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ACR : Artére centrale de la rétine
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INTRODUCTION

L’occlusion artérielle rétinienne (OAR) est une pathologie rare mais parmi les plus
séveres en ophtalmologie. Son incidence est évaluée a 1/10000/an, classiquement
chez des sujets a risque cardiovasculaire (1). La premiére description remonte a
1859 par Von Graefe. Son diagnostic est évoqué devant un tableau typique
associant baisse d’acuité visuelle (BAV) brutale, importante, unilatérale sur un ceil
blanc, indolore, et confirmée par un examen du fond d'ceil objectivant une paleur
rétinienne, un aspect rouge cerise de la macula, des artéres gréles et déshabitées.
Dans certains cas, un embole artériel peut étre visible (2)(3).

Les examens complémentaires a notre disposition ont essentiellement un intérét
étiologique et pronostique. Méme si I'occlusion de l'artere centrale de la rétine
(OACR) représente la principale manifestation occlusive artérielle rétinienne, d'autres
formes existent comme les occlusions de branche de l'artere centrale de la rétine
(OBAR), les occlusions de l'artére cilio-rétinienne (OCR), 'amaurose transitoire et les

nodules cotonneux.

Anatomiquement, I'artere ophtalmique est la premiére branche majeure de l'artére
carotide interne (77% des cas), elle donne naissance a l'artére centrale de la rétine
(ACR) qui assure la majeure partie de la vascularisation rétinienne. Des variations
anatomiques rares ont été décrites concernant I'origine de 'ACR, la plus fréquente
étant sa naissance depuis I'artére méningée moyenne (1,17%), branche du systéme
carotidien externe. Les branches de I'ACR sont des artérioles sans anastomoses,
réalisant une vascularisation de type terminale. Dans 15 a 30 % des cas, il existe au
moins une artére cilio-rétinienne sur un des deux yeux, issue des artéres ciliaires
postérieures, elles-mémes issues de I'artere ophtalmique, qui assure une part trés
variable de la vascularisation, a destinée maculaire (19,5%) et pouvant aller
exceptionnellement jusqu'a la totalité de la vascularisation de la rétine (4)(5)(6).

Le trajet de 'ACR se divise en 3 parties : la partie intra-orbitaire, depuis sa naissance
jusqu’a son entrée dans la gaine méningée du nerf optique en inféro-médial a 10mm

du globe oculaire, la partie intradurale sur 1 a 4 mm, dans les espaces sous-duraux

15



et sub-arachnoidiens de la gaine du nerf optique, et enfin la partie intraneurale, ou
elle chemine au sein du nerf optique en position centrale jusqu’a la papille ou elle se
divise en ses branches terminales. L’ACR se divise au niveau du disque optique en
quatre artérioles, branches temporale supérieure et inférieure, et branches nasale
supérieure et inférieure. Le réseau capillaire rétinien est organisé en deux couches :
une couche superficielle au niveau des cellules ganglionnaires et des fibres
nerveuses rétiniennes, et une couche profonde au niveau de la couche nucléaire
interne, cette derniére étant absente au niveau de la fovea, centre anatomique de la

macula. Ce réseau assure la barriére hémato-rétinienne interne (1).

Les causes d'OAR sont nombreuses, de mécanismes thrombotique ou embolique.
Parmi les causes thrombotiques, I'athérosclérose locale est majoritaire devant les
causes artéritiques (maladie de Horton principalement) avec un rapport d’'un pour dix
entre ces 2 causes. L’athérome carotidien et les pathologies cardiaques - par
troubles du rythme et valvulopathies - dominent les étiologies emboliques (7)(8)(9).
De trés nombreuses causes plus ou moins rares ont été rapportées (10)(11)(12).

Il s’agit donc d’'une pathologie survenant préférentiellement chez des patients a
risque cardio-vasculaire (13).

La présence d’antécédents cardiovasculaires (CV) est évaluée jusqu’a 67% des cas
chez les patients ayant présenté un épisode d’OAR et la découverte de facteurs de
risques cardiovasculaires (FRCV) aprés OAR est fréquente (78%) (14). Ces
événements cardiovasculaires (ECV) peuvent avoir un retentissement sur les

activités de la vie quotidienne et aller jusqu'au déces.

