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Le fond d'eil ou ophtalmoscopie permet de visualiser la rétine avec toutes ses

structures a savoir les vaisseaux rétiniens, la macula et la papille, cette derniere
2



représentant le point de départ du nerf optique. Divers moyens sont utilisés pour la
visualisation du fond d’ceil et en particulier, l'ophtalmoscope qui sera 'outil de base
de notre étude. Il est fréquemment utilisé pour rechercher une anomalie rétinienne
propre ou encore des anomalies en rapport avec des maladies générales telles qu’un
diabéte, une hypertension artérielle, une hypertension intracranienne ou autres
maladies infectieuses, inflammatoires systémique ou méme néoplasiques.

Nulle part ailleurs dans le corps humain, il n’est possible d’observer les arteres,
les veines et les nerfs aussi facilement et de facon aussi directe. Le fond d’ceil
représente ainsi une sorte de fenétre qui donne un apercu sur la circulation générale et
en particulier la circulation cérébrale, ainsi que sur le nerf optique qui représente une
structure nerveuse issue du cerveau.

Notre étude, portant sur 200 cas, a pour objectif essentiel de détecter
I’existence de lien entre des aspects de fond d’ceil et certaines maladies générales. A
I’aide d’un outil d’examen simple qui est 'ophtalmoscope et a partir d’un aspect de
fond d’ceil, le médecin généraliste ou interniste aura la possibilité de s’orienter vers
un diagnostic ou un groupe de diagnostics probables.

A la lumiére des résultats que nous avons mis en évidence, et a partir de
certains signes cliniques, nous envisageons de mettre en valeur I'intérét de I’étude du
fond d’ceil et son rble dans le diagnostic clinique.

Mais, avant d’entamer |’étude proprement dite, il nous parait important de
présenter un rappel anatomique de la rétine et ses différents constituants en surface et
en profondeur, ainsi que sa vascularisation. Il est certain que dans ce rappel
théorique, I'histologie et la physiologie de la rétine constituent également un passage
obligé.

L’ophtalmoscopie étant considérée comme le moyen d’exploration de base de
cette recherche, nous lui consacrerons une partie pour la définir, présenter les
techniques et les conditions de sa réalisation avant de d’exposer les différents moyens
d’ophtalmoscopie.

Ensuite, nous définirons sur la base de la revue de la littérature en la matiere, les
différents aspects du fond d’ceil au cours de certaines maladies générales. Enfin, nous
procéderons a la comparaison des données mises en évidence dans ces écrits a nos
propres résultats de terrain chez les 200 cas, pour aboutir a I’objectif ultime de notre
travail qui est de prouver I'intérét de I'ophtalmoscopie dans le diagnostic de maladies

générales.






(Premiere Partie

Rappels Théoniques




I-La rétine []

Fine membrane tapissant la surface interne du globe, la rétine est un tissu

neurosensoriel, capable de capter les rayons lumineux et de transmettre les
informations visuelles au systeme nerveux central. Issue du neuroblaste, elle
représente une structure nerveuse constituée de neurones et de cellules gliales, que la
microscopie optique puis électronique a permis de mieux connaitre.

Elle est caractérisée par la présence de cellules hautement spécialisées, les

photorécepteurs, qui réagissent aux signaux lumineux.

1-La situation topographique de la rétine

Située au pole postérieur de I'eeil, dans I'écartement des artéres temporales
supérieure et inférieure, la rétine s'étend a partir du nerf optique en arriere et tapisse
toute la face interne de la choroide pour se terminer en avant en formant une ligne
festonnée, I'ora serrata. La lumiere traverse la cornée, ’humeur aqueuse, la pupille, le

cristallin, le corps vitré pour arriver sur la rétine ou elle est traitée.

sclérotique

choroide
rétine
cristallin
pupille foveéa

corps vitré tache aveugle

nerf optique

corps ciliaire
muscle

Figure 1 : Une coupe sagitale de I’ceil montrant la situation topographique de la rétine

[1]



2-Rappel anatomique [

2.1-En surface

La rétine est constituée, en surface, de différentes régions ; les cellules visuelles
qui ne sont pas réparties de la méme facon sur ces régions, jouent, chacune

séparément, un rble différent dans la vision

Figure 2 : Les différentes régions de la rétine en surface

a- La macula
La macula représente la rétine centrale. C'est une zone elliptique et concave de 2
par 3mm ou se localisent la majorité des photorécepteurs en cone de la rétine. Cette
région permet la vision des couleurs et des détails.
b- La fovéa
C’est une région encore plus spécialisée au centre de la macula. La fovéa est plus
concave que le reste de la macula et ne contient que des cones de type L et M. Environ
10% de I'ensemble des cones de la rétine sont concentrés ici, soit 400000 cones, sur
une région dont le diametre ne dépasse pas 1500 microns. Ainsi la méme quantité de
lumiére se projette sur une plus grande surface de la rétine, ce qui permet une

perception encore plus fine. Au sein de la fovéa, chaque cellule bipolaire ne recoit de
7



contact que d'un seul cone, ce qui permet de conserver une haute définition du signal
visuel. La fovéa est responsable de l'acuité visuelle. Au centre de la fovéa il existe la
fovéola qui est une région encore plus concentrée, puisque sur seulement 100 microns

on retrouve 25000 coOnes.

Papille optique Fovéa Macula

Figure 3 : Une image de fond d’ceil illustrant les régions de la rétine en surface

[1]



c-La papille optique !

Elle est située au niveau du quadrant infero-nasal de la rétine ou se réunissent
tous les axones des cellules ganglionnaire en formant une dépression en entonnoir
appelée excavation. A cet endroit, ce regroupement donne forme a la papille optique
qui est la base du nerf optique. Cette région est appelée la tache aveugle, car on n’y
retrouve aucun photorécepteur.

De cette papille émergent également les vaisseaux rétiniens qui sont représentés
par I’artére centrale de la rétine et la veine centrale de la rétine.

Au niveau de la sclere, les fibres du nerf optique traversent une zone que I’on appelle
la lame criblée. C’est a ce niveau que ces structures sont soumises a la pression qui

regne dans I'ceil essentiellement au cours des glaucomes.

Figure 4 : Un schéma illustrant le trajet du nerf optique a travers la lame criblée [6]



1. Larétine

2. L’épithélium pigmentaire

3. La choroide

4. La sclérotique

5. La lame criblée

6. Le nerf optique

7. L’artere ou veine centrale de la rétine
d- La rétine périphérique [2]

La rétine périphérique ne contient pas de cones en dehors de la macula. De plus,
la densité des batonnets décroit progressivement avec |'excentricité. Aussi, plusieurs
photorécepteurs font contact sur la rétine périphérique avec une seule cellule
bipolaire. De ce fait, les capacités de détection augmentent alors que la précision du
signal visuel est réduite considérablement.

Elle est classiquement divisée depuis Duke-Elder B1en quatre zones.

- La périphérie proche, au contact du pole postérieur, s'étend sur 1,5 mm.

- La périphérie moyenne mesure 3 mm.

- La périphérie éloignée s'étend sur 9 a 10 mm du c6té temporal et 16 mm du coté
nasal.

- L'ora serrata ou extréme périphérie mesure 2,1 mm en temporal et 0,8 mm en nasal.

2.2-En profondeur [8]

La rétine se compose de deux tissus différents en profondeur ; il s’agit du
neuroépithélium (feuillet interne), qui contient le réseau de cellules neuronales et de

I’épithélium pigmentaire (feuillet externe) qui est collé a la choroide.

10



La rétine en
profondeur

V.""""""""""""-""""""""""""V

- L’épithélium . Le
pigmentaire neuroépithélium
vl EEEEEEEEEEEEEEEEESR V--------------------v v
Bt e Lt  Les cellules - Les cellules Les cellules de
‘photrécépteur ' bipolaires ‘ganglionnaires  soutien

: Les batonnets : Les cellules
=> *> | amacrines

Les cones Les cellules
> *> | horizontales

Figure 5 : Les différentes composantes de la rétine en profondeur
a- Le neuroépithélium
La rétine est une membrane neurosensorielle constituée par des cellules
visuelles ou photoréceptrices (les cones et les batonnets), des cellules bipolaires et des
cellules ganglionnaires. On retrouve également des cellules de soutien (les cellules

amacrines et les cellules horizontales).

® |es cellules photorécéptrices 4!
Le signal lumineux est capté par les cellules photorécéptrices. Ces cellules sont
orientées orthogonalement a I'épithélium pigmentaire et ont une structure particuliere.
Elles contiennent un corps cellulaire avec deux articles reliés par un cil conducteur :

Un article interne : il contient les mitochondries.

11



Un article externe : il contient des disques ou se trouvent les molécules sensibles
a la lumiere de la famille des opsines. L'article externe des photorécepteurs est au
contact de I'épithélium pigmentaire.

La rétine contient deux types de photorécepteurs, les cones au nombre de 5

millions et les batonnets au nombre de 120 millions.

® |es batonnets
Les batonnets sont des cellules photoréceptrices.

Structure : les batonnets ont un article externe cylindrique qui contient environ
900 disques indépendants de la membrane plasmique. Les molécules photosensibles
présentes sur les disques des batonnets sont la rhodopsine.

Action : Du fait du grand nombre de disques présents dans l'article externe, et la
spécificité de la rhodopsine, les batonnets sont sensibles a de tres faibles intensités
lumineuses. lls sont 1000 fois plus sensibles que les cones. Ils sont ainsi responsables
de la vision crépusculaire; c'est ce qu'on appelle la vision scotopique. Mais les
batonnets sont saturés a de plus fortes luminosités comme c'est le cas a la lumiéere du
jour. Le pic de sensibilité des batonnets se situe aux alentours de 500 nm, ce qui

correspond au vert.
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® |es cOnes 14

Les cones sont également des photorécepteurs.

Structure : Leur article externe est court et conique. Les disques sont des
invaginations de la membrane plasmique. Les molécules photosensibles présentes sur
les disques des cOnes sont les molécules d'opsine-1. Il existe 3 types de cones selon le

type de la molécule d’opsine-1.

Les Cones Longueur d’onde en nm Couleurs
Les cones L (long) Grandes longueurs d’ondes 580 jaune/orange
Les cones M (medium) Les moyennes longueurs d’ondes 535 vert/jaune
Les cones S (short) Les courtes longueurs d’ondes 420 bleu

Tableau 1 : Les différents types de cones et leur sensibilité aux longueurs d’ondes [12]

Action : Les cones sont responsables de la vision des couleurs en fonctionnant
tous ensembles. Etant donné leur petite taille, ils peuvent étre concentrés en grand
nombre sur une petite surface ; c'est le cas au niveau de la fovéa au centre de la rétine.
Les cOnes sont ainsi responsables de l'acuité visuelle. Les cOnes sont sensibles aux
intensités lumineuses élevées telle que la lumiere du jour. C'est ce qu'on appelle la

vision photopique. [12]

® Les cellules bipolaires
Ces cellules jouent le role d’intermédiaire entre les photorécepteurs et les
cellules ganglionnaires. Les cellules bipolaires sont de deux types en fonction de leur

champ récepteur. Les cellules ON et les cellules OFF :

- Les cellules ON sont activées par les photorécepteurs qui les contactent.
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- Les cellules bipolaires de type OFF sont inhibées par les photorécepteurs qui

les contactent directement.

Les modifications ioniques au sein des cellules bipolaires donnent :

- Des potentiels post-synaptiques excitateurs lorsqu'elles sont activées.
- Des potentiels post-synaptiques inhibiteurs lorsqu'elles sont inhibées. A ce

niveau, l'information visuelle est codée en terme d'amplitude du potentiel.

e Les cellules ganglionnaires

Les cellules ganglionnaires sont excitées par les cellules bipolaires. Elles
présentent également des champs récepteurs de type ON et OFF comme les cellules
bipolaires. Cependant, les cellules ganglionnaires émettent des potentiels d'actions. A
ce niveau le signal visuel est donc codé en terme de fréquence des potentiels d'action.
Ce signal va courir le long des axones de ces cellules qui forment le nerf optique. C'est
ainsi que le message nerveux quitte I'ceil pour aller vers le cerveau. En outre il existe

différents types de cellules ganglionnaires :
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Type de cellules

Structure

Activité

Spécificité

Cellules de type P

(parvocellulaires)

sont de petites
cellules
ganglionnaires
avec un arbre
dendritique réduit
et un petit champ

récepteur

Elles ont une
activité
tonique en
réponse a un
stimulus
visuel

constant.

Ces cellules Sont
sensibles a la forme

et au détail

Cellules de type

M

(magnocellulaires)

sont des grandes
cellules
ganglionnaires
avec un large arbre
dendritique et un
grand champ

récepteur.

Elles ont une
activité
phasique,
transitoire en
réponse a un
changement
du stimulus

visuel.

Ces cellules sont
sensibles au

mouvement

Cellules de type k

(koniocellulaires)

sont mal comprises

sont mal comprises

Tableau 2 : Les différents types de cellules ganglionnaires
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e Les cellules horizontales

Les cellules horizontales font partie des cellules qui soutiennent la structure de
la rétine et agissent dans le traitement de I’'image.
Ce sont des cellules intermédiaires entre les photorécepteurs et les cellules bipolaires.
Elles sont activées par les photorécepteurs qui les contactent. Leur effet sur les cellules
bipolaires est opposé a celui des photorécepteurs qui contactent directement ces
cellules bipolaires. Les photorécepteurs qui contactent une cellule horizontale sont

situés a sa périphérie.

e Les cellules amacrines

Comme les cellules horizontales, les cellules amacrines font également partie
des cellules qui soutiennent la structure de la rétine. Ce sont des cellules qui servent
de relais indirects entre les cellules bipolaires et ganglionnaires. Leur role semble
multiple et complexe et est majoritairement mal connu. Ces cellules utilisent de
nombreux neurotransmetteurs différents.

L’image ci-dessous illustre une organisation générale des cellules du

neuroépithelium.
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Figure 7 : Organisation générale des cellules du neuroépithelium [1]
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b. L’épithélium pigmentaire [7]

L’épithélium pigmentaire est la couche externe pigmentée de la rétine, formée

d’une couche monocellulaire. Il adhére fortement a la membrane de Bruch, membrane

perméable, dont I'épaisseur augmente avec l'age. L’épithélium pigmentaire a

schématiquement quatre grands roles :

>

o
2

>

o
2

Role d'écran, plus ou moins opaque, en fonction du degré de pigmentation

Siege d'échanges : hydro-électrolytiques, d'oxygene, par des phénomenes de
transport passifs ou actifs ; son role est capital, la rétine externe et notamment
les photorécepteurs étant sous la dépendance de la choriocapillaire ;

Role dans le métabolisme de la vitamine A, en la stockant et en régénérant la
rhodopsine apres photoréception ;

Enfin, phagocytose des articles externes des photorécepteurs, permettant leur
régénération. On estime que chaque cellule de ['épithélium pigmentaire
phagocyte 3 000 disques de photorécepteurs par jour. Cette phagocytose,
longtemps considérée comme limitée aux seuls batonnets, est également admise

pour les cones.

2.3- La vascularisation de la rétine [1]

Deux circulations différentes sont responsables de la vascularisation de la rétine,

alimentées toutes les deux par des branches de l'artere ophtalmique qui est une

branche de I’artere carotide interne:

a. La circulation rétinienne

La circulation rétinienne proprement dite est issue de l'artere centrale de la

rétine. Celle-ci vascularise les couches internes de la rétine c'est a dire les cellules

bipolaires, les cellules ganglionnaires et les fibres optiques. L'artere centrale de la
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rétine se divise en deux branches supérieure et inférieure se divisant elles mémes,
chacune, en branche temporale et branche nasale. La division se poursuit ensuite sur

un mode dichotomique.

L’artere Cilio-rétinienne existe dans 20% des cas : il s’agit d’'une artere d’origine
choroidienne qui émerge du bord temporale de la papille et irrigue une partie de I'aire

maculaire.

b. La circulation choroidienne

Sous-jacente a la rétine, elle est alimentée par les arteres ciliaires postérieures ;
elle assure la nutrition et I'oxygénation des couches externes (profondes) de la rétine,
c'est a dire I'épithélium pigmentaire de la rétine et les photorécepteurs.

La vascularisation rétinienne est de type terminal, c'est a dire que tout le sang
qui pénetre par l'artére centrale ressort de I'eeil par la veine centrale de la rétine. Il n'y

a pas d'anastomose possible avec une circulation de voisinage.
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de la rétine

Artére centrale
de la rétine

Papille

Macula

Figure 8 : Une Image illustrative de la vascularisation rétinienne [1]

2.4- Les barriéres hématorétiniénnes [

Ces barrieres sont composées d'une couche de cellules externe, I'épithélium
pigmenté de la rétine, et d'une couche interne, I'endothélium des capillaires sanguins
qui nourrissent la rétine. lls existent des mécanismes actifs et complexes qui régulent
la perméabilité de la paroi des capillaires et donc le passage des nutriments et de
diverses molécules vers la rétine. L’altération des barrieres entraine une
hyperperméabilité des capillaires qui est la source d’hémorragies et d’cedemes

rétiniens, par exemple dans le cas de la rétinopathie diabétique.
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2.5 Le nerf optigue [

Tous les axones des cellules ganglionnaires convergent vers la papille et forment
le nerf optique. Celui-ci circule au milieu des muscles oculomoteurs dans le trou
optique et rejoint en arriere de I'orbite le deuxieme nerf optique au niveau du chiasma.

Les fibres conservent I'organisation de la rétine.

fipres nasales sup

fibres
temporales
supérieures

fibres
temporales
inférieures

fibres nasales inf

Figure 9 : Une coupe transversale du nerf optique [1]

Les fibres maculaires sont situées au centre. Par conséquent, quand une
compression du nerf optique se produit, la vision centrale est protégée ; s'il y a une
compression des fibres nasales inférieures, il s’en suit une amputation du champ
visuel temporal supérieur.

a. Le chiasma optique
Les fibres temporales reste du méme coté du chiasma optique alors que les

fibres nasales le croisent.
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Figure 10 : Le chiasma optique [1]
1. Fibres temporales gauches
2. Fibres nasales gauches
3. Fibres nasales droites
4. Fibres temporales droites
5. Décussation
6. Voies visuelles des objets a droite
7. Voies visuelles des objets a gauche
S'il se produit une lésion au niveau des voies visuelles droite, c'est le champ visuel

gauche qui est atteint ou qui disparait.
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3-L’histologie [10,11]

La structure réceptrice de la lumiere est contenue dans le feuillet interne de la
rétine. Ce feuillet est composé de sept couches successives adossées a I'épithélium

pigmentaire.

Figure 11 : Les sept couches adossées a I'épithélium pigmentaire.
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. La couche des cones et des batonnets est la plus externe de la rétine visuelle
formée par les prolongements sensoriels des cellules photo réceptrices.

. La couche granulaire externe : c’est la couche sous jacente qui représente les
noyaux des photorécepteurs.

. La couche pléxiforme externe, dans laquelle les cellules photo réceptrices
réalisent des synapses avec les cellules bipolaires.

. La couche granulaire interne est formée par les noyaux des cellules bipolaires,
des cellules horizontales, des cellules amacrines et des «cellules
interplexiformes.

. La couche pléxiforme interne ou les cellules bipolaires contractent des
synapses avec les cellules ganglionnaires.

. La couche des cellules ganglionnaires est formée par les noyaux de ces
cellules.

. Enfin, la couche la plus interne est constituée par les prolongements axonaux
non myélinisés des cellules ganglionnaires qui se dirigent vers la papille pour

former le nerf optique.
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Couche plexiforme externe
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Epithélium pigmentaire
Membrane choroide

Figure 12 : Une coupe histologique qui montre I’enchainement des différentes

couchesls!
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4- La physiologie [15.16,17]

Comme le reste du systeme nerveux central, la rétine est constituée de neurones
accompagnés par des cellules de soutien; elle est largement vascularisée par des
vaisseaux sanguins. On sait que la rétine est constituée de 7 couches successives de
neurones différenciés allant de la couche des neurones sensibles a la lumiére, les
photorécepteurs jusqu'a sa couche la plus antérieure, celle des cellules ganglionnaires

dont les axones rassemblés forment le nerf optique.

La lumiere focalisée par I'eeil traverse les couches rétiniennes pour activer les
photorécepteurs. Ceux-ci activent en avant les cellules bipolaires et latéralement par
les cellules horizontales, de facon a ce que le signal soit sensible aux contrastes
spatiaux. Le signal se propage en avant vers les cellules ganglionnaires, dont on voit
apparaitre deux tailles correspondant aux voies Magno et Parvo. Ce signal est filtré
latéralement par les cellules amacrines qui sont principalement sensibles aux

contrastes temporels.

Pour étudier plus spécifiguement la nature des signaux rétiniens, il faut noter
que, depuis le signal synaptique émis par les photorécepteurs, l'information est codée
par un signal analogique se propageant par des contacts synaptiques et par diffusion
chimique. Les cellules bipolaires sont sensibles a des contrastes spatiaux alors que les
cellules amacrines sont plus particulierement sensibles a des variations temporelles.
Elles vont ainsi transformer temporellement I'image des contrastes lumineux qui vont
étre propagés en avant vers la couche des cellules ganglionnaires. Finalement, c'est
seulement a la couche des cellules ganglionnaires que les contrastes lumineux
peuvent produire des impulsions neuronales qui constitueront alors entierement le
signal impulsionnel emprunté par le nerf optique. La rétine a alors achevé la

transformation de l'information visuelle en un train d'impulsions.
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Nous avons vu que seules, les cellules ganglionnaires émettent les potentiels
d’action qui seront transmis au reste du systeme nerveux central ; nous en déduisons
alors que, depuis les photorécepteurs via les cellules intermédiaires et jusqu'au nerf
optique constitué par les axones du million de cellules ganglionnaires, la transformée
rétinienne est une transformation d'une intensité lumineuse variant dans le temps a un
signal spatiotemporel impulsionnel de potentiel d’action. Remarquons par ailleurs que
le nombre relativement peu élevé de fibres en sortie montre que la taille du signal doit
étre comprimée pour qu'il soit transmis efficacement au reste du systeme nerveux
central. Une méthode utilisée par la rétine est alors de transformer l'information
visuelle en un signal multicanaux ; celui-ci tend a séparer les sources qui ont produit

la sensation lumineuse, réduisant ainsi la dimension du signal a transmettre.

Finalement, si nous présentons assez rapidement une image a un sujet pour
éviter toute saccade oculaire, celle-ci va se projeter au fond de I'eil en une image
distordue et inversée, activer les photorécepteurs puis tout le réseau rétinien pour
enfin étre transformée en de multiples canaux par les cellules ganglionnaires. De
maniére synthétique, chacune de ces cellules peut alors étre caractérisée par une
sensibilité maximale a un canal particulier et par une réponse temporelle ; mais les
sensibilités peuvent se recouvrir avec celles d'autres cellules ganglionnaires et sont
donc interdépendantes. L'image que nous percevons est alors entierement codée en un

train d'impulsions en environ 20-40m:s.
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Figure 13 : Un schéma illustratif qui résume la physiologie de la rétine

SNC : Systeme nerveux central
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lI- L’ophtalmoscopie

1-La définition

L’ophtalmoscopie est un moyen qui permet d’examiner le fond de I'eeil et donc

de visualiser la rétine avec la papille, les vaisseaux et la macula.

2-Les types d’ophtalmoscopie [13.14]

Il existe trois types d’ophtalmoscopies représentées dans la figure suivante :

~ Les types
d’ophtalmoscopie

e

IIIhIl

\'4 \"4 \'4
L’ophtalmoscopie L’ophtalmoscopie La biomicroscopie
Directe Indirecte du fond d'ceil

Figure 14 : Les types d’ophtalmoscopie

% L’ophtalmoscopie directe : réalisée a I’aide d’'un ophtalmoscope a image droite.
C'est lI'ophtalmoscopie de débrouillage, simple, maniable.

% L’ophtalmoscopie indirecte ou ophtalmoscopie a image inversée : son principe
est d'interposer entre la source lumineuse et l'eil du patient une lentille
convergente puissante formant une image inversée de la rétine du patient.

< La biomicroscopie du fond d'eeil : elle consiste a examiner le fond d'ceil a l'aide

de la lampe a fente en utilisant une lentille ou un verre de contact d'examen
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comme le verre a trois miroirs (verre de Goldmann).

Cette technique permet une analyse tres fine des détails du fond d'ceil.

3-Les techniques et les conditions du fond d’ceil [13.14]

Il s’agit successivement de I'ophtalmoscopie directe, I'ophtalmoscopie a la lampe

a fente et enfin de I'ophtalmoscopie indirecte.

3.1- L'ophtalmoscopie directe

L’examen doit étre dans une piece sombre. L'examinateur va projeter une source
de lumiere a partir d’'un ophtalmoscope, afin de visualiser le fond d’eeil. Le
grossissement réalisé en utilisant I'ophtalmoscope direct est obtenu parce que I'ceil

lui-méme est un verre grossissant simple.

3.2-L'ophtalmoscopie a la lampe a fente

L’appareil utilisé est le méme que celui utilisé pour examiner le segment antérieur
de I'eil. Une lentille supplémentaire sera tenue preés de I'eeil pour permettre au
médecin de visualiser le fond de I'eeil. Cette pratique présente l'avantage d'une vue
stéréoscopique en plus du grossissement d'ophtalmoscopie directe. La vue est plus
large que celle d'ophtalmoscopie directe, mais pas aussi large que celle

d’ophtalmoscopie indirecte.

3.3-L'ophtalmoscopie indirecte

L’ophtalmoscopie a image inversée est réalisée a I'aide d’une lentille tenue a la
main par ’examinateur, en utilisant comme source lumineuse un ophtalmoscope
binoculaire fixé sur le front. Cette technique permet la vision du relief et un champ

d’observation étendu.
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Un tel examen exige plus de compétence et de temps que les autres formes
d'ophtalmoscopie, mais il a I'avantage de permettre au médecin de visualiser la rétine

entiere.

L'ophtalmoscopie indirecte et 'ophtalmoscopie a la lampe a fente sont exécutées
apres dilatation de la pupille avec des gouttes dilatatrices. Par contre, I'ophtalmoscopie

directe peut étre exécutée avec ou sans dilatation

4-L’ophtalmoscope

L'ophtalmoscope est un appareil optique qui permet d'examiner le fond de I'eil.
Avant son invention, les ophtalmologues n’arrivent pas a examiner le segment
postérieur de I'eeil et se trouvent ainsi incapables d’expliquer un certain nombre de
pathologies responsables de la cécité.

4.1- L’historigue [18,19,20]

Son développement est assez récent puisqu'il ne date que de 1851. Depuis lors,
il est devenu possible d’observer et de dessiner les anomalies de la rétine. Ce fut donc
une étape décisive dans la compréhension des pathologies oculaires.

e Le 6 décembre 1850 :

L'allemand Hermann von Helmholtz imagina l'ophtalmoscope présenté a la
réunion de la société de physique de Berlin par Emil du Bois-Reymond. La
démonstration de l'appareil ne fut faite que le 11 novembre 1851. Il utilisa trois puis
guatre lames a faces paralleles. L'examinateur regardait a travers un trou placé derriere
un miroir semi transparent; le regard suivait le trajet des rayons lumineux de la source
de lumiere.

Le champ de vision était petit et I'image agrandie de 15 fois.

Une amélioration de l'appareil permit d'introduire des verres correcteurs devant |'ceil

du patient pour s'adapter a son amétropie (myopie par exemple).
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e En1852:

I a été imaginé un second type d'ophtalmoscope. Celui-ci améliora
I'appareil puisqu'on pouvait changer de verres correcteurs en tournant une molette; de
la sorte, il n’est plus besoin de placer des verres les uns apres les autres a la
recherche de la correction optimale de I'amétropie du sujet examiné.

e En 1859:

L'ophtalmoscope de Gillet de Grandmont est présenté a I'Académie Impériale de
Médecine ; il permettait d'examiner I'eeil du patient en lui faisant porter une espéece de
lunette.

e Dés 1879:

Monsieur Panas inventa un nouveau type d’ophtalmoscopes qui était formé d'un
miroir concave d'un coté et un plan de l'autre, percé d'un trou en son milieu. En 1881,
il fut le cofondateur des "Archives d'ophtalmologie”. Il écrivit 180 articles
d'ophtalmologie et mourut en 1903. Les ophtalmoscopes d'aujourd'hui sont tres
proches de ces modeles anciens.

4.2- L’ophtalmoscope d’aujourd’hui [13.14]

Le biomicroscope est composé de deux parties complémentaires :

-Un _microscope binoculaire d'observation, assurant différents grossissements par

paliers ou en continu. Outre les classiques microscopes a faisceau convergent (selon le
principe de Goldmann) assurant une excellente définition de l'image, il existe aussi
actuellement des instruments a faisceau parallele qui augmentent la profondeur de
champ.

- Une source lumineuse puissante fournie par une ampoule halogene, qu'il est possible

de calibrer en puissance, hauteur et largeur de maniére a la réduire a un pinceau ou a
une fente trés fine. Un dispositif assure son orientation frontale et permet de pratiquer

la coupe optique de I'eeil dans le sens sagittal, transversal et oblique.
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% De nombreux modeles sont équipés d'un systeme autorisant l'inclinaison du
faisceau sur le plan transversal, qui améliore I'observation des coupes
horizontales.

% L'angle ménagé entre le binoculaire et le faisceau incident peut varier de 0 a 90°.

% Différents filtres peuvent étre interposés pour modifier la nature de la lumiere
émise (anérythre, bleu cobalt).

A cet appareil de base, qui sert a l'analyse biomicroscopique du segment

antérieur de I'eeil, viennent s'ajouter différents accessoires destinés a en accroitre la
performance.

Des lentilles de puissance variable, des miroirs d'inclinaison définie, tenus a la
main ou posés au contact de I'oeil (lentille de Volk, lentille quadrasphérique, lentille de
Hruby, gonioscope, verre a trois miroirs de Goldmann, verre a indentation sclérale
d'Eisner, panfundoscope de Schlegel) permettent une visualisation biomicroscopique

de I'angle iridocornéen, de la région de l'oraserrata et de I'ensemble du fond d'ceil.

5-L’aspect normal d’'une image de fond d’ceil [21]

Il comprend quatre éléments fondamentaux : la papille, la macula, les vaisseaux
rétiniens, et la chorio-rétine

5.1- Papille

% Couleur:

Rose intense a bords jaunatres, elle_varie de facon physiologique, due a la
superposition chromatique du reflet pale des gaines de myéline rétro laminaires a la
couleur des plexus capillaires de la téte du nerf optique.

— Enfant: Couleur plus grisatre (du fait de la myélinisation incomplete des fibres

optiques qui refletent alors moins la lumiere blanche que lorsqu'elles sont

totalement myélinisées)
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— Sujet agé: Papille plus pale que chez I'adulte jeune et souvent accompagnée
d'un croissant temporal d'involution rétinochoroidienne.
% Forme : Généralement arrondie ou ovalaire a grand axe vertical.
% Taille : Une papille moyenne mesure autour de 1,5mm
% Contours : Variables, nombreux aspects physiologiques :
o Anneau scléral
Petit ourlet pale rarement complet, le plus souvent en temporal, situé
immédiatement contre le disque, il correspond au contact du tronc nerveux et de la
sclere.

o Anneau pigmenté

Une demilune en dehors de l'anneau scléral : ligne pigmentée formée par
I'accumulation de pigments provenant de I'épithélium pigmenté.
Cet anneau pigmenté s'observe lorsque I'épithélium pigmenté et la choroide se

terminent a une courte distance du nerf optique.

< Excavation papillaire
Dans 85% des yeux normaux, la papille présente en son centre une excavation en
entonnoir d'ou émergent les vaisseaux centraux.

o Forme variable, souvent excentrée en nasal et ne rejoint jamais le bord du
disque (contrairement aux formes pathologiques). Au rond de I'excavation,
existent des espaces interstitiels de la lame criblée qui donnent un aspect
de « moelle de sureau ».

o Taille : Pour une papille de taille normale soit 1,5 mm, l'excavation est de
1/3. Plus une papille est grande plus I'excavation est grande. L'excavation

peut étre inexistante dans les petites papilles.
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5.2- Macula

% Forme : Aire elliptique a grand axe horizontal

% Couleur : plus sombre que le reste de la rétine, souvent délimitée par un
reflet arqué, avec en son centre, une aire fovéolaire de couleur rouge plus vif
due a la grande finesse de la rétine et caractérisée chez le sujet jeune par un
reflet fovéolaire.

< Situation: Le centre de la fovéa est situé a 4 mm du bord de la papille chez
I'emmétrope. La distance qui est plus grande chez I'hypermétrope est plus
petite chez le myope. Il est situé au-dessous du méridien horizontal.

< Contours :

o Chez l'enfant: Aspect succulent de la fovéa, encore plus apparent
sur ses bords, cernés par un ou deux anneaux concentriques
reflétant la lumiere.

o Chez le sujet agé: La dessiccation tissulaire estompe les reflets. La
fovéa n'est alors identifiable qu'en se référant aux modifications de
teinte du fond d'ceil.

5.3- Vaisseaux rétiniens

% L'artére centrale de la rétine
Elle émerge du fond de l'excavation ; elle se divise habituellement en deux
troncs, supérieur et inférieur, qui a leur tour donnent deux branches principales,

temporale et nasale.

% La veine centrale de la rétine
Elle suit fidelement le trajet de I'artere homonyme. Elle est de plus gros calibre,

plus foncée et de trajet plus sinueux que l'artere.

% Le reflet vasculaire:

— Arteres: Le reflet vasculaire axial est plus étendu sur les arteres
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— Veines: Le reflet est plus lumineux
% Croisement artério-veineux
— La veine passe le plus souvent en dessous de l'artére en s'incurvant.
Dans 30% des cas, c'est la veine qui croise l'artere (croisement
veinoaetériel).
— Arcade vasculaire périfovéolaire
o Les vaisseaux se dirigent vers la fovéa, se terminent au bord de
la dépression fovéolaire ou ils s'anastomosent pour constituer
une arcade périfovéolaire. Celle-ci délimite une aire centrale de

300-400 microns totalement avasculaire.

5.4- Choriorétine

« Coloration :

La couleur normale du fond d'ceeil varie de I'orange au rouge vif. Des différences

sont percues selon les races :

Race Couleur
Sujet pigmenté surtout noir rouge brun
Sujet blond encore plus chez l'albinos rose clair

Tableau 3 : La coloration de la choriorétine selon la race

% Aspect rétinien en fonction de I'age :

Age Aspect
Enfant brillant
Adulte plus sec

Sujet agé aride

Tableau 4 : Les différents Aspects rétiniens en fonction de I'age
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% Reflet rétinien:
— L'aire fovéale est délimitée par une fine ligne lumineuse ellipsoidale.

— La fovéola située au centre de l'aire fovéale présente un reflet appelé
reflet fovéal.

— Entre la fovéola et jusqu' aux bords de l'aire fovéale, s’étale un reflet
conoide (en phare).

— Reflet de Weiss:_annulaire ou arciforme, parallele a la marge de la
papille, généralement en nasal, correspondant a ['élévation de la
limitante interne, a I'endroit ou la couche des fibres optiques est plus
épaisse.

— Reflets de Gunn : constitués par de petites taches de forme ovalaire en

général sus et sous papillaires, le long des fibres optiques.
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lll- Les aspects pathologiques du fond d’ceil au cours des

maladies générales

Le fond d’ceil prend des aspects pathologiques différents au cours des maladies
générales que nous présentons ci-apres ; il s’agit des maladies de systeme, maladies
cardio-vasculaires, maladies endocrinologiques ainsi que les maladies néoplasiques,
maladies génétiques, maladies infectieuses en passant par les maladies inflammatoires

chroniques.

1-Les maladies de systeme

Il sera question ci-aprés de la maladie de Behcet, la maladie d’Horton, la
sarcoidose et enfin le lupus érythémateux disséminé.

1.1-Maladie de Behcet [22, 23,24]

Il s'agit d'une maladie autoimmune caractérisée par la présence d’une vascularite
systémique chronique et récidivante, évoluant par des exacerbations et des rémissions.
Elle touche surtout les adultes jeunes, en principe des hommes.

a. Clinique

La maladie de Bechet est caractérisée par un polymorphisme clinique associant

une aphtose bipolaire, des lésions oculaires et autres signes cliniques.
e Atteinte oculaire

L’atteinte oculaire est traduite par une inflammation qui atteint tout I'ceil.

Au niveau du segment antérieur, il s’agit d’une panuvéite non granulomateuse,
dont la forme typique est ['uvéite antérieure a hypopion stérile qui est
pathognomonique de la maladie

Au niveau du segment postérieur, la maladie de Bechet oculaire est caractérisée
par une vascularite rétinienne oblitérante, qui touche a la fois les arteres, les veines

ainsi que les capillaires, et est associée a une vasculite choroidienne.
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Les complications classiques de vasculite oblitérante qui peuvent s’observer
sont :
= Ischémie
— Néovascularisation prérétinienne
— Hémorragie rétinienne
= Exsudats
= Glaucome néovasculaire.
= Névrite optique.
= (Edéme maculaire cystoide.
— Membrane épirétinienne.
L’affection peut aboutir finalement a la présence de vaisseaux fantdmes,
d’atrophie rétinienne, d’atrophie optique et a la cécité.
e Atteinte cutanée
L’atteinte cutanée est dominée par lI'aphtose bipolaire : il s’agit des aphtes
répartis dans la bouche et au niveau des organes génitaux qui disparaissent en une
qguinzaine de jours sans laisser de trace. Les autres lésions cutanées regroupent les
folliculites, I’érythéme noueux, I'exantheme acnéiforme et I’hyperréactivité de la peau
au moindre traumatisme.
e Atteinte vasculaire
Il peut s’agir de phlébites des membres, de thromboses caves, de
thrombophlébites cérébrales, et d’artérite.
e Atteinte digestive
L’atteinte digestive se traduit par des ulcérations a différents étages du tube digestif
qui peuvent aboutir parfois a des perforations et a des hémorragies.
e Atteinte articulaire

Arthrites non déformantes.
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e Atteinte pulmonaire
La Iésion est une angéite pulmonaire responsable de thromboses multiples qui
se complique souvent par des hémoptysies et des embolies.
e Atteinte neurologique
C’est I’atteinte neurologique centrale: syndromes déficitaires, pyramidaux,
cérébelleux, convulsions, troubles de conscience et méningite. En effet, |'atteinte
neurologique est rarement périphérique (paralysie des nerfs craniens, neuropathies
périphériques, polyradiculonévrite aigué).
b. Paraclinique
Aucun examen biologique n'apporte d'argument décisif a son propos.
En dehors des poussées, la biologie est en regle normale.
Lors des poussées, on observe généralement :
e Un syndrome inflammatoire
e Une hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles
c. Traitement
Le traitement va associer des cycloplégiques, des corticoides et parfois des
immunosuppresseurs.

1.2-Maladie d’Horton [28,29]

Il s'agit d'une atteinte inflammatoire des parois artérielles responsable
d’occlusions vasculaires. Elle touche plus le sujet agé avec un pic de fréquence vers
75-80 ans et atteint de facon un peu préférentielle les femmes.

a.Clinique
Signes généraux
— Amaigrissement

— Altération de I'état général
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— Fievre
Des signes évocateurs .
— Claudication de la machoire
— Pseudo polyarthrite rhizomélique caractérisée par des atteintes
rhumatismales inflammatoires des épaules et des hanches
— Abolition du pouls temporal
Autres signes peuvent étre associés .
— Syndrome de Raynaud
— Accident vasculaire cérébral
— Manifestations respiratoires
Signes ophtalmologiques :

Il s’agit d’une névrite optique ischémique antérieure aigue due a une
hypovascularisation du nerf optique par les vaisseaux atteints par |’artérite du Horton ;
il peut s’agir d’'une neuropathie optique rétrobulbaire et plus rarement une occlusion
de I'artere centrale de la rétine ou de I'une de ses branches

Cliniquement, elle se traduit par une chute brutale et unilatérale de I'acuité
visuelle voir méme une cécité irréversible. Il est tout de méme possible que ce soit le
signe inaugural de la maladie.

Aspect du fond d’ceil :
— Un cedéme papillaire ischémique.
— Souvent des microhémorragies périphériques.
— Rarement des exsudats (nodules dysoriques).
— En un mois environ cette situation évoluera vers une atrophie optique a

bords nets.
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b.Paraclinique
La vitesse de sédimentation est habituellement élevée.
Le diagnostic est confirmé par la biopsie de I’artere temporale qui met en
évidence une infiltration cellulaire granulomateuse.
c.Traitement
Le traitement est basé sur la corticothérapie a forte dose a raison de 1 gramme /
jour par voie intraveineuse pendant 1 a 3 jours puis relais par voie orale avec une
diminution progressive. La surveillance est basée sur le controle de la vitesse de
sédimentation qui ne doit pas étre supérieure a 15 mm au cours du traitement.

1.3-La sarcoidose [30, 31,32]

La sarcoidose est une maladie inflammatoire granulomateuse, idiopathique,
frappant de multiples organes ; elle est plus fréquente chez les patients d’origine
africaine subsaharienne que chez ceux de race blanche.

a.Clinique

La survenue de la sarcoidose peut étre sur un mode brutale ou sur un mode
insidieux et se traduit cliniquement par :

Une atteinte pulmonaire qui est présente chez 90 % des patients; sa
gravité varie de la simple présence asymptomatique de ganglions hilaires bilatéraux
a la fibrose pulmonaire progressive avec dilatation des bronches.

Les manifestations cutanées sont un érytheme noueux, des granulomes et un
lupus pernio. Ce dernier se caractérise par des lésions indurées, d’un bleu violacé.

Les troubles neurologiques sont a type de paralysie des nerfs craniens (en
particulier du nerf facial), d’infiltration méningée et de granulomes intracraniens
et intramédullaires.

D’autres lésions peuvent affecter le systeme réticuloendothélial, le foie, les reins,

les os et le cceur.
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Les signes oculaires :
La sarcoidose peut donner une atteinte du segment antérieur qui se traduit par
une uvéite antérieure ou une uvéite intermédiaire.
Elle peut donner également lieu a une atteinte du segment postérieur a type de :
— Une périphlébite rétinienne qui se traduit par un engainement
periveineux avec des exsudats periveineux
— Des granulomes rétiniens et périrétiniens
— Une néovascularisation rétinienne périphérique
— Atteinte du nerf optique : des granulomes focaux, une névrite optique
ou un cedeme papillaire
— Un granulome choroidien
— Une choroidite multifocale

L’image suivante illustre les granulomes rétiniens sarcoidosiques :

Figure 15 : Une image illustrant de granulomes rétiniens sarcoidosiques [30]
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1.4-Le lupus érythémateux disséminé [34. 35,361

C'est une maladie auto-immune caractérisée par une perte de la tolérance et un

défaut de contréle des lymphocytes B. Elle peut toucher plusieurs organes. Sa

symptomatologie est polymorphe caractérisée par :

X/
°e

Signes généraux : fievre, anorexie, amaigrissement

Signes ostéo-articulaires et musculaires . arthralgies, myalgies, synovites,
ostéonécrose aseptique

Signes cutanés : vespertilio, photosensibilité, alopécie, syndrome de Raynaud,
pétéchies, hyperpigmentation

Signes cardiaques . péricardite, endocardite, myocardite

Signes pulmonaires . pleurésie, pneumonie, hémorragie alvéolaire

Signes hématologiques . adénopathies, splénomégalie, anémie, leucopénie,
troubles de I'hémostase

Signes digestifs . anorexie, nausées, ictere, troubles digestifs

Signes gynécologiques : avortements répétés, effet déclencheur ou aggravant
de la grossesse.

Signes rénaux : glomérulopathies de types variés.

Signes psychiatrigues : syndrome dépressif, hallucinations, confusion,
désorientation.

Signes neurologiques . atteinte des nerfs craniens, méningite, aphasie,

mouvements anormaux.

Atteinte oculaire

Dans le lupus érythémateux disséminé, I’atteinte oculaire touche 20% des cas et

peut étre un élément indicateur de la réactivation du lupus aprés une phase de

rémission.
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L’atteinte du segment antérieur se traduit par une kératoconjonctivite,
conjonctivite, uvéite, épisclérite ou sclérite
En ce qui concerne le segment postérieur, il s’agit d’une vascularite lupique qui
se traduit par :
% Atteinte de la microcirculation avec occlusion des artérioles précapillaires

donnant les classiques nodules dysoriques ou nodules cotonneux

X/
o®

% Autres signes de la vascularite lupique :

— Exsudats secs profonds

— Hémorragie rétinienne superficielle en flammeche
— Microanévrysmes

— Accentuation des croisements artério-veineux ;

— Rétrécissement des artérioles rétiniennes ;

— (Edéme localisé ou généralisé

— Stase veineuse

— Décollements exsudatifs.

X/

% Autres signes de la vascularite lupique :

Atteinte des gros troncs artériels et veineux, moins fréquente : on peut observer
alors une occlusion veineuse rétinienne ou une occlusion de l'artere centrale de la
rétine.

Atteinte du nerf optique dont la principale complication est la neuropathie

optique ischémique
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Figure 16 : Une image illustrant des nodules cotonneux chez un patient porteur d’un

lupus érythémateux disséminél34]
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2-Les maladies cardio-vasculaires

2.1-La rétinopathie hypertensive [39, 41, 42,43]

La rétinopathie hypertensive regroupe les différentes anomalies de la rétine
secondaires a une hypertension artérielle. Généralement, elle est détectée par un fond
d’ceil au cours d’un bilan systématique de I’hypertension artérielle.

a.Physiopathologie

Deux phénomeénes peuvent expliquer cette affection :

¥ w

La Rétinopathie 751 - La rupture de
vasoconstriction hypertensive la barriere

.. artérielle hématorétinie

~igReTiisee”

Figure 17 : La Physiopathologie de la rétinopathie hypertensive
La physiopathologie de la rétinopathie hypertensive peut étre expliquée par les
deux mécanismes suivants:

% La vasoconstriction artérielle active en rapport avec une élévation de la tension
artérielle expliquée par l'autorégulation des vaisseaux pour maintenir une
pression artérielle stable. Ce vasospasme sera responsable d’une partie de
nodules cotonneux et des hémorragies profondes liées a des occlusions

artériolaires.

R/

% La rupture de la barriere hématorétinienne qui participe a la genese des
hémorragies rétiniennes superficielles, de I',edeme rétinien et des exsudats

Secs.
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b.Clinique
La rétinopathie hypertensive donne rarement un retentissement fonctionnel et
I’acuité visuelle est le plus souvent normale.
Aspect au fond d’ceil
Le fond d’ceil peut étre siege de diverses lésions qui varient en fonction de la

sévérité de I’hypertension artérielle comme le montre la figure suivante.

—
_ﬂ"
Des nodules
cotonneux
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. oo —
Un A A F
rétrécissement /‘Tl\ Des exsudats
4 A A G S secs
artériel Cmn “Rétinopathiec = = | g™
" hypertensive
o Iypesfnsiy
7z - DS
——— N
: Des : (Edéme
hémorragies ’
" rétiniennes * papillaire

Figure 18 : lllustration des différentes Iésions trouvées au cours de la rétinopathie

hypertensive

% Un rétrécissement artériel local ou diffus
% Des hémorragies rétiniennes :
— Rondes et profondes, disposées sur toute la rétine, elles traduisent la
présence d’infarctus rétiniens par occlusions artériolaires
- En flammeéches dans les couches superficielles, de disposition
péripapillaire, elles traduisent la rupture de la barriere hémato-rétinienne
% Des nodules cotonneux
% Des exsudats secs
% (Edeme papillaire
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Classification de la rétinopathie hypertensive
La classification la plus simple est celle de Kirkendall 431 qui différentie 3 stades

de gravité croissante :

Stade Caractéristique du stade Image

Rétrécissement artériel
Stade |
sévere et disséminé.

En plus des modifications
du stade |, présence
Stade I
d’hémorragies de nodules

cotonneux.

En plus des

modifications du stade
Stade Il
Il, présence d’un cedéme

papillaire.

Tableau 6 : La classification de Kirkendall [43]
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c.Traitement
Le traitement de la rétinopathie hypertensive est basé sur le bon controle de
I’hypertension artérielle. De ce fait un traitement antihypertenseur bien conduit
pourrait donner une régression des lésions de la rétinopathie hypertensive.

2.2- L’artériosclérose [45,46]

L’artériosclérose est I'ensemble des affections artérielles chroniques englobant
I'athérosclérose. Selon la définition de I’OMS : « L'athérosclérose est une association
variable de remaniements de l'intima des arteres de gros et moyen calibre consistant
en une accumulation locale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits
sanguins, de tissu fibreux et de dépot calcaires, le tout s'accompagnant de
modifications de la media».

L’artériosclérose, quant a lui, est un terme générique désignant I'épaississement
de l'intima artérielle avec amincissement fibreux de la media; il touche aussi les
arteres de petits calibres et les artérioles.

Les conséquences de la formation de plaques d'athérome se manifestent a différents
niveaux. Elles sont responsables d'affections aigués :

% Des accidents vasculaires cérébraux dus a l'athérosclérose des arteres a visée

encéphalique.

% Des cardiopathies ischémiques dues a I'athérosclérose des arteres coronaires.

% Des artérites dues a l'athérosclérose des arteres des membres inférieurs

% Des ischémies aigués des membres.

Les arteres rétiniennes peuvent également étre le siege de Iésions
d’artériosclérose. Elles se traduisent par des lésions chroniques, irréversibles, mais

asymptomatiques en dehors des complications.
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Les principaux signes de l’artériolosclérose sont .

X/
L X4

L’accentuation du reflet artériolaire au fond d’ceil, di a I’épaississement
pariétal ; normalement la paroi vasculaire est transparente et seule la colonne
sanguine est visible a I'examen du fond d’ceil. L'accentuation du reflet
artériolaire donne a I’artére un aspect argenté ou cuivré.

Le signe du croisement : la veine rétinienne apparait écrasée au niveau du
croisement artério-veineux, et dilatée en amont ; ceci correspond a un
rétrécissement du calibre veineux par la paroi de I’artere artérioscléreuse, du
fait d’une gaine adventicielle commune.

Signe de préthrombose : a un stade plus avancé, on observe la présence
d’hémorragies rétiniennes au niveau du signe du croisement.

L’occlusion de la veine au niveau du croisement peut aboutir a un tableau

d’occlusion de branche veineuse.

Classification de Kirkendall 43/ de ’artériosclérose

L’aspect au fond d’ceil differe selon la sévérité de I’artériosclérose comme le montre le

tableau suivant :

Stade de I’artériosclérose Aspect clinique
STADE | Signe du croisement artério-veineux
STADE I Signe du croisement artério-veineux marqué

et rétrécissement artériolaire localisé.

STADE lli En plus des modifications du stade Il, présence
d’occlusions veineuses et d’engrainements

vasculaires

Tableau 7 : Les différents stades de I’artériosclérose selon la classification de

Kirkendall
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Cette affection ne se manifeste pas exclusivement au niveau d’un seul territoire.
Ainsi, la découverte d’artériosclérose des arteres rétiniennes est un signal d’alarme qui
doit faire rechercher une atteinte asymptomatique d’un autre territoire (coronaires,
cérébrale ou membres inférieurs).

2.3-Les occlusions vasculaires

Elles touchent aussi bien I’artere centrale que la veine centrale de la rétine.
a.L’occlusion de I’artere centrale de la rétine [49, 50,51]

C’est l'oblitération du tronc de I'artere centrale de la rétine ou d’une de ses 4
branches (artéres temporales supérieure et inférieure, artéres nasales supérieure et
inférieure). Que ce soit 'occlusion du tronc ou de I'une des branches, il s'agit toujours
d'un accident grave qui se manifeste a deux niveaux :

% Sur le plan fonctionnel oculaire en raison de la cécité unilatérale

irréversible dans les occlusions du tronc, d'une part.

% sur le plan général d'autre part, car ces occlusions témoignent souvent d'une

athéromatose généralisée.
e Physiopathologie

La vascularisation rétinienne est de type terminal, c’est a dire que tout le sang
qui pénetre par I'artere centrale ressort de I’ceil par la veine centrale de la rétine. Il n’y
a pas d’anastomose possible avec une circulation de voisinage.

L’arrét circulatoire dans le territoire de I'artere centrale de la rétine entraine des
l[ésions ischémiques ; aprés 6 heures d’anoxie, la rétine ne fonctionne plus ; il s’en suit
la perte visuelle totale ou partielle qui sera définitive.

Cette occlusion peut étre expliquée par 3 mécanismes :
% Un embole migrant de la carotide homolatérale ou du cceur

X/

« Une thrombose locale

X/

% Un spasme artériel
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e Clinique
Cette occlusion se traduit cliniquement par une baisse d’acuité visuelle tres
brutale associée a une mydriase aréactive.
Aspect au fond d’ceil
% Rétrécissement diffus du calibre artériel.
% Un cedéme blanc rétinien ischémique du pole postérieur.
% Une macula qui ressort " rouge cerise " ; elle garde sa couleur rouge car la

macula n’est vascularisée que par la choroide.

Figure 19 : Une image illustrant une occlusion de I’artere centrale de la rétine [49]
Dans le cas d’une occlusion de I'une des 4 branches, I'aspect au fond d’ceil est

différent et se résume en un seul quadrant qui est pale et cedémateux.

Figure 20 : Une image illustrant une occlusion d’une seule branche de 'artere

rétinienne [49]
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e Paraclinique
Le seul examen complémentaire est I’angiographie rétinienne en fluorescence.
e Traitement

La prise en charge de I'occlusion de I’artere centrale de la rétine est basée sur un
traitement symptomatique a type d’antiagrégants plaquettaires ; mais elle est surtout
basée sur un traitement étiologique qui vise a supprimer |’origine de cette occlusion.

b.L’occlusion de la veine centrale de la rétine [55, 56,57]

C’est I'oblitération du tronc de la veine centrale de la rétine ou d’une de ses 4
branches. Elle entraine un obstacle aigu a I'écoulement sanguin dans le compartiment
veineux, situé classiquement :

— Au niveau de la lame criblée pour l'occlusion de la veine centrale de la
rétine,
— Ou au niveau d'un croisement artérioveineux pour les occlusions de
branche veineuse rétinienne.
¢ Physiopathologie

Plusieurs mécanismes peuvent étre la cause de cette occlusion :

- L’artériolosclérose est la principale cause d’occlusion veineuse rétinienne
surtout chez le sujet agé : les veines rétiniennes ont en commun avec les arteres
rétiniennes une gaine adventicielle commune. Ces dernieres se sur-croisent ou se
sous-croisent indifféremment. Si le sujet présente une artériolosclérose, ses arteres
sont alors plus rigides et vont finir par écraser les veines au niveau des croisements
artério-veineux. A un stade de plus, il y aura occlusion veineuse.

- Autres causes ont été démontrées et qui sont :
% L’hyperviscosité sanguine
% L’hypercoagulabilité

% L’hypertonie oculaire
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e Clinique

Les occlusions de la veine centrale de la rétine atteignent le plus souvent les
sujets agés de 50 a 70 ans ; elles se traduisent sur le plan clinique par une baisse de
I’acuité visuelle rapide, un segment antérieur non modifié.

Aspect au fond d’ceil

— Dilatations et tortuosités veineuses

— Hémorragies rétiniennes disséminées dans les quatre quadrants

— (Edeéme papillorétinien

= Nodules cotonneux
Cette affection peut avoir deux formes cliniques :

- Forme ischémique

La forme avec capillaropathie ischémique, la plus rare, est de loin la plus sévere ;
elle se manifeste par une baisse d'acuité visuelle brutale et profonde souvent réduite a
une perception lumineuse, avec un scotome central absolu.

L'examen du fond d'ceil découvre le tableau habituel d’occlusion de la veine
centrale de la rétine avec, de plus, des arteres gréles contrastant avec des veines tres
dilatées, de nombreux nodules cotonneux, des placards hémorragiques infarcissant
profondément la rétine.

-~ La forme cedémateuse

La forme avec capillaropathie cedémateuse, est la plus fréquente; elle se
manifeste par un brouillard visuel prédominant le matin, s'accentuant souvent
progressivement au cours des premieres semaines, et dont le début peut passer
inapercu.

A l'examen du fond d'ceil, les hémorragies sont de type superficiel

punctiformes ou en « flammeches », disposées le long des fibres optiques et
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prédominant au pole postérieur. Cette forme peut évoluer vers un cedeme maculaire
cystoide.
e Paraclinique

L’angiographie rétinienne en fluorescence: c’est I'’examen complémentaire
obligatoire malgré un tableau clinique évident.

Elle retrouvera une imprégnation normale des arteres (sauf signes
d’artériolosclérose), et en revanche, un retard au retour veineux dans les 4 branches
de la veine centrale.

e Traitement

Toute occlusion de la veine centrale de la rétine vue précocement doit étre
considérée comme une urgence ; elle doit donc étre adressée a un centre spécialisé
pour la mise en route, dans les meilleurs délais, d'un traitement adapté apportant au

patient le plus de chances de conserver sa vision.

Figure 21 : Une image illustrant une occlusion veineuse en « feu d’artifice » [21]
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3-Les maladies endocrinologiques

3.1- Rétinopathie diabétique [61. 62,63]

C'est une micro-angiopathie qui atteint les capillaires rétiniens touchant toute la
microcirculation de I’eeil. Elle survient aprés 5 a 7 d’évolution du diabete. 45 % des
patients diabétiques traités par insuline et 17 % des patients traités par
hypoglycémiants oraux développent une rétinopathie diabétique. Le pourcentage de
diabétiques présentant une rétinopathie diabétique augmente avec I’ancienneté du
diabete.

a.Physiopathologie [64]

La rétinopathie diabétique peut étre expliquée par 4 mécanismes

La rupture de la
barriere
hématorétinienne

Physiopathologie Les anomalies

hémorhéologiques

e microanévrysme

Les néovaisseaux

Figure 22 : Une image illustrant les différents mécanismes pouvant expliquer
la rétinopathie diabétique
= La rupture de la barriere hémato-rétinienne est en rapport avec une atteinte
du capillaire avec épaississement de la membrane basale, une diminution des
péricytes ; c’est ce qui explique I’hyperperméabilité et I'cedeme tissulaire
rétinien.
— Le microanévrysme : c’est une ectasie pariétale due a la disparition des

péricytes le plus souvent sur les veines, dans laquelle le sang circule.
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= Les anomalies hémorhéologiques qui vont donner des atteintes pariétales a
savoir |’hyperagrégabilité des plaquettes, [|'hyperviscosité sanguine,
I’élévation du fibrinogene, I'augmentation des protéines de gros poids
moléculaire. Ces anomalies créent des zones hypoxiques par micro-occlusion
des capillaires.

— Les néovaisseaux : ils naissent a proximité ou a distance des zones
ischémiques stimulés par les facteurs vaso-stimulants (sécrétés par les zones
de souffrance rétinienne). lls peuvent siéger en avant de la papille et seront
responsables d’hémorragies.

b.Clinique
Se manifeste essentiellement par une baisse de I’acuité visuelle voire une cécité.
Aspect au fond d’ceil
Plusieurs aspects peuvent étre observés au niveau du fond d’ceil en cas de

rétinopathie diabétiques illustrés par le schéma suivant :

/" Dilatations et- -\
. télangiectasies
¢ vasculaires

-+ Microanévrysmes - ::

. Néovaisseaux
©rétiniens it

.- Hémorragies
- rétiniennes

- 'Exsudats secs

' (Edeme
- maculaire

" Nodules
~° 7 cotonneux

- Dilatation -\
veineuse:
o drrégulicre

Figure 23 : Les différentes lésions trouvées au cours d’une rétinopathie diabétique
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Classification de la rétinopathie diabétique

Il existe 3 stades de la rétinopathie diabétique illustrés dans la figure suivante :

\ 4 v
Rétinopathie non Rétinopathie Rétinopathie
proliférante pré-proliférante Proliférante

Figure 24 : Les différents stades de la rétinopathie diabétique
» La rétinopathie non proliférante :

La rétine peut étre siege de microanévrysmes, des exsudats secs, des nodules
cotonneux, des hémorragies rétiniennes et d’un cedéme maculaire. A ce stade, on peut
distinguer deux formes, la forme minime et la forme modérée.

> Rétinopathie diabétique non proliférante minime : microanévrysmes isolées.
> Rétinopathie diabétique non proliférante modérée : microanévrysmes,

hémorragies rétiniennes punctiformes, nodules cotonneux et exsudats secs

Figure 25 : Image d’une forme non proliférante qui montre des exsudats

profonds périmaculaires [61]
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= La rétinopathie pré-proliférante
Ce stade est caractérisé par |'association des signes ophtalmoscopiques
évocateurs d’ischémie rétinienne sévere :

» Des anomalies des gros troncs veineux a type de boucles et oméga en rapport
avec des tractions vitréennes a ce niveau.

> Des anomalies micro-vasculaires intra-rétiniennes : Groupement de micro-
anévrysme, dilatations capillaires localisées et petits territoires ischémiques.

> Des occlusions capillaires

> Des exsudats cotonneux "mous" superficiels ou nodules dysoriques, témoins
d'un trouble circulatoire local.

* La rétinopathie proliférante

Elle est caractérisée par l'existence de néovaisseaux, développés en bordure des
territoires ischémiques ou en avant de la papille ; leur paroi est fragile. lls peuvent se
compliquer d’hémorragie du vitré ou de décollement rétinien par traction. Selon
I’existence de ces complications ou non, deux formes peuvent étre distinguées :
> Rétinopathie diabétique proliférante non compliquée : présence de néovaisseaux

prérétiniens et/ou prépapillaires.
> Rétinopathie diabétique proliférante compliquée : d’hémorragie du vitré, de

décollement de rétine par traction ou de glaucome néovasculaire.

Figure 26: Image d’une forme proliférante illustrant un voile néovasculaire intravitréen
pédiculé sur la papille [61]
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La rétinopathie diabétique peut avoir une autre complication; il s’agit de
maculopathie diabétique ou on peut distinguer plusieurs formes :
> Un cedeme maculaire diffus, non cystoide ou cystoide
» Un cedéeme maculaire focal
> Une maculopathie ischémique
c.Paraclinique

Angiographie fluorescéinique . elle n’est pas indispensable au diagnostic, et sert

essentiellement a aider au traitement par photocoagulation des cedemes maculaires.

Echographie . elle permet principalement, de dépister un éventuel décollement

de rétine par traction sous-jacent en cas d’hémorragie du vitré massive empéchant
I’examen du fond d’ceil.
d.Traitement
Le traitement est basé sur un bon équilibre du diabete et une photocoagulation

laser qui permet la destruction des zones ischémiques rétiniennes.

4-Les maladies inflammatoires chroniques. [69]

4.1-Maladie de Crohn

La maladie de Crohn est une affection inflammatoire chronique pouvant toucher
tout le tube digestif, dont le diagnostic repose sur lI'ensemble des données cliniques,
radiologiques, et/ou endoscopiques et histologiques.

Les principales manifestations cliniques observées au cours des poussées
évolutives de la maladie dépendent du siege (gréle, célon, autre segment digestif) et
de l'étendue des lésions. Il s'agit surtout de la diarrhée avec ou sans syndrome
dysentérique, des douleurs abdominales parfois de type subocclusif, des

manifestations anopérinéales, de I'altération de I'état général avec ou sans fievre.
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Les poussées évolutives peuvent étre émaillées de complications dont certaines
peuvent conduire a la chirurgie : occlusion, perforation, colectasie, abces, fistule et
manifestations hépato-biliaires.

La maladie de Crohn peut s'accompagner de manifestations extra-intestinales
diverses parmi lesquelles on trouve les manifestations oculaires.

L’atteinte oculaire survient chez 4 a 10 % des patients ayant une maladie de
Crohn. Il peut s’agir d’une uvéite, choroidite, décollement rétinien, neuropathie
optique ischémique, cedeme maculaire qui est souvent associé a une choroidite,
occlusion de la veine centrale de la rétine, occlusion d’une branche de I’artere centrale

de la rétine et des néovaisseaux.

5-Les maladies néoplasiques

5.1- La leucémie [70,71]

La leucémie est une affection maligne caractérisée par une prolifération
anormale et excessive de précurseurs des globules blancs, bloqués a un stade de
différenciation ; ceux-ci finissent par envahir completement la moelle osseuse.

Il existe plusieurs types de leucémies :
— La leucémie aigue myéloide ou lymphoide
— La leucémie chronique myéloide ou lymphoide

Sur le plan clinique, elle donne un tableau d’insuffisance médullaire, avec un
syndrome infectieux, un syndrome anémique et un syndrome hémorragique.

Ce syndrome d’insuffisance médullaire est souvent associé a une infiltration
d’organes hématopoiétiques et extrahématopoitiques dont on trouve [’atteinte
oculaire.

La leucémie peut donner une infiltration directe de la rétine qui peut se

manifester par :
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— Des nodules cotonneux
— Hémorragie rétinienne
— Exsudat périvasculaire
— Rarement, un cedeme de la papille qui indique une infiltration du nerf
optique.
Elle peut également donner une infiltration indirecte de la rétine ou rétinopathie
leucémique.

Aspect au fond d’ceil :

— Hémorragies rétiniennes qui peuvent étre en flammeches ou rondes
— Nodules cotonneux

— Des veines dilatées et tortueuses

— Microanévrysmes et des néovaisseaux périphériques

— Néovaiseaux au niveau de la papille

— (Edeme papillaire bilatérale

— Décollement rétinien est vu occasionnellement

— Thrombose de la veine centrale de la rétine

L’atteinte du segment antérieur peut étre également observée.

6-Les maladies génétiques

6.1-La rétinite pigmentaire [73, 74,75

Les rétinopathies pigmentaires représentent un groupe de maladies
génétiques, caractérisées par la perte progressive des photorécepteurs et le
dysfonctionnement de I'épithélium pigmentaire, associés a des dépots pigmentaires

visibles au fond d'ceil.
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Cliniguement, elles se manifestent d'abord par une perte de la vision nocturne
suivie d'un rétrécissement du champ visuel. La perte de la vision centrale est tardive.
A l'examen ophtalmologique, on décrit des lésions bilatérales :

% Une dépigmentation de I'épithélium pigmentaire, qui prend un aspect
poivre et sel au début de la maladie. Puis le déplacement des cellules
pigmentées va donner un aspect particulier de la rétine: une pigmentation
périphérique de la rétine, avec un pigment plus ou moins concentré,
formant des amas que I'on a comparé a des ostéoblastes.

% Des arteres gréles sur tout le fond d'ceil

% Une paleur papillaire

% Une maculopathie avec cedeme maculaire cystoide ou atrophie maculaire.

La rétinopathie pigmentaire peut se manifester en combinaison avec
d'autres maladies dont les plus fréquentes sont: le syndrome de Bardet-Biedl, le
syndrome de Joubert, le syndrome de williams, I’lhomocystinurie, amaurose congénitale

de leber et d’autres moins rares.

a- Le syndrome de Bardet-Bied| [80.81]

Le syndrome de Bardet-Biedl est un syndrome, autosomique récessif, qui
regroupe les différents éléments suivants :

Obésité faciotronculaire, polydactylie postaxiale, retard mental ou le plus
souvent lenteur d'idéation, hypogonadisme, atteinte rénale, dégénérescence rétinienne
ou rétinopathie pigmentaire.

b- Le syndrome de Joubert [76.77]

Le syndrome de Joubert est une maladie autosomique récessive, caractérisée par

une ataxie cérébelleuse survenant dans I'enfance, un nystagmus, une paralysie du

regard vertical, un ptosis, une rétinopathie pigmentaire, colobome de la rétine, un
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retard mental, une hyperpnée épisodique, une apnée du nouveau-né et une agénésie
du vermis cérébelleux.
c- Amaurose congénitale de Leber [78,79]

C'est une maladie héréditaire transmise sur le mode autosomique récessif, qui
touche surtout les garcons, caractérisée par une rétinopathie pigmentaire particuliere
avec amaurose (cécité sans altération des milieux de I'eil) congénitale précoce
associant un nystagmus pendulaire, une photophobie, et un signe oculo-digital,
hypoplasie maculaire, rétrécissements artériels, atrophie optique et un colobome
maculaire. Elle est caractérisée également par de nombreuses anomalies générales :
retard mental, cardiomyopathie, anomalies métaboliques, anomalies rénales ; les
anomalies respiratoires y sont parfois associées.

d- Homocystinurie

C’est une maladie a transmission autosomique récessive, caractérisée par une
atteinte oculaire particulierement une ectopie du cristallin, une rétinite pigmentaire.
Elle est caractérisée aussi par une atteinte d’autres organes a savoir le squelette, le
systeme nerveux central et le systeme vasculaire. D'autres organes comme le foie, les

cheveux et la peau peuvent également étre atteints.

Figure 27 : Une image illustrant une rétinite pigmentaire [21]
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7-Les maladies infectieuses

7.1- La tuberculose oculaire [82, 83,84]

La tuberculose est une affection bactérienne due au Mycobacterium

tuberculosis. L’atteinte oculaire de la tuberculose n’est pas rare. Elle peut

accompagner les manifestations générales de la maladie ou étre isolée.

Toutes les structures oculaires peuvent étre touchées par la tuberculose,

I’atteinte du segment antérieur se traduisant par une uvéite antérieure.

L’atteinte du segment postérieur peut prendre plusieurs aspects cliniques :

X/
£ X4

Tuberculome choroidien . Il a 'aspect d’'une masse volumineuse soulevant la

rétine et s’accompagnant de hyalite ou d’hémorragie de vitré. Il peut
s’étendre vers le segment antérieur, entrainant une uvéite antérieure
hypertensive.

Choroidite disséminée . Elle se traduit par les tubercules de Bouchut. Ce sont

des granulations miliaires de la choroide qui ont I'aspect de petites taches
rosées ou jaunatres a bords flous. Quand ils sont plus grands, ils prennent
I’aspect en « cocarde » avec un centre blanc crémeux et une périphérie
jaunatre. lls se répartissent sur toute la choroide avec une prédilection autour
de la papille. Ces tubercules sont habituellement asymptomatiques du fait de
leur siege profond, de la faible inflammation périlésionnelle et de la non-
participation vitréenne.

Vascularite rétinienne : Elle est la conséquence de lésions granulomateuses

entourant les vaisseaux rétiniens par présence directe du BK au voisinage des
vaisseaux. Il s’agit de périphlébite sévere avec tendance occlusive, pouvant se

compliquer de néovaisseaux rétiniens périphériques.
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Figure 28 : Une image illustrant une choroidite juxtapapillaire de Jensen associée a

un tubercule de Bouchut sous les vaisseaux temporaux inférieurs [84]

7.2- Toxoplasmose oculaire [87, 88,89]

Liée a une infection par Toxoplasma gondii, la toxoplasmose oculaire est la
cause la plus fréquente d'inflammation du segment postérieur d'origine infectieuse.
L'eeil constitue le principal organe-cible des manifestations symptomatiques de
I'infection, dont I'origine peut étre congénitale ou acquise.

Un foyer actif de toxoplasmose se traduit par un foyer de rétinochoroidite qui se
présente sous forme d'une lésion blanchatre, profonde, a bords flous, fréquemment
satellite d'une lésion ancienne pigmentée et/ou atrophique. Lorsque des vaisseaux
rétiniens sont situés a proximité de la Iésion, une vascularite par contiguité est la
regle. Les périphlébites sont plus fréquentes que les artérites, des hémorragies
rétiniennes sont parfois également observées au voisinage du foyer.

Dans certaines formes treés inflammatoires, des vascularites peuvent étre

observées, a distance du foyer actif.
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L'évolution spontanée ou sous traitement se fait vers la cicatrisation, progressant

vers le centre de la lésion, pour aboutir a une lésion pigmentée et/ou atrophique.

Figure 29 : Image illustrant un foyer actif de toxoplasmose [87]
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|- L’Etude de I’'aspect de fond d’ceil chez 200 cas

La présentation de cette étude se focalisera autour de trois éléments essentiels
de sa composante a savoir le matériel de I’étude, la méthode pratiquée et enfin les

résultats obtenus.

1-Matériel de I’étude

Notre étude concerne un groupe de patients composé de 200 individus. Ces
patients sont, soit normaux, soit adressés par une autre spécialité ou encore, venus
nous consulter pour un motif ophtalmologique.

C’est ainsi que nous avons décomposé ce groupe de patients en 3 cohortes :
v' Cohorte A : des patients venus pour un motif de consultation ophtalmologique.
v' Cohorte B : des patients adressés par une autre spécialité.

v Cohorte C : des patients apparemment normaux ou tout venant.

2-Méthode de |’étude

L’étude consiste a faire un examen du fond d’ceil de chaque patient a I'aide d’un

ophtalmoscope et a prendre une image de ce fond d’ceil ; ensuite, elle donne lieu a
I’interprétation de I'image a l'aide d’une grille de décodage qu’il faut remplir pour
chaque patient. Cette grille comprend deux parties :

e La premiere rassemble les données épidémiologiques et cliniques a savoir :
I’age, le sexe, le groupe ou le type de la cohorte, les antécédents, les facteurs de
risques cardiovasculaires et le motif de consultation.

e [’autre partie comprend I’analyse des différents constituants de la rétine a
savoir la papille, la macula, les vaisseaux et la choriorétine.
La Grille de décodage du fond d’ceil utilisée dans notre étude présente ainsi la

structure suivante :
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Image illustrant une Atrophie
optique [21]

Image illustrant un cedéme
Papillaire [21]

Image illustrant un colobome
papillaire [21]

Image illustrant une fossette
papillaire [21]
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Image illustrant des fibres

a myéline [21]

Image illustrant Image illustrant
des drusen [21] des néovaisseaux [21]
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Image illustrant une tortuosité Image illustrant une hémorragie

vasculaire [21] rétinienne [21]

Image illustrant des nodules Image illustrant des exsudats secs
cotonneux [21] [21]

76



3-Les résultats de I’étude

Conformément a la structure de la grille du décodage, les résultats auxquels
I’étude a abouti sont regroupés en 2 ensembles qui sont respectivement les
données épidémiologiques et cliniques et celles relatives au fond d’ceil. Un
troisieme point sera consacré a I’analyse statistique des résultats.

3.1-Les données épidémiologiques

a. Répartition selon I’'age

= La moyenne d’age de nos patients est de 40,83 ans avec un écart type de 21,16 ans
et des ages allant de 1 a 85 ans.
= L'age moyen des femmes est de 39,35 avec es ages allant de 1 a 80 ans.
= L'age moyen des hommes est de 42,03 avec des ages allant de 4 a 85 ans.
Le détail de la répartition des patients par tranches d'ages de notre population

est représenté dans la figure suivante :

Mombre patients

40

K]

30

25

20

[0-8]  [049]  [20-29] [30-39]) [40-48] [GO-59] [GO-63] [70-79]  [80-89]

Tranche d'ige

Figure 30 : La répartition des patients par tranches d'ages
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Notre série d’étude concerne 45% de femme et 55% d’hommes.

suivante illustre la répartition de nos patients selon le sexe féminin ou masculin.

b. Répartition selon le sexe

La

figure

ik

45%

s Masculin
oFeminin

Figure 31 : La répartition de nos patients selon le sexe féminin ou masculin
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3.2-Les données cliniques

a. Répartition selon le groupe du patient
Nos patients appartiennent a 3 groupes différents. 69 patients appartiennent au
groupe A (patients venus pour un motif de consultation ophtalmologique), 114

patients appartiennent au groupe B (patients adressés par une autre spécialité), et 17
patients

120
100
&0
&0
40

20

appartiennent au groupe C (patients apparemment normaux ou tout venant).
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Figure 32 : La répartition des patients selon le groupe

b. Répartition selon le motif de consultation
Nos patients ont des motifs de consultation différents. Cette diversité est

précisée par ordre d’importance dans chaque catégorie par le tableau suivant :
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Spécialité Motifs Nb | Spécialité Motifs Nb
Baisse de l'acuité 51 Diabete 12
visuelle
Réfraction 4 Lupus 3
Difficulté de la vision 3 Horton 3
nocturne

% Cataracte 3 Behcet 2

o Brouillard visuel 3 o Sarcoidose 2

g Douleur oculaire 3 = Toxoplasmose 2

. (] . 7

© Troubles visuels 2 £ Insuffisance rénale 1

< Cécité congénitale 1 o Anémie 1

O Traumatisme oculaire 1 g Polyglobulie 1
Troubles visuels, néo 1 g Leucémie myéloide 1
du sein § chronique
Traumatisme oculaire 1 Takayasu 1
Sensation d'éclairs 1 Tuberculose oculaire 1

Sous total | 74 Vih+ ]

o Crohn 15 Rubéole 1

[S) Réctocolite ulcéro- 10 Polyarthrite 1

—8 hémorragique rhumatoide

= Hernie inguinale 2 Sous total VI 33

S Sous total Il 27 Hypertension 8

artérielle
Syndrome de Joubert 4 Valvulopathie 7
Syndrome de Williams 3 k) Cardiopathie 3
Amaurose congénitale 3 S Cardiopathie 5
de Leber o congénitale
Syndrome de 1 2 Cardiomyopathie 1
v Rubeinstein-Taybi 3 ischémique

i) Homocystinurie 2 Dyspnée ]

g Syndrome Bardet bield 2 Endocardite 1

3 Maladie de Stargardt 2 Sous total VII 26
Microcéphalie 1 Céphalée 2
Ostéogenese 1 Accident cérébral 2
imparfaite ischémique

Sous total lli 19 Tumeur de l'angle 1
o pontocérébelleux
o Psoriasis 2 = Thrombophlébite 1

'gn © cérébrale

> Sous total IV 2 > Syndrome 1

= pd d'hypertension

- intracranienne
A
Autres | Sans motif 11 Syndrome pyramidal 1
Sous total V 11 Sous total VIII 8

Total général : 200

Tableau 8 : Les différents motifs de consultation des 200 patients
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c.Répartition selon les antécédents

Nos patients ont des antécédents variés classés par ordre d’importance pour

chaque catégorie comme le montre le tableau suivant :

Spécialité Antécédents Nb | Spécialité Antécédents Nb
Uvéite 1 Toxoplasmose 5
Cécité congeénitale 2 Sarcoidose 3
Cataracte opérée 2 Tuberculose 3
k) Nystagmus 1 Lupus 2
E’ (Eil rouge Rubéole 1
g Strabisme o Mére tuberculeuse 1
= Traumatisme 41 GE) Diabete, thrombopénie 1
S oculaire = idiopathique
o Myopie 1 o Lupus, hypertension 1
5 artérielle
Sous total | 14 g Polyarthrite rhumatoide, 1
g hypertension artérielle
° Amibiase 1 quoplasmose chez la 1
=) mere
% Hépatite c traitée 1 Toxoplasmose, 1
E hypertension artérielle
S Sous total Il 2 Sous total VI 20
Consanguinité des 8 Diabete 16
o parents
> Frere atteint de la 4 Hypertension artérielle 11
2 méme pathologie Valvulopathie 8
55 Hydrocéphalie 1 Diabete, hypertension 7
o congénitale artérielle
Sous total lll 13 Cardiopathie opérée 2
o Accident vasculaire 1 Cardiopathie, hypertension 2
S cérébral artérielle
2 ischémique &
5 Neurinome de 1 % Diabéte, hypertension 1
2 I'acoustique opéré = artérielle, accident cérébral
Sous total IV 2 | 5
Cancer cavum, 2 Dissection aortique opérée 1
radiothérapie
Cardiomyopathie dilatée, 1
v _ takayasu _ _
= Fracture de jambe 1 Hypertension artérielle, 1
z cancer cavum
Néo du sein ] Sous total VIII 50
Tabagisme 2 Sans motif 89
Sous total V 6 Sous total IX 89

Total général : 200

Tableau 9 : Les différents antécédents des 200 patients
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d. Répartition des patients atteints de maladies générales
Notre étude concerne 132 patients atteints de maladies générales classées par

ordre d’importance. Le tableau ci-dessous illustre la répartition de ces patients :

La maladie générale Les patients atteints de maladies générales
En nombre d’individus En % du total
Maladies cardiovasculaires 32 24,24%
Maladies inflammatoires chroniques 25 18,93%
Maladies génétiques 20 15,15%
Diabeéte 17 12,87%
Maladies systémique 13 9,84%
Maladies infectieuses 10 7,57%
Autres 8 6,06%
Diabete et hypertension artérielle 7 5,30%
Total 132 100%

Tableau 10 : Répartition des patients atteints de maladies générales
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3.3-Les données du fond d’ceil

Parmi les patients étudiés, 56 patients ont un aspect de fond d’ceil normal et 144

patients
aspect

d’ceil

O Aspect du fond d'oeil normal

b6
28

B Aspect du fond d'oeil pathologique

144
72

pathologique.

Figure 33 : Les données du fond d’ceil

tableau suivant :
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ont un
de fond

Ces patients ont des aspects du fond d’ceil différents, ce qui est illustré par le



Les différents aspects du fond d’aeil trouvés chez les 200 cas étudiés

Aspect au fond d’ceil Nb Aspect au fond d’ceil Nb
Rétinite pigmentaire 11 Exsudats secs maculaires 1
Atrophie choriorétinienne 10 Décollement rétinien ]
Rétinopathie diabétique 10 | Décollement séreux maculaire ]
Glaucome 9 Hémorragie maculaire et 1
rétinienne
Choriorétinite séreuse centrale 7 Hémorragie rétinienne, aspect 1
cuivré des arteres
Occlusion veineuse 7 Maculopathie 1
Membrane épimaculaire 6 Foyer choriorétinien 1
Tortuosité vasculaire 6 Maculopathie myopique 1
(Edeme papillaire 5 Métastase choroidienne ]
Fibres a myeline 5 Naevus choroidien 1
Foyer cicatriciel de 4 Nodules cotonneux 1
toxoplasmose
Cicatrice maculaire 4 Colobome papillaire 1
Rétinoschisis juvénile lié au 4 Atrophie choriorétinienne, 1
sexe drusens maculaire
Dilatation des veines 4 Colobome de la rétine 1
Drusen maculaire 4 Papille en fleur de liseron 1
Foyer cicatriciel et actif de 3 Drusen sus maculaire 1
toxoplasmose
Maculopathie atrophique 3 Dysversion papillaire 1
Dégénérescence maculaire liée 3 Rétinopathie diabétique, 1
a l'age membrane épimaculaire
Artéres gréles 2 Drusen rétinien 1
Cicatrice choriorétinienne 2 Décollement séreux rétinien 1
Atrophie de I'épithélium 2 Tubercule de Bouchut 1
pigmentaire
Atrophie optique, cedéme 2 Aspect cuivré des arteres 1




papillaire
Excavation élargie
(Edeme maculaire

Aspect cuivré des arteres, 1
atrophie de I’épithélium
pigmentaire, atrophie
choriorétinienne

2
2
Paleur papillaire 2
2

Pigmentation maculaire

Total des patients ayant un fond d’ceil a aspect pathologique : 144

Total des patients ayant un fond d’ceil a aspect normal : 56

Total général : 200

Tableau 11 : Les différents aspects du fond d’ceil

3.4- L’analyse statistique des résultats

L’étude que nous avons menée nous a permis de relever une certaine relation
entre les aspects du fond d’'eeil et des maladies allant de la maladie
endocrinologique (diabéte) aux maladies cardiovasculaires et inflammatoires
chroniques jusqu’aux maladies propres a la rétine en passant par les maladies
génétiques, les maladies systémique, les maladies infectieuses et les maladies
générales diverses

a. La maladie endocrinologique : diabéte

Au sein des 200 cas étudiés, il existe 16 patients qui ont comme antécédent un

diabete isolé. L’aspect du fond d’ceil differe d’un patient a 'autre. Le tableau ci-

dessous illustre les résultats des différents aspects :

Les patients ayant un antécédent de diabeéte

Aspect au fond d’ceil Nb
Normal 3
Cicatrice maculaire 2
Hémorragie rétinienne + exsudats secs rétiniens 2
(Edeme papillaire + atrophie optique 1
Nodules cotonneux 1
Exsudats sec maculaires 1
Hémorragie rétinienne+ néovaisseaux 1
Hémorragie rétinienne + exsudats secs rétiniens+ nodules cotonneux 1
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Hémorragie rétinienne + exsudats secs rétiniens + microanévrysme 1

Hémorragie rétinienne + exsudats secs rétiniens + membrane 1

épimaculaire

Atrophie optique+ Excavation élargie 1
Décollement séreux maculaire + Exudats sec maculaire + hémorragie 1
maculaire

Total 16

Tableau 12 : Les résultats des 16 patients ayant un antécédent de diabete isolé

Une seule personne présente un antécédent de diabete et une thrombopénie
idiopathique ; 'examen du fond de son il a permis de trouver une hémorragie de la
rétine associée a des nodules cotonneux et des exsudats secs de la rétine.

Un groupe composé de 7 personnes venues nous consulter soit pour un bilan de
diabéte ou pour un bilan d’hypertension artérielle, présente dans les antécédents, une
association de diabete et d’hypertension artérielle. Les différents aspects du fond
d’ceil se répartissent ainsi :

* Une personne présente un aspect du fond d’ceil normal

* Une deuxiéme personne présente un décollement rétinien

= Une troisieme personne présente une association d’hémorragie rétinienne et de
nodules cotonneux.

= Deux autres personnes présentent une association d’hémorragie rétinienne,
d’exsudats secs rétiniens et de microanévrysmes.

= Les deux derniéeres personnes enfin, présentent une hémorragie rétinienne seule.

La figure suivante illustre plus en détail ces résultats :
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~ Décollement
rétinien

w 1%

o

.

Figure 34 : Les différents aspects du fond d’ceil chez des patients atteints d’une
association de diabete et d’hypertension artérielle

b. Les maladies cardiovasculaires
Parmi les 200 cas étudiés, onze personnes ont un antécédent
d’hypertension artérielle seule. Les résultats de I'aspect du fond d’eeil de chaque

patient sont précisés dans le tableau suivant :

Les patients atteints d’une hypertension artérielle isolée

Aspect au fond d’ceil Nombre

Normal 4

occlusion veineuse 2

colobome papillaire 1

dégénérescence maculaire atrophique 1

Atrophie optique, excavation élargie 1

Tortuosité vasculaire 1

Aspect cuivré des arteres, atrophie de I’épithélium 1

pigmentaire, atrophie choriorétinienne
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Total

11

Tableau 13 : Les patients atteints d’une hypertension artérielle isolée

Quatre personnes parmi les 200 étudiées présentent une hypertension artérielle

associée a une autre pathologie. Les résultats du fond d’ceil permettent de recueillir

les informations suivantes :

Les patients atteints d’une hypertension artérielle non isolée

Les antécédents

L’aspect au fond d’ceil

Hypertension artérielle | Cancer cavum

Excavation élargie

Hypertension artérielle | Cardiopathie

Atrophie optique, cedéme papillaire

Hypertension artérielle | Cardiopathie

Occlusion veineuse

Hypertension artérielle | Polyarthrite rhumatoide | Dysversion papillaire

Total

4

Tableau 14: Les patients atteints d’une hypertension artérielle non isolée

Dans I’ensemble des situations étudiées, il existe cing cas de cardiopathie

congénitale, sept cas de valvulopathie et 3 cas de cardiopathie. L’aspect du fond d’ceil

de chaque patient est détaillé dans les tableaux suivants :

Les patients atteints d’une cardiopathie congénitale
Type de cardiopathie congénitale Aspect au fond d’ceil Nombre
Persistance du canal artériel Atrophie choriorétinienne 1
Communication interventriculaire | Atrophie choriorétinienne 1
Persistance du canal artériel Fibres a myéline 1
Communication interauriculaire, Normal 1
Persistance du canal artériel
Communication interventriculaire, Tortuosité vasculaire 1
sténose pulmonaire
Total 5

Tableau 15: Les patients atteints d’une cardiopathie congénitale

Les patients atteints d’une valvulopathie
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Type de valvulopathie Aspect au fond d’ceil Nombre

Maladie mitrale, insuffisance Tortuosité vasculaire 1
tricuspidienne
Rétrécissement mitral Pigmentation maculaire 1
Autres valvulopathies Normal
Total 7

Tableau 16 : Les patients atteints d’une valvulopathie

Aspect au fond d’ceil Nombre
Dilatation des veines 1
Drusens rétinien 1
Pigmentation maculaire 1

Total 3

Tableau 17 : Les patients atteints d’une cardiopathie

Sur les 200 cas étudiés nous avons relevé deux cas d’accident vasculaire cérébral

ischémique. L’examen du fond d’ceil de ces patients a permis de mettre en évidence

les résultats suivants :

Les patients atteints d’un accident vasculaire cérébral ischémique
Motif de consultation antécédent Aspect au fond Nombre
d’ceil
Accident vasculaire valvulopathie Dilatation des 1
cérébral ischémique veines
Accident vasculaire Diabete, Hémorragie 1
cérébral ischémique hypertension rétinienne, aspect
artérielle cuivré des arteres
Total 2

Tableau 18: Les patients atteints d’un accident vasculaire cérébral ischémique
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Notre cohorte contient 4 patients qui présentent un aspect d’occlusion de la
veine centrale de la rétine ayant des facteurs de risques cardiovasculaires différents.

Ces résultats sont précisés le tableau ci-apres :

Les patients atteints d’une occlusion veineuse
Groupe Antécédent Facteurs de risque Aspect au fond
Cardiovasculaire d’ceil
B Cancer cavum, Sans Occlusion veineuse
radiothérapie
A Sans Dyslipidémie Occlusion veineuse
A Sans Alcoolisme Occlusion veineuse
A Tabagisme Tabagisme Occlusion veineuse
Total 4

Tableau 19: Les patients atteints d’une occlusion veineuse

c.Les maladies inflammatoires chroniques
La cohorte B, comprend quinze patients ayant une maladie de crohn et dix
patients ayant une rectocolite hémorragique. Les tableaux suivants illustrent les

différents résultats :

Les patients atteints d’'une maladie de Crohn
Aspect au fond d’ceil Nombre

Atrophie choriorétinienne, drusens maculaire 1
Atrophie de I'épithélium pigmentaire 1
Dilatation veineuse 1
Drusen maculaire 1
Drusen sus maculaire 1
Paleur papillaire 1
Normal 9

Total 15
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Tableau 20: Les patients atteints d’une maladie de Crohn

En ce qui concerne les patients ayant une rectocolite hémorragique, le

tableau suivant présente les résultats obtenus de I’étude du fond d’ceil :

Les patients atteints d’une rectocolite hémorragique
Aspect au fond d’ceil Nombre
Atrophie choriorétinienne 1
Atrophie de l'epithélium pigmentaire 1
Drusen maculaire 1
Normal 7
Total 10

Tableau 21 : Les patients atteints d’une rectocolite hémorragique

d. Les maladies génétiques

Notre cohorte comprend d’autre part des patients porteurs de maladies

génétiques
.
.
.
.
.
.

; parmi ces patients, nous avons relevé :

Quatre cas de syndrome de Joubert

Quatre cas de rétinoschisis juvénile lié au sexe
Trois cas d’Amaurose congénitale de Leber
Trois cas de syndrome de Williams

Deux cas de syndrome de Bardet Bield

Deux cas d’homocystinurie

Deux cas de maladie de Stargardt

Les résultats de ’examen du fond d’ceil sont synthétisés dans les tableaux suivants :
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Les patients atteints d’un syndrome de Joubert
Aspect au fond d’ceil Nombre
Hypoplasie maculaire, rétinite pigmentaire, 3
rétrécissement artériel diffus
Colobome de la rétine 1
Total 4

Tableau 22 : Les patients atteints d’un syndrome de Joubert

Les patients atteints d’un syndrome de Williams

Aspect au fond d’ceil Nombre
Atrophie choriorétinienne 2
Normal 1
Total 3

Tableau 23 : Les patients atteints d’un syndrome de Williams

Les patients atteints d’un syndrome de Bardet bield
Aspect au fond d’ceil Nombre
Atrophie choriorétinienne 1
Normal 1
Total 2

Tableau 24 : Les patients atteints d’un syndrome de Bardet bield

Les patients atteints de la maladie de Stargardt

Groupe Age Motif Antécédent Aspect
Consultation au fond d’ceil
Dégénérescence
A 8 Baisse de l'acuité visuelle | Consanguinité maculaire
atrophique
_ o Dégénérescence
A 11 Baisse de l'acuité visuelle Sans _
maculaire
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atrophique

Total 2
Tableau 25: Les patients atteints de la maladie de Stargardt
Les patients atteints d’une Amaurose congénitale de Leber
Motif . Hypoplasie Rétrécissement Rétinite
_ Antécédent _ . _ )
Consultation Maculaire artériel pigmentaire
o cécité _ _
cécité o Non Diffus oui
congénitale
S cécité _ _
cécité bilatérale o Non Diffus oui
congénitale
cécité, retard de cécité _ _
o Non Diffus oui
langage congénitale
Total 3

Tableau 26 : Les 3 patients atteints d’une Amaurose congénitale de Leber

Les patients atteints d’une homocystinurie

Aspect au fond d’ceil Nombre
Rétinite pigmentaire 2
Total 2

Tableau 27 : Les patients atteints d’'une homocystinurie

Les patients atteints d’une rétinoschisis juvénile lié au sexe

Motif Consultation

Antécédent

sexe

Groupe | Aspect

au fond d’ceil
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Baisse de I'acuité . _ _ _
_ Frere atteint | masculin A Trou maculaire
visuelle
Baisse de l'acuité . _ _ .
. Frére atteint | masculin A Trou maculaire
visuelle
Baisse de I'acuité . _ _ _
_ Frere atteint | masculin A Trou maculaire
visuelle
Baisse de l'acuité . _ _ .
. Frére atteint | masculin A Trou maculaire
visuelle
Total 4

Tableau 28 : Les patients atteints d’une rétinoschisis juvénile lié au sexe

e. Les maladies systémique
La cohorte étudiée comporte également des patients ayant des maladies de
systeme ; C’est ainsi que nous avons rencontré, entre autres, trois cas de maladie
d’Horton, trois cas de Lupus érythémateux disséminé, deux cas de Behcet, un cas de
Takayasu et quatre cas de sarcoidose.

L’examen du fond d’ceil de ces patients donne les résultats suivants :

Les patients atteints d’'une maladie d’Horton

Aspect au fond d’ceil Nombre

Atrophie optique, cedeme papillaire 1
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Drusen maculaires

1

cedeme papillaire

1

Total

3

Tableau 29 : Les patients atteints de la maladie d’Horton

Les patients atteints d’un lupus

Antécédent

Aspect au fond d’ceil

Nombre

Hypertension Artérielle

Rétinien

Décollement Séreux

Sans

Normal

Total

Tableau 30 : Les patients atteints d’un lupus

Les patients atteints d’une maladie de Behcet
Aspect au fond d’ceil Nombre
Tortuosité vasculaire 2
Total 2

Tableau 31 : Les patients atteints d’'une maladie de Behcet

Le patient atteint d’une maladie de Takaysu

ity d.e Antécédent Aspect au fond d’ceil Nombre
consultation
Takayasu cardiopathie | Rétrécissement artériel :
dilatée diffus

Tableau 32 : Le patient atteint d’une maladie de Takayasu
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Les patients atteints d’une sarcoidose
Antécédent Motif de Aspect au fond Nombre
consultation d’ceil
sarcoidose sans Atrophie 1
choriorétinienne
sarcoidose sans Atrophie 1
choriorétinienne
sarcoidose sarcoidose Paleur papillaire 1
tuberculose | sarcoidose Normal 1
Total 4

Tableau 33 : Les patients ayant un antécédent de sarcoidose ou une sarcoidose active

f.Les maladies infectieuses
Certains patients appartenant a notre série d’étude ont été reconnus porteurs de
maladies infectieuses a type de tuberculose et de toxoplasmose ; I’examen du fond
d’ceil a permis de déceler chez eux des aspects différents tels que le précise le tableau

suivant :
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Antécédent Motif de consultation Aspect au fond d’eil | Nombre
Tuberculose Cardiopathie ischémique Normal 1
Tuberculose Polyglobulie Dilatation des veines 1
Mere tuberculeuse Tuberculose oculaire Tubercules de Bouchut 1
Total 3

Tableau 34 : Les patients ayant un antécédent de tuberculose ou une tuberculose

active

Des patients avec antécédent de toxoplasmose

Aspect au fond d’ceil Nombre
Foyer cicatriciel et actif de toxoplasmose 3
Foyer cicatriciel de toxoplasmose 4
Total 7

Tableau 35: Les patients ayant une toxoplasmose

g. Les maladies générales diverses
Parmi les cas étudiés, nous avons eu des patients ayant des maladies générales
diverses que nous avons confronté avec les différents aspects de fond d’ceil. Les

résultats obtenus sont précisés par le tableau suivant :

Des patients atteints de maladies générales diverses
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Motif de consultation Antécédent Aspect du fond nombre
d’ceil
Leucémie myéloide sans Hémorragie 1
chronique maculaire et
rétinienne
Insuffisance rénale sans Rétrécissement 1
artériel diffus
Thrombophlébite sans (Edeme papillaire 1
cérébrale
troubles visuels Cancer du Métastase 1
sein choroidienne
Syndrome pyramidale Hydrocéphalie | Atrophie 1
congénitale choriorétinienne
Syndrome sans (Edeme papillaire 1
d’hypertension
intracranienne
baisse de 'acuité Cancer du Atrophie 1
visuelle cavum, choriorétinienne
radiothérapie
Tumeur de I'angle Neurinome de | (Edeme papillaire 1
pontocérébelleux I’acoustique
opéré
Total 8

Tableau 36 : Les patients atteints de maladies générales diverses

h. Les maladies propres de la rétine

Ces maladies sont tres diverses comprenant les maladies de la macula, les

e Les anomalies et les malformations congénitales

> Les fibres a myéline
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maladies de la choriorétine, les maladies du nerf optique et les traumatismes de la



Des patients ayant des fibres a myélines isolées figurent également dans notre
série d’étude.

Motif de consultation Aspect au fond d’ceil Nombre
réfraction Fibres a myéline 1
Sans Fibres a myéline 3

Total 4

Tableau 37 : Les patients ayant des fibres a myéline isolées
> La membrane épipapillaire
Un patient présente une membrane épipapillaire.

e Les maladies de la macula
> Les maculopathies dégénératives
O Dégénérescence maculaire liée a I’age
Cette étude a été I'occasion de traiter des patients agés et qui présentent une

dégénérescence maculaire liée a I’age. Le tableau ci-dessous illustre ces informations :

: _ , . Aspect au fond
Age Motif de consultation | Antécédent | Groupe _
d’ceil
. o, Dégénérescence
Baisse de l'acuité .
62 _ Sans A maculaire
visuelle _
atrophique
Dégénérescence
47 Brouillard visuel Sans A maculaire
atrophique
. ., Dégénérescence
Baisse de l'acuité .
70 _ Sans A maculaire
visuelle _
atrophique
Total 3 cas

Tableau 38 : Les patients ayant une dégénérescence maculaire liée a I'age

O Maculopathie myopique

Un cas présentant une maculopathie myopique figure parmi les cas étudiés.

> Membrane épimaculaire
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Notre série d’étude comporte également des patients ayant une membrane
épimaculaire sur le fond d’eil sans antécédents pathologiques notables. Le tableau ci-

dessous illustre ces informations :

Aspect au fond
Motif de Consultation Antécédent | groupe
d’ceil

Baisse de l'acuité visuelle Sans A
Baisse de l'acuité visuelle Sans A
Baisse de l'acuité visuelle Sans A Membrane
Baisse de l'acuité visuelle Sans A épimaculaire
Baisse de l'acuité visuelle Sans A
Cataracte Sans A

Total 6 cas

Tableau 39 : Les patients ayant une membrane épimaculaire
e Les maladies de la choriorétine
> Chorirétinite séreuse centrale
La choriorétinite séreuse centrale a été relevée parmi les différents aspects du
fond d’eeil trouvés au cours de cette étude et qui concerne 7 patients. Le tableau ci-

dessous illustre ces informations :
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Motif Aspect au fond d’ceil Nombre
Consultation
Baisse de Bulle maculaire, décollement séreux
5
['acuité visuelle | maculaire
Bulle maculaire, décollement séreux
Baisse de
maculaire, atrophie de I’épithélium 1
I'acuité visuelle
pigmentaire
Bulle maculaire, décollement séreux
Douleur maculaire, atrophie de I’épithélium 1
oculaire pigmentaire
Total 7

Tableau 40 : Les patients ayant une choriorétinite séreuse centrale

> Rétinite pigmentaire

Trois patients également étudiés présentent une difficulté de la vision nocturne ;

I’'examen de leur fond d’ceil a permis de retrouver chez eux un aspect de rétinite

pigmentaire.

Age Motif de consultation Aspect au fond d’ceil
56 Difficulté de la vision nocturne Rétinite pigmentaire
21 Difficulté de la vision nocturne Rétinite pigmentaire
35 Difficulté de la vision nocturne Rétinite pigmentaire

Total

Tableau 41 : Les patients ayant une rétinite pigmentaire

¢ Les maladies du nerf optique

Parmi les cas étudiés, nous avons trouvé également 7 patients présentant un

aspect de glaucome sur le fond d’ceil, ayant une atrophie optique avec une excavation

élargie. Le tableau ci-dessous illustre ces informations :
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_ _ . Excavation | Atrophie
Age | Motif Consultation | Antécédent | groupe _ :
Taille Optique
60 Douleur oculaire Sans C >1/3 oui
40 Brouillard visuel Sans A >1/3 oui
55 Baisse de l'acuité
Sans A >1/3 oui
visuelle
70 Baisse de l'acuité
Sans A >1/3 oui
visuelle
70 Baisse de l'acuité cataracte
o C >1/3 oui
visuelle opéré
56 Réfraction Sans C >1/3 Non
70 Baisse de l'acuité
Sans A >1/3 Non
visuelle
Total 7

Tableau 42 : Les patients présentant un aspect de glaucome

e Les traumatismes de la rétine

Il existe également dans notre population de patients, ceux ayant dans les

antécédents la notion d’un traumatisme oculaire ; ils présentent sur le fond d’ceil une

cicatrice

maculaire

informations :

ou

choriorétinienne.
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Antécédent Groupe Motif consultation Aspect au fond | Nombre
d’ceil
Traumatisme A Baisse de l'acuité Cicatrice 5
oculaire visuelle maculaire
. . \ ., icatri
Traumatisme Baisse de l'acuité C ca}t_ c_e
. A i choriorétinienne 2
oculaire visuelle
Total 4

Tableau 43 : Les patients ayant une cicatrice de la rétine
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I- La discussion

Le fond d’eeil peut prendre des aspects différents selon la pathologie et son

retentissement sur la rétine.

1- Le diabéte

La rétinopathie diabétique est parmi les principales complications du diabete et
qui se traduit par différents aspects sur le fond d’eeil a savoir les néovaisseaux, les
hémorragies rétiniennes, les exsudats secs et les nodules cotonneux, I'cedeme
maculaire, la dilatation veineuse, les microanévrysmes et les télangiectasies
vasculaires.

Notre série d’étude comporte 16 patients qui ont un diabete isolé. Parmi ces
patients, I'un présente des nodules cotonneux, un autre présente des exsudats secs, 6
autres patients présentent une hémorragie rétinienne avec des exsudats secs isolés ou
associés a: des nodules cotonneux, des microanévrysmes, une membrane
épimaculaire ou a un décollement séreux maculaire.

Il y a aussi un patient qui présente un cedéme papillaire avec une atrophie optique.

En confrontant nos résultats a ceux de la littérature, nous trouvons une

concordance entre les deux. L’aspect de l’atrophie optique qui est en faveur du

glaucome signifie que le diabéte est considéré comme facteur de risque du glaucome.

2-L’hypertension artérielle

L’ceil est parmi les organes cibles de I’hypertension artérielle qui se traduit par la
rétinopathie hypertensive. Celle-ci peut prendre différents aspects a savoir: les
hémorragies rétiniennes, les nodules cotonneux et les exsudats secs, le rétrécissement
artériel et 'cedeme papillaire.

Chez les patients hypertendus étudiés dans notre série, nous avons trouvé

différents aspects ; deux d’entre eux présentent une atrophie optique en faveur d’un
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glaucome, trois autres présentent une occlusion veineuse, et un présente une
tortuosité vasculaire.

Nous pouvons donc affirmer que I’hypertension artérielle est a la fois un facteur
de risque majeur du glaucome et un facteur de risque essentiel de I’athérosclérose qui

favorise la survenue d’occlusion veineuse.

3-Accident vasculaire cérébral et rétinopathie hypertensive

La circulation rétinienne est une continuation de la circulation cérébrale sur le
plan anatomique et physiopathologique ; c’est pourquoi il existe une corrélation entre

les altérations de la circulation rétinienne et celles de la circulation cérébrale.

Plusieurs études cohorte 951 ont montré que les patients présentant des signes
de la rétinopathie hypertensive sur le fond d’ceeil, a type d’hémorragie rétinienne,
microanévrysmes et nodules cotonneux, ont un risque multiplié par 2 ou par 4 de
développer un accident cérébral en dehors de tous les autres facteurs de risques

cardio-vasculaires.

Ces études ont montré également qu’avec des signes de rétinopathie
hypertensive sur le fond d’ceil, ces patients ont souvent une altération des fonctions
cognitives, des hémorragies ou des ischémies cérébrales sur des clichés d’imagerie par

résonance magnétique.

Notre cohorte a donné l'opportunité d’étudier deux cas d’accident vasculaire
cérébral ischémique. L'un d’eux présente un aspect de rétinopathie hypertensive sur le

fond d’eil a type d’hémorragie rétinienne, ce qui est comparable a ces études.

4-Les maladies de systeme

Au cours des maladies systémique, I’eeil, et particulierement la rétine, peut étre

atteint.
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4.1-La maladie d’Horton

Elle se traduit sur le fond d’ceil par divers aspects comme |I'cedeme papillaire,
I’atrophie optique, les hémorragies rétiniennes et les exsudats.

Notre série d’études comporte trois patients ayant la maladie d’Horton. L’un
présente une atrophie optique avec un cedeme papillaire, le deuxiéme présente un
cedeme papillaire et le troisieme des drusen maculaires.

Nos résultats coincident avec la littérature a part un autre aspect qui correspond aux
drusen maculaires.

4.2-Le lupus

Il figure également parmi les maladies qui retentissent sur la rétine et qui se
traduit par : les nodules cotonneux, les exsudats secs, les hémorragies rétiniennes, les
microanévrysmes, le décollement exsudatif de la rétine, le rétrécissement artériel et la
stase veineuse.

Notre cohorte contient trois patients ayant un lupus. L’'un d’eux présente un
décollement séreux rétinien, ce qui coincide avec la littérature.

4.3-La maladie de Behcet

Elle se traduit sur le fond d’ceil par des néovaisseaux, une hémorragie rétinienne,
des exsudats, un glaucome, une névrite optique, un cedeme maculaire, ou une
membrane épirétinienne

Les deux patients qui ont une maladie de Behcet dans notre série d’étude
présentent une tortuosité vasculaire sur le fond d’ceil.

4.4-La sarcoidose

Selon la littérature, elle se traduit sur le fond d’ceil par: un engainement
périvasculaire et des exsudats périvasculaire; elle peut donner également des
granulomes rétiniens et périrétiniens, ainsi que des néovaisseaux, une atrophie

optique un cedéme papillaire et des granulomes choroidiens.
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Quatre patients ayant une sarcoidose figurent sur notre série d’étude. Deux
parmi eux présentent une atrophie choriorétiniénne, un autre présente un cedéeme
papillaire tandis que le quatrieme est normal. Ces résultats coincident en partie avec la

littérature.

5- Les maladies inflammatoires chroniques

Les maladies inflammatoires chroniques, telles que la maladie de Crohn et la
rectocolite ulcérohémorragique, peuvent retentir sur la rétine. Selon la littérature, la
maladie de Crohn se traduit sur le fond d’ceil par : un décollement rétinien, un cedeme
maculaire, une occlusion veineuse, une occlusion artérielle, des néovaisseaux, une
atrophie optique ou une choroidite.

Notre cohorte contient quinze patients qui ont une maladie de Crohn et dix
patients qui ont une rectocolite ulcérohémorragique. Parmi ces patients deux
présentent une atrophie choriorétinienne, deux autres présentent une atrophie de
I’épithélium pigmentaire, quatre présentent des drusen maculaires, un présente une
paleur papillaire. Ces aspects ne figurent pas dans la littérature, mais on peut dire que
ces aspects peuvent étre trouvés dans le cas de crohn ou de rectocolite

ulcérohémorragique.

6-Les maladies infectieuses

6.1- La toxoplasmose oculaire

Selon la littérature, elle peut donner soit un foyer actif sous forme de lésion
blanchatre profonde a bord flous soit un foyer cicatriciel sous forme de lésion
pigmentée et/ou atrophique apres I’évolution.

Notre série d’étude comporte 7 patients ayant une toxoplasmose, 3 parmi eux
présentent un foyer actif associé a un foyer cicatriciel et les 4 autres présentent un

foyer cicatriciel isolé. Ces résultats sont conformes avec la littérature.
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6.2-La tuberculose

Elle peut avoir plusieurs manifestations oculaires parmi lesquelles une
choroidite qui se traduit par les tubercules de Bouchut. Cet aspect est retrouvé chez

un patient sur trois atteints de tuberculose dans notre série d’étude.

7-Les maladies génétiques

Notre série d’étude comporte 20 patients ayant des maladies génétiques telles
gue la maladie de Joubert, le syndrome de Bardet-Biedl, Homocystinurie, Amaurose
congénitale de Leber. Chez 8 de ces patients, nous avons trouvé sur le fond d’ceil un

aspect de rétinite pigmentaire, ce qui est comparable a la littérature.

8-La leucémie myéloide chronigue

Un cas de leucémie myéloide chronique figure aussi dans notre série chez qui le

fond d’ceil a révélé une hémorragie rétinienne, ce qui est similaire a la littérature.

9-L’hypertension intracranienne

L’hypertension intracranienne se traduit sur le fond d’ceil, selon la littérature, par
un cedeme papillaire. On a trouvé 3 patients ayant un syndrome d’hypertension
intracranienne en rapport soit avec un processus tumoral ou avec une thrombophlébite

cérébrale et qui présentent un cedeme papillaire sur le fond d’ceil.

10-L’occlusion de la veine centrale de la rétine

En se confiant a la littérature, I'occlusion de la veine centrale de la rétine survient
surtout chez les sujets ayant un terrain d’athérosclérose ou qui ont des facteurs de
risques d’athérosclérose.

Notre cohorte concerne 4 patients qui présentent une occlusion veineuse sur le
fond d’ceil, trois parmi ces patients ont des facteurs de risques a type de tabagisme,

alcoolisme et dyslipidémie. Ce qui confirme la littérature.
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li-Les indications du fond d’ceil

Le fond d’ceil est le premier examen auquel on pense lorsqu’on parle de ce
précieux organe de la vue, ce bijou qu’est I’ceil.
Il'y a plusieurs bonnes raisons a cela qui toutes peuvent menacer la vue :

- La rétine peut étre le siege de nombreuses pathologies médicales ou
chirurgicales

- La rétine peut également souffrir et témoigner de I’existence et de I’évolution
de troubles généraux ou métaboliques comme le diabéte ou I’hypertension artérielle.

- La papille, point d’émergence du nerf optique peut, elle aussi, avoir sa
pathologie propre, inflammatoire ou vasculaire par exemple, mais aussi témoigner
d’une atteinte du systeme nerveux central, comme dans une neuropathie optique
inflammatoire ou une hypertension intracranienne. L’étude de la papille est
fondamentale dans le diagnostic et le suivi du glaucome.

Ces raisons et de multiples autres encore, font du fond d’ceil un monde fascinant et
déroutant, malgré des examens complémentaires de plus en plus sophistiqués. Donc
les situations cliniques qui nécessitent la réalisation d’un fond d’ceil sont :
= Une baisse de I'acuité visuelle rapide ou brutale
= Suspicion d’un diabete ou chez un diabétique connu dans le carde du bilan de
surveillance
= Suspicion une hypertension artérielle ou chez un hypertendu connu dans le
cadre de surveillance
= Un terrain d’artériosclérose
= Suspicion d’un accident vasculaire cérébrale
= Sténose de I'artere carotide
= Endocardite bactérienne

= Un syndrome d’hypertension intracranienne
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=

=

Suspicion d’une sclérose en plaque

Suspicion d’hémorragie méningée

Suspicion d’une maladie de Behcet

Suspicion d’une maladie d’Horton

Suspicion d’un lupus érythémateux disséminé
Suspicion d’une sarcoidose

Une leucémie ou maladie de hodgkin

Maladie de vaquez

Suspicion de maladies infectieuses a type de tuberculose ou toxoplasmose

Les indications du fond d’ceil sont nombreuses et ne peuvent pas étre limitées.

L’examen du fond d’ceil doit étre réalisé devant toutes maladies générales pouvant

retentir sur I’ceil et de devant toutes maladies pouvant donner une atteinte vasculaire.
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llI-Démarche diagnostique devant une image du fond d’ceil

Devant un aspect du fond d’ceil pathologique, nous pouvons nous orienter,
selon le contexte clinque, vers un certain nombre de pathologies. Dans ce chapitre
nous étudierons la démarche diagnostic devant quelques aspects du fond d’ceil

pathologiques les plus fréquents.

Aspect normal L Aspect pathologique
=° 7

7\

7z y \

\

-CEdéme papillaire -CEdéme maculaire -(Edéme -Rétrécissement
-Atrophie optique -Exsudats secs -Hémorragie rétinienne artériel
-Néovaisseaux -Drusen -Exsudats cotonneux -Dilatation tortuosité
-Drusen papillaires -Trou maculaire -Exsudats secs -Occlusion vasculaires
-Colobome papillaire -Hémorragie -Pigmentation -Microanévrysme
-Fibres a myéline -Dégénérescence -Décollement séreux -Néovaisseaux

-Décollement séreux -Décollement de la -Périphlébite

-Colobome rétine

-hvpoblasie

y y y y

Figure 35 : Conduite a tenir devant un aspect pathologique du fond d’ceil
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devant les aspects pathologiques de la papille d’abord, puis de la macula

Il sera ainsi question, dans ce qui suit, des conduites a tenir

et de la choriorétine ensuite, et en dernier lieu des vaisseaux.

1- Conduite a tenir devant un aspect pathologique de la papille

\ 4 A 4 \ 4 \ 4
(Edeme Atrophie Néovaisseaux Drusen Fibres a Colobome
papillaire optique myéline papillaire
v— v I'v ¥ ¥ \ 4 \ 4
Signes Signes Glaucome Gliome du (Edeme Atrophie post Atrophie
; 5 nerf optique mal traité traumatique héréditaire
visuels visuels chronique a
négatifs positifs angle ouvert
Syndrome SER
b amTIC >
Horton
Compression 9
,du nerf optique
OVCR

Figure 36 : Conduite a tenir devant un aspect pathologique de la papille

HTIC: Hypertension intracranienne
SEP : Sclérose en plaque

OVCR : Occlusion de la veine centrale de la rétine

112



1.1-CEdéme papillaire

C’est un gonflement liquidien de la papille qui parait hyperhémiée avec un
comblement de I’excavation et flou des bords. Devant un cedeme de la papille,
plusieurs diagnostics peuvent étre évoqués selon le contexte clinique.

- En cas d’absence de signes visuels

= Un syndrome d’hypertension intracranienne est le premier diagnostic a
évoquer ; il nécessite la réalisation d’'une imagerie cérébrale a la recherche
d’une tumeur cérébrale ou d’un autre syndrome expansif intracranien.

= En I’absence d’un syndrome d’hypertension intracranienne, il faut
rechercher une compression directe du nerf optique par un processus
expansif au niveau de I'orbite.

- En cas de présence de signes visuels

— Baisse de I'acuité visuelle brutale, scotome central et dyschromatopsie ;
dans ce cas, il s’agit de la névrite optique inflammatoire qui évoque en
premier lieu une sclérose en plaque.

— Baisse de I'acuité visuelle brutale en coup de tonner avec abolition de tout
le champ visuel ; ce tableau oriente vers une névrite optique ischémique
qui doit faire rechercher une artérite d’Horton en premier ou un contexte
d’artériosclérose.

— Baisse de I’'acuité visuelle brutale et totale oriente vers une occlusion de la
veine centrale de la rétine qui donne un aspect en feu d’artifice sur le fond
d’ceil.

1.2-Atrophie optigue

Sur le fond d’eeil, I'atrophie optique prend l'aspect d’une papille pale
décolorée. Elle peut étre rencontrée dans plusieurs situations cliniques :

= Le glaucome chronique a angle ouvert
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= Une compression du nerf optique par un gliome du nerf optique qui
nécessite une imagerie orbitaire et cérébrale

= Un cedeme papillaire non ou mal traité

= Atrophie optique héréditaire

Atrophie optique post traumatique.
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2-Conduite a tenir devant un aspect pathologigue de la macula

P

Sujet agé
Dégénérescence

maculaire sénile

v

Sujet jeune
Rétinoschésis juvénile

%Maladie de Stargardt

Maladie de Best
Maculopathie mvobiaue

-Sénile si sujet agé
-Héréditaires

Primitifs

Dystrophie rétinienne
Rétinopathie pigmentaire
Fundus flavimaculatus
Atrophie gyrée

Vasculaires :
Maculopathie diabétique
Hypertension artérielle

Rétinopathie radique

Fistules carotidocaverneuses

Occlusions veineuses et artérielles
ITélangiectasies, angiomatoses

Secondaires
-Vascularite
rétinienne ou
choroidienne
-Dysproteinémie
-Leucémie
-Sclérodermie

— A

Postopératoires

Inflammation
-Uvéites intermédiaires
- Vascularites

Figure 37 : Conduite a tenir devant un aspect pathologique de la macula

115




3-Conduite a tenir devant un aspect pathologique de la choriorétine :

~ (Edéme Hémorragie " Nodules Exsudats Pigmentation Décollement
rétinienne cotonneux secs

o i o o o o

v —

Etiologies diverses :
-Hypertension artérielle voir tableau
-Diabete
-Thrombopénie et thrombopathie
—-Hyperviscosité sanguine \ 4

-Leucémie ou autres cancer de la moelle osseuse
-Tumeurs de la rétine

-Infections bactériennes ou mycosiques
-Malformation congénitale des vaisseaux

-Post traumatique

- Rétinopathie diabétique
- Rétinopathie hypertensive

- Artériosclérose
- Occlusion veineuse

—-Rétinopathie pigmentaire
-Toxoplasmose congénitale
-Choroidites syphilitiques
-Maculopathie des
antipaludiens de synthese

Figure 38 : Conduite a tenir devant un aspect pathologique de la choriorétine

3.1-Les hémorragies rétiniennes

Les hémorragies peuvent étre liés a des situations cliniques diverses :
= Malformation congénitales des vaisseaux rétiniens
= Hypertension artérielle
= Diabete
= Thrombopénie et thrombopathie
= Hyperviscosité sanguine

= Les leucémies et autres cancers de la moelle osseuse
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— Des tumeurs primitives ou secondaires de la rétine comme par exemple :
les lymphosarcomes, les mélanomes, les métastases d’un cancer du sein
ou d’un cancer du rein

= Des infections bactériennes ou mycosiques

= Post traumatiques

3.2-Nodules cotonneux

IIs se présentent comme des formations cotonneuses, rondes, ovales ou
piriformes. Devant ces exsudats cotonneux, et selon le contexte clinique, plusieurs

étiologies peuvent étre évoquées qui sont exposées dans le tableau suivant :
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Boucles artérielles prépapillaires
Drusen de la papille

SIDA

Neurorétinite stellaire de Leber
Pneumonie

Rhumatisme articulaire aigu
Endocardite bactérienne subaigué
Typhus

Maladie de Behcet
Dermatomyosite

Polyarthrite

Malformations congénitales

Pathologie infectieuse

Maladies de systeme , , . L,
Lupus érythémateux aigu disséminé

Périartérite noueuse
Maladie de Horton

Myxome de I'oreillette

Maladie de Hodgkin, leucémie, myélome multiple
Phéochromocytome

Cachexie carcinomateuse

Tumeurs et affections malignes

Occlusion carotidienne
Hypotension artérielle
Hypertension artérielle maligne
Pathologie cardio-vasculaire Hypovolémie

Toxémie gravidique
Athéromatose, artériosclérose.
Syndrome de la crosse de I'aorte

Anémie

Dysprotéinémie

Pathologie du sang vsP ..
Leucopénie

Thrombocytopénie

Pancréatite aigué
Pathologie digestive Anémie cirrhotique
Ulcére gastrique

Pathologie endocrinienne Diabéte

Embole de liquide amniotique
Embolie graisseuse
Traumatologie Syndrome de Purscher

Chirurgie cardiaque, ligature carotidienne
Rétinopathie postradique, intoxication CO

Divers Amylose primitive

Tableau 44: Les différentes étiologies pouvant donner des exsudats cotonneux sur le
fond d’ceil
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4- Conduite a tenir devant un aspect pathologique des vaisseaux

‘l'—v vV— " VY ) 4

Rétrécissement| | | Dilatation | [ |Tortuosité LOVCR | _OACR Néovaisseaux Périphlébite
artériel
: \ 4
-Spasme artériel Microanévrysme
-Fibrose de la paroi
-Diminution du débit
—-Athérome de I'artere I—v
centrale de la rétine
\ 4 —Diabete
-Hypertension artérielle
—-Artériosclérose _Hémopathies
-Glaucome a angle ouvert _Takayasu
-Hyperviscosité sanguine -Thrombose d’une branche
\ 4 A 4
-Thrombose locale -Rétinopathie diabétique
-Embolie a distance -Thrombose de la veine centrale de la
-Spasme artériel rétine
—-Baisse du débit _Vascularite
-Cause locale -Sténose de I'artére carotide
-Vasculopathie oblitérante idiopathique
-Maladie de Eales

Figure 39 : Conduite a tenir devant un aspect pathologique des vaisseaux

OVCR : Occlusion de la veine centrale de la rétine

OACR : Occlusion de I'artere centrale de la rétine
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4.1-Néovascularisation rétinienne

Il s’agit de vaisseaux anormaux, prenant naissance suite a une zone d’ischémie.

Ces néovaisseaux doivent faire évoquer en premier une rétinopathie diabétique.

Par ailleurs, les néovaisseaux peuvent se rencontrer au cours d’autres
affections comme :
— Thrombose de la veine centrale de la rétine
= Vascularite
= Sténose de |’'artere carotide
= Vasculopathie oblitérante idiopathique

— Maladie de Eales

4.2- Occlusion de I'artére centrale de la rétine

C’est une urgence qui nécessite la réalisation d’un bilan étiologique exhaustif
d’autant plus que le sujet est plus jeune car certaines causes menacent la vie du sujet,
d’autres la vue du sujet

Pour y faire face, il convient de pratiquer un examen clinique et paraclinique, a
la recherche de toutes les situations cliniques pouvant causer une thrombose locale,
une embolie a distance ou autre étiologie. Le tableau suivant présente les différentes

étiologies pouvant donner un aspect d’occlusion de 'artére centrale de la rétine.
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Mécanisme

L’étiologie

Thrombose locale

Maladie de Horton

L'athérome

Périartérite noueuse

Maladie de Takayasu

Maladie de Kawasaki
Thromboangéite de Buerger
Lupus érythémateux disséminé
Maladie de Behcet
Sclérodermie

Dermatomyosite

Syphilis tertiaire

Leucémies

Dysglobulinémies

Coagulation intravasculaire disséminée

Embolies a distance

Origine carotidienne
Cruoriques Une cardiopathie emboligene
Un trouble du rythme cardiaque.

Cholestéroliques |Les plaques athéromateuses ulcérées

Calcaires Une altération des valves aortiques ou
mitrales.
Plaquettaires
autres Une embolie graisseuse, une embolie

gazeuse, une embolie tumorale,
infectieuse, ou parasitaire, une
embolie secondaire a l'injection de
corticoides en suspension au niveau
facial.

Spasme artériel

Crises migraineuses.
La maladie de Raynaud
Un traumatisme oculaire

Baisse du débit vasculaire
rétinien

Hypertension artérielle systémique
Hypotension artérielle systémique
Hypertonie oculaire prolongée

Causes locales

Tumeur ou une infection orbitaire
Choriorétinite
Traumatisme oculaire

Tableau 45 : Les différentes étiologies pouvant donner un aspect
d’occlusion de I’artere centrale de la rétine
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4.3 - L’occlusion de la veine centrale de la rétine

La découverte d’occlusion de la veine centrale de la rétine chez un patient doit
évoquer :
= Une artériosclérose, en premier lieu surtout si le sujet est agé ; il est
nécessaire, dans ce cas, d’établir un bilan exhaustif a la recherche des
facteurs de risques cardiovasculaires a savoir : une hypertension artérielle,
un diabete, une hypercholestérolémie et le tabac.
= Une hypertonie oculaire ou un glaucome chronique a angle ouvert
= Les hyperviscosités sanguines : évoquées chez le sujet jeune, sans facteurs
de risques particuliers et sans signes d’artériosclérose.
Les affections pouvant causer une hyperviscosité sanguine sont :
— La maladie de vaquez

— Des déficits en anticoagulants circulants

IV-Intérét de I’'ophtalmoscopie ambulatoire dans la pratigue

diagnostique quotidienne

L’ophtalmoscopie est un moyen d’examen du fond d’ceil qui a prouvé son role
majeur dans notre pratique diagnostique courante en offrant de nouvelles possibilités
pour répondre a plusieurs attentes.

Elle permet dans certain cas d’appuyer les éléments en faveur d’un diagnostic en
montrant un aspect du fond d’eil reconnu dans cette pathologie.

Dans le cas de maladies systémique, et plus particulierement la maladie d’Horton
par exemple, qui est une angéite inflammatoire, si nous rencontrons une atrophie
optique, ce fait est tres évocateur de la maladie d’Horton. En effet, cette atrophie
optique traduit une névrite optique ischémique due a une hypovascularisation du nerf

optique par les vaisseaux atteints par I’artérite d’Horton.
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Dans le cas des maladies génétiques, a titre d’exemple la maladie de Joubert, si
nous nous trouvons en présence d’un tableau polymalformatif évoquant la maladie,
assocCié a une rétinite pigmentaire sur le fond d’eil, ce constat confirme le diagnostic.

De méme, dans le cadre d’un syndrome d’hypertension intracranienne, I’aspect
d’un cedeme papillaire sur le fond d’ceil compléte le syndrome.

Cette méthode diagnostique présente également l'intérét de rechercher le
retentissement, voir les complications de certaines maladies générales a savoir le
diabéte et I’hypertension artérielle.

En cas de diabete, si nous nous trouvons devant un aspect de rétinopathie
diabétique, ce constat confirme que nous nous situons bien au stade de complications
dégénératives microangio-pathique ; cet état de chose doit donc pousser le médecin a
rechercher les autres microangiopathies a savoir la néphropathie diabétique et la
neuropathie diabétique.

Il en de méme dans le cadre d’une hypertension artérielle ; en effet, si le
patient présente déja une rétinopathie hypertensive, ce fait est considéré comme un
signal alarmant de la survenue d’autres atteintes d’organes cibles et plus
particulierement :

= le cerveau se traduisant par un accident vasculaire ischémique,

= ou le coeur se traduisant par une sténose coronarienne.

En d’autres termes, grace a ’examen du fond d’ceil, il est possible de prévenir
la survenue de complications graves pouvant menacer le pronostic vital.

L’ophtalmoscopie, est considérée aussi comme une fenétre sur tous les
vaisseaux du corps ; c’est ainsi qu’en cas de terrain d’athérosclérose, ce merveilleux
moyen peut déceler une occlusion de la veine centrale de la rétine ; de la sorte, le
médecin se trouve orienté d’office vers la réalisation d’'un examen exhaustif a la

recherche d’autres atteintes et d’instaurer un traitement préventif.
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En plus de tous ces énormes services, I’ophtalmoscopie peut étre un moyen pour
rechercher la dissémination hématogene de certaines maladies, essentiellement
infectieuses comme la tuberculose ou néoplasique en montrant des métastases
rétiniennes.

Compte tenu de ce qui précede et la lumiére des travaux documentaire et de
terrain que nous avons menés, il se confirme que ce moyen miracle, a prouvé son

intérét dans la pratique diagnostique quotidienne.
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Au terme de ce travail, nous arrivons a la conclusion essentielle que
I’'ophtalmoscopie se révele un moyen particulierement efficace pour explorer le fond
de I'eeil, plus précisément la rétine ; celle-ci peut ainsi témoigner de I'existence et de
I’évolution de troubles généraux ou métaboliques.

En se basant sur les données de la littérature, nous avons relevé les différents
aspects du fond d’eil que nous pouvons retrouver chez les patients au cours de
maladies générales.

En réalisant une étude de terrain de I’aspect du fond d’ceil chez 200 patients, et
en comparant nos résultats aux données de la littérature, nous sommes parvenus a
contribuer a la proposition d’une approche qui permet d’illustrer l'intérét de
I’'ophtalmoscopie dans la stratégie diagnostique des différentes maladies générales.

Les conclusions encourageantes de cette étude nous permettent d’espérer qu’a
I’avenir, ce moyen de diagnostic qui est I'ophtalmoscopie soit intégré comme
indicateur sémiologique dans la démarche diagnostique devant toute maladie générale

et de recommander qu’il soit adopté par tout médecin.

126



127



Introduction

L’ceil qui est un organe précieux de notre organisme, peut étre affecté au cours
de diverses maladies générales et plus particulierement la rétine.

L’avenement de I'ophtalmoscopie a permis d’explorer cette fine structure, et de
détecter les différents aspects pathologiques du fond d’ceil, qui peuvent orienter le
clinicien vers un diagnostic plus précis.

Patients et Méthodes

Cette étude de terrain a porté sur une cohorte constituée de 200 patients
différents venus pour consultation ophtalmologie, sur recommandation d’une autre
spécialité ou des patients tout venant. Ces patients se composent de 45% de femmes
et 55% d’hommes avec une moyenne d’age estimée a 40,83 ans.

Les cas étudiés comprennent des sujets sains mais aussi des patients présentant
différentes maladies générales ; parmi ces maladies, nous relevons a titre principal des
maladies a type de diabete, hypertension artérielle, des maladies de systéeme, des
maladies génétiques, des maladies neurologiques ou neurochirurgicales et autres.
Chez tous ces patients, nous avons réalisé un examen de fond d’ceil.

Résultats

Chez ces patients, nous avons relevé aussi bien des aspects pathologiques de
fond d’eeil qui correspondent d’ailleurs a la pathologie dont ils souffrent que des
aspects normaux.

Conclusion

Au terme de ce travail, les résultats obtenus nous ont permis d’atteindre

I'objectif recherché a savoir la mise en évidence de la preuve de l'intérét de

I’'ophtalmoscopie dans notre pratique diagnostique quotidienne.
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