

Modification 
de la réfraction 
et apparition 
d’une myopie induites 
par une uvéite

 ■ MYOPIE AIGUË LIÉE 
À L’INFLAMMATION 
SCLÉROCHOROÏDIENNE

L’inflammation sévère au cours des sclérites postérieures peut 
entraîner une myopie aiguë parfois jusqu’à 6 D avec une fer-
meture de l’angle. Le mécanisme est fondé sur un décollement 
ciliochoroïdien [18]. Ce phénomène est retrouvé dans les inflam-
mations choroïdiennes sévères comme la phase aiguë de la mala-
die de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH), comme rapporté récemment 
dans une série de 54 cas [19].

 ■ MYOPIE PAR MODIFICATION 
CRISTALLINIENNE DUE 
AUX STÉROÏDES

La cataracte cortisonique est généralement sous-capsulaire pos-
térieure sans modification réfractive, contrairement aux formes 
nucléaires. Cependant, la myopisation est parfois possible par 
 l’effet optique des opacités discoïdes postérieures [20].

 ■ MYOPIE INDUITE PAR L’UVÉITE 
ASSOCIÉE AUX UVÉITES 
ANTÉRIEURES CHRONIQUES 
PÉDIATRIQUES

Davantage d’erreurs réfractives à type de myopie sont retrouvées 
de façon significative chez les patients ayant une uvéite de type 
arthrite juvénile idiopathique (environ 43 % des patients), compa-
rativement à un groupe contrôle du même âge [21]. L’explication 
possible est la fragilisation du tissu scléral, secondaire à l’inflam-
mation chronique, prédisposant à la myopisation. L’évolution myo-

«  syndrome des taches blanches » (MEWDS, CMF, neuro rétinopathie 
maculaire aiguë, syndrome d’élargissement de la tache aveugle, 
choroïdite ponctuée interne).

 ■ SYMPTÔMES

Les symptômes comprennent les photopsies, l’altération aiguë pro-
gressive du champ visuel sur une période de quelques semaines à 
quelques mois. Le champ visuel et l’acuité visuelle sont atteints de 
façon variable. L’atteinte est bilatérale, mais possiblement asymé-
trique (deuxième œil touché dans les semaines à mois qui suivent).

 ■ EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE

Il n’y a pas de changement cliniquement visible pendant la phase 
aiguë mais on note ensuite l’apparition d’un déficit pupillaire affé-
rent relatif, d’une hyalite, d’une atrophie de l’épithélium pigmen-
taire, avec pigmentation anormale de celui-ci dans les semaines à 
mois qui suivent.

 ■ DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS

Les diagnostics différentiels sont les suivants :
 – syndromes des taches blanches ;
 – rétinopathie associée au cancer ou au mélanome ;
 – rétinopathie auto-immune ;
 – neuropathie optique ;
 – lésions chiasmatiques ;
 – neurorétinite subaiguë unilatérale diffuse (diffuse unilateral 

subacute necrosis [DUSN]) ;
 – syphilis.

 ■ EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

Les examens complémentaires suivants sont réalisés :
 – angiographie à la fluorescéine : elle est normale à la phase 

aiguë ;
 – antofluorescence (fig. 27-4) : elle est parfois normale à la 

phase aiguë de la maladie avec halo péripapillaire hypoautofluo-
rescent et bord hyperautofluorescent ;

 – une hypoautofluorescence périphérique et moins souvent du 
pôle postérieur peut être mise en évidence [17] ;

 – champ visuel : il révèle un élargissement de la tache aveugle 
avec extension arciforme aux quadrants temporaux ;

Fig. 27-4 Cliché d’autofluorescence au cours d’un AZOOR.
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pique de la réfraction après chirurgie de la cataracte emmétropi-
sante dans l’enfance vient renforcer cette constatation.

Myopie transitoire 
iatrogène

Les médicaments de la famille des sulfamides provoquent une 
myopie transitoire [22]. L’ultrabiomiscroscopie (UBM) montre une 
effusion choroïdienne supraciliaire, responsable d’un déplacement 
vers l’avant du bloc corps ciliaire-cristallin-iris et une relaxation des 
fibres zonulaires, causant alors une myopie. La diminution rapide 
des taux d’inhibiteurs d’anhydrase carbonique sérique entraînerait 
une augmentation de production d’humeur aqueuse avec accu-
mulation de liquide suprachoroïdien [23]. Ce phénomène survient 
avec les sulfamides utilisés pour le traitement de la toxoplasmose 
ou du syndrome d’Irvine-Gass. L’arrêt de ces médicaments conduit 
à une résolution complète de ces modifications anatomiques. L’uti-
lisation du topiramate (un dérivé des sulfamides, utilisé dans le 
traitement des migraines, céphalées et crises convulsive) peut éga-
lement s’accompagner de telles modifications. Le tamsulosine est 
un alpha-1-bloquant pouvant induire un décollement choroïdien 
inflammatoire et une myopie transitoire [24].

Conclusion
La myopie intervient clairement dans la genèse de certaines mala-
dies inflammatoires oculaires, mais elle peut aussi être induite au 
cours d’affections auto-immunes ou, plus rarement, de façon iatro-
gène. La prise en compte de ce paramètre est importante, avec 
des conséquences potentielles sur la stratégie thérapeutique. Les 
avancées dans le domaine de l’imagerie multimodale [3, 15] et les 
outils moléculaires performants nous permettront de mieux analy-
ser les lésions reconnues précédemment sous la dénomination de 
« taches blanches » et qui sont maintenant mieux identifiées sous 
le nom de choriocapillaropathies primitives [2]. La classification est 
encore amenée à évoluer dans l’avenir pour une meilleure com-
préhension de chaque entité, préalable indispensable à une prise 
en charge thérapeutique individuelle et adaptée.
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Vitré
 — décollement postérieur du, Voir Décollement postérieur du 

vitré
 — du myope, 115
 — phénotypes vitréens, syndrome de Stickler et, 96

Vitrectomie, 121
 — chirurgie de la cataracte et, 35, 37
 — décollement de rétine et, 71

Vitréoschisis, 87
 — myopie forte et, 88

W

Wagner, maladie de, 4, 23, 97
Weill-Marchesani, maladie de, 4

 — syndromiques, 21
 — transitoire iatrogène, 197

N

Néovaisseaux choroïdiens, 139
 — diagnostic, 139
 —— différentiel, 146
 — dysversion papillaire et, 169
 — évolution spontanée, 144
 — facteurs de risque, 145
 — formes cliniques, 144
 — traitement, 148

O

ORA (ocular response analyser), 29
Orthokératologie, 12, 18, 31

P

Pathologies inflammatoires, myopie et, 191
Périphérie

 — rétinienne, myopie et, 79
 — vitréorétinienne du myope fort, 71

Photoablation excimer, 46
Pirenzépine, 18
Prématurés, myopie chez les, 185
Presbytie, 53
Pression intraoculaire, 57

 — glaucome et, 61
 — myopie et, 30, 57

Profondeur de chambre antérieure, 30

R

Réfraction, 3
 — mesure de la, 14

Rétinopathie des prématurés, 185
Rétinoschisis

 — du myope fort, 117
 — lié à l’X, 75
 — périphérique dégénératif, 75

S

Sclère, propriétés biomécaniques de la, 58
SMILE, 49
SOS (Sand of Sahara) syndrome, 47
Staphylome, 80, 102, 161