Du point de vue thérapeutique, de trés nombreuses attitudes ont été proposées,
comme I'administration sub-linguale de dinitrate d’isosorbide, le massage du globe
oculaire, la ponction de chambre antérieure, les agents hypotonisants,
I'oxygénothérapie hyperbare, sans preuve scientifique (8)(15).

Plus récemment, la fibrinolyse intraveineuse ou in situ est apparue comme le
traitement le plus prometteur, mais n’a pas fait la preuve de son efficacité sur
I'amélioration visuelle, et la fréquence et gravité potentielle de ses effets secondaires

en est un inconvénient (8).
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L’objectif de I'étude était de décrire les facteurs de risque et les antécédents
cardiovasculaires d’'une série de patients ayant consulté en ophtalmologie pour une
OAR, et d’évaluer I'incidence des événements cardiovasculaires dans cette cohorte.
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MATERIELS ET METHODES

Recrutement des patients / Durée / recueil de données

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, réalisée au Centre Hospitalier
Universitaire de Poitiers portant sur la période d’aolt 2010 a septembre 2016. Elle
concernait des patients ayant consulté dans le service d’ophtalmologie pour un
symptéme visuel. Les patients qui présentaient un tableau clinique d’occlusion
artérielle rétinienne récente (moins d’'un mois) confirmée par un examen du fond
d’ceil étaient inclus dans cette étude. Il s’agissait de patients qui consultaient pour un
motif compatible avec le diagnostic d’OAR et dont 'examen ophtalmologique
confirmait le caractére récent de 'OAR. Les patients dont le diagnostic était une
découverte fortuite lors d’'une consultation pour un autre motif étaient

systématiquement exclus, de méme qu’en cas de doute diagnostique.

Les patients ont bénéficié d’'un examen ophtalmologique comprenant une acuité
visuelle initiale, un examen en lampe a fente, et un examen du fond d’ceil. Une
angiographie a la fluorescéine et une tomographie en cohérence optique (OCT)
étaient réalisées quand elles ne retardaient pas la prise en charge pour les cas les
plus urgents, et/ou dans le cadre du bilan étiologique. La date d’apparition des
symptdmes ophtalmologiques permettait de dater I'occlusion, et d'établir ainsi I'état
cardiovasculaire antérieur a 'OAR, et les événements survenus dans les suites de
I'OAR.

Seul le traitement par fibrinolyse intraveineuse ou intra-artérielle in situ était noté
lorsqu’il a pu étre réalisé. Les contre-indications cliniques, biologiques et
radiologiques au protocole de fibrinolyse 1V tels que définis par I'Unité Neuro-
Vasculaire sont rappelées : déficit > 4h30 ou heure de début incertaine, HTA >
185/110 mmHg au moment d’administration du rt-PA, antécédent ou suspicion
clinique d’hémorragie méningée ou intracranienne, hémorragie digestive ou
urogénitale récente < 21 jours, ulcére gastro-intestinal < 3 mois, varices

cesophagiennes, anévrysme artériel, malformation artérielle ou veineuse, hémophilie,
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rétinopathie hémorragique ou diabétique, massage cardiaque externe récent
traumatique (<10 jours), ponction lombaire récente (7 jours), intervention chirurgicale
ou traumatisme important < 3 mois, endocardite bactérienne, péricardite, pancréatite
aigue, hépatopathie sévére, néoplasie majorant le risque hémorragique, TCA > 1,5N,
administration d’AVK avec INR = 1,7, plaquettes < 100000 /mm3, glycémie > 4 g/L
ou < 0,5 g/L, signes d’hémorragie en imagerie, signes d’'ischémie > 50% du territoire
de I'artére cérébrale moyenne (ou supérieur a un tiers d’hémisphére cérébral). Les
contre-indications suivantes étaient discutées au cas par cas : déficit neurologique
mineur (NIH < 5) ou en voie de régression, déficit neurologique majeur (NIH > 25) ou
trouble de la vigilance, crise convulsive, patient diabétique aux antécédents d’AVC,
AVC récent < 3 mois, antécédents de lésion sévére du SNC traitée, grossesse,
accouchement.

Les autres traitements en phase aigle n’étaient pas relevés.

Les informations étaient recueillies a partir des dossiers médicaux des patients et
des compte-rendus d’hospitalisation. Lorsque les données post-OAR étaient
insuffisantes ou que les patients n’étaient plus suivis au CHU de Poitiers, le médecin
traitant était directement contacté afin de connaitre I'apparition éventuelle de

pathologies CV.

Définitions des antécédents cardiovasculaires et des facteurs de risque

cardiovasculaire

Les FRCV retenus comportaient ceux définis par 'HAS : 'hypertension artérielle
(HTA) permanente traitée ou non (2140/90 mmHg a deux reprises), le diabéte
(glycémie a jeln = 1,26g/L (7mmol/L) vérifiee a deux reprises), le tabagisme actif
(actuel ou arrété depuis moins de 3 ans), et la dyslipidémie (HDL-cholestérol <0,4
g/L et/ou LDL-cholestérol>1,60 g/L) (16).

La présence d’un syndrome d’apnées du sommeil ou d’une obésité — définie par un
indice de masse corporelle supérieur a 30 — était également notée (17).

Les antécédents CV retenus étaient rassemblés en 6 catégories : accident vasculaire
cérebral ischémique (constitué ou transitoire) ou hémorragique, angor, infarctus du

myocarde, fibrillation atriale (FA) et/ou flutter, maladie thromboembolique veineuse,
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artériopathie périphérique nécessitant un traitement préventif médicamenteux et /ou

ayant bénéficié d’'un geste chirurgical.
Une sténose artérielle carotidienne hémodynamiquement significative était définie

par une sténose artérielle de plus de 70% sur I'imagerie des troncs supra-aortiques

par EDTSA ou angioscanner des vaisseaux du cou (18).

Définition des événements cardiovasculaires

Les ECV relevés lors du suivi des patients apres le diagnostic d'OAR
correspondaient exactement aux FRCV et antécédents cardiovasculaires étudiés en
phase pré-occlusive. Le déces de cause cardiovasculaire était aussi noté.

Il s’agissait de relever les nouveaux événements CV apparus apres le diagnostic et
le bilan d’OAR, et non la découverte lors du bilan de 'OAR de maladies CV ignorées
du patient.

En revanche, pour I'étude des lésions carotidiennes nous avons évalué les données
retrouvées dés la réalisation du bilan étiologique, compte tenu de leur grande
implication pour leur propre compte (indépendamment des autres comorbidités) dans
cette pathologie.

Analyse statistique

Les données ont été recueillies dans un tableau Microsoft ® Excel et traitées a 'aide
des logiciels Statview® version 5.0 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA).

Les variables continues étaient décrites par la moyenne % I'écart-type pour les
variables paramétriques. Les variables qualitatives étaient décrites par leur nombre
et le pourcentage correspondant.

Les variables continues étaient comparées par le test t de Student pour les variables
parameétriques et par le test de Mann-Whitney pour les variables non-paramétriques.
Les variables qualitatives étaient comparées par le test du Khi-2 ou le test exact de
Fischer selon les conditions d’application. Un p<0,05 était considéré comme

significatif.
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RESULTATS

Caractéristiques cliniques et démographiques

Soixante-deux patients d’'un age moyen au diagnostic de 71,5 + 14,6 ans ont été
inclus dans I'étude. Les patients étaient &gés de 29 ans a 94 ans. La répartition de
sexe était de 32 hommes et 30 femmes. Le tableau 1 représente les caractéristiques
démographiques de la population étudiée.

L’occlusion était une OACR pour 46 patients (74,9%), une OBAR pour 11 patients
(17,4), une OCR pour 5 patients (8,1%). Les figures 1, 2 et 3 montrent les clichés de
fond d’ceil, d’angiographie a la fluorescéine et d'OCT de patients de I'étude ayant
présenté respectivement une OACR, une OBAR, et une OCR.

Trente-sept patients (62,7%) consultaient avec un délai inférieur a 24 heures.

Une cause artéritique était retrouvée dans 5 cas (8,8%), non artéritique dans 52 cas
(91,2%), et d’étiologie incertaine pour 5 patients.

Un traitement par fibrinolyse intraveineuse ou in situ a été réalisé pour 8 patients
(12,9%).

Figure 1 : OACR gauche.

Angiographie a la fluorescéine : aspect en arbre mort.
Temps précoce (A), intermédiaire (B), tardif (C).
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TABLEAU 1 : Caractéristiques démographiques de la population (n=62)

Age, ans * DS 71,53 + 14,6
Sexe, n (%)

Homme 32 (51,6)
Femme 30 (48,4)
Type d'OAR, n (%)

OACR 46 (74,9)
OBAR 11 (17,4)
OCR 5(8,1)
Mécanisme d'OAR, n (%)

Artéritique 5(8,8)
Non artéritique 52 (91,2)
Antécédent CV, n (%)

AVC 5(8,1)
Angor 6(9,7)
IDM 7(11,3)
FA ou flutter auriculaire 9 (14,5)
MTEV 6(9,7)
Artériopathie 12 (19,4)
Sténose carotidienne 3(5,4)
Facteurs de risque CV, n (%)

HTA 38 (61,3)
Tabagisme 21 (33,9)
Obésité 6(9,7)
Diabéte 9 (14,5)
Dyslipidémie 32(51,6)
Syndrome d'apnées du sommeil 4 (6,5)
Délai de consultation, n (%)

<24h 37 (62,7)
24-72h 8(14,1)
>72h 13 (22,1)
Traitement fibrinolytique IV, n (%)

Fibrinolyse IV / in situ 8(12,9)

DS : Déviation standard, OAR : Occlusion artérielle rétinienne, OACR :
occlusion de I'artére centrale de la rétine, OBAR : Occlusion de branche de
I’artere centrale de la rétine, OCR : Occlusion cilio rétinienne, CV :
Cardiovasculaire, AVC : Accident vasculaire cérébral, IDM : infarctus du
myocarde, FA : Fibrillation auriculaire, MTEV : Maladie thromboembolique
veineuse, HTA : Hypertension artérielle, IV : Intraveineuse
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Figure 2 : OBAR gauche supérieure.
A. angiographie a la fluorescéine au temps intermédiaire.
B. cliché couleur du fond d’ceil : ischémie et paleur rétinienne sectorielle maculaire
supérieure.
C. OCT maculaire : cedéme intra rétinien ischémique

Figure 3 : OCR gauche isolée.

A. Angiographie a la fluorescéine au temps précoce
B. Angiographie a la fluorescéine au temps tardif : reperfusion de I'artére cilio-
rétinienne
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Facteurs de risque et antécédents cardiovasculaires connus

En moyenne, il existait 1,8 + 1,2 FRCV par patient et 0,73 + 0,6 antécédent CV par

patient au moment du diagnostic.

Cinquante-deux patients (83,9%) avaient 1 ou plusieurs FRCV au moment du
diagnostic dOAR. Parmi les FRCV étudiés, I'HTA était retrouvée chez 36 patients
(61,3%), suivie de la dyslipidémie chez 32 patients (51,6%) et du tabagisme chez 21
patients (33,9%). La figure 4 montre la répartition des FRCV étudiés.

Vingt-neuf patients (46,8%) avaient 1 ou plusieurs antécédents CV au moment du
diagnostic OAR, 12 patients (19,4%) avaient une artériopathie périphérique connue
avant I'apparition de 'OAR, 9 patients (14,5%) avaient une fibrillation auriculaire ou
flutter, 7 patients (11,3%) avaient présenté un infarctus du myocarde. La figure 5

montre la répartition des antécédents CV étudiés.

12 (19,4)

9(14,5)

7(11,3)
6 (9,6)
6 (9,6)
5 (8)
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Apparition d’événements cardiovasculaires au cours du suivi

La durée moyenne de suivi dans cette étude est de 27,2 + 17,7 mois.

La figure 6 représente les types d’événements cardiovasculaires présentés par les
patients au cours de leur suivi médical.

Vingt et un patients (33,9 %) ont présenté un ECV, et certains patients avaient
plusieurs ECV aprés OAR.

Sept cas d’insuffisance cardiaque ont été recensés au cours du suivi.

Quatre cas de FA, d’artériopathie périphérique, d’AVC, de déceés d’origine
cardiovasculaire ont été recensés. Un SAS a été diagnostiqué pour 3 patients. Une
HTA a été diagnostiquée pour 2 patients, de méme qu’une maladie
thromboembolique et un diabéte. Une dyslipidémie est apparue chez 1 patient.

Au cours du suivi il a été mis en évidence la présence d’'un nouvel ECV pour 21
patients (33,9%) et 'absence d’ECV pour 41 patients (66,1%). La comparaison de
ces 2 groupes ne retrouve pas de différence statistiquement significative en fonction
de I'étiologie, des caractéristiques démographiques, du statut cardiovasculaire avant

diagnostic, du délai de premier contact médical (Tableau 2).

Figure 6 : Types d'événements cardiovasculaires aprés
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TABLEAU 2 : Evénements CV aprés OAR

: absence ( ECV-) ou présence (ECV+)

Age, ans £ DS

Genre, n (%)

Homme

Femme

Type d'OAR, n (%)

OACR

OBAR

OCR

Mécanisme, n (%)
Artéritique

Non artéritique
Antécédents CV, n (%)

AVC

Angor

IDM

FA ou flutter

MTEV

Artériopathie

Sténose carotidienne

Total antécédents CV par patient
Facteurs de risques CV, n (%)
HTA

Tabagisme

Obésité

Diabete

Dyslipidémie

SAS

Total facteurs de risque CV par patient
Délai de consultation, n (%)
<24h

24-72h

>72h

ECV - (n=41)
72,5+ 14 1

20 (48,8)
21 (51,2)

29 (70,7)
9 (22,0)
3(7,3)

3(8,1)
34 (91,9)

3(7,3)
4(9,8)
4(9,8)
5(12,2)
2 (4,9)
5(12,2)
0(0)
0,56 + 0,7

25 (61,0)
14 (34,2)
2 (4,9)
6 (14,6)
22 (53,7)
2 (4,9)
1,73+ 1,0

23 (57,5)
7 (18,0)
10 ( 25,0)

ECV + (n=21)
69,6 + 14,1

12 (57,1)
9 (42,9)

17 ( 81,0)
2(9,5)
2(9,5)

2 (10,0)
16 (90,0)

2(9,5)
2(9,5)
3 (14,3)
4(19,1)
4(19,1)
7(33,3)
3(15,8)
1,05+ 1,2

13 (61,9)
7(33,3)
4(19,1)
3 (14,3)
10 (47,6)
2(9,5)

1,86+ 1,6

14 (73,7)
1(5,6)
3 (16,7)

p
0,43

0,72
0,72

0,57
0,38
>0,9

>0,9
>0,9

>0,9
>0,9
0,91
0,73
0,18
0,09
0,06
0,07

>0,9
>0,9
0,18
>0,9
0,86
0,87
0,71

0,36
0,4
0,72

CV : Cardiovasculaire, OAR : Occlusion artérielle rétinienne, ECV : Evénement cardiovasculaire,

OACR : Occlusion de I'artére centrale de la rétine, OBAR : Occlusion de branche de I'artére
centrale de la rétine, OCR : Occlusion cilio-rétinienne, AVC : Accident vasculaire cérébral,

IDM : Infarctus du myocarde, FA : Fibrillation auriculaire, MTEV : Maladie thromboembolique
veineuse, HTA : Hypertension artérielle, SAS : Syndrome d’apnées du sommeil.
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Lésions carotidiennes

Le résultat des explorations carotidiennes est présenté sur les figures 7 et 8.

Ici sont présentées aussi bien les lésions carotidiennes connues au moment du
diagnostic (3 patients) que celles découvertes lors du bilan étiologique (15 patients)
ou au cours du suivi (aucun patient) étant donné le rOle essentiel du statut carotidien
dans les OAR, et sa découverte majoritairement lors du bilan étiologique initial. C’est
la raison pour laquelle cette partie est traitée a part.

Parmi les 62 patients, 18 (29%) présentaient une Iésion carotidienne, 38 (61%)
n’avaient pas de Iésion carotidienne. Les données étaient insuffisantes pour 6

patients (10%), par absence de compte-rendu d’examen dans le dossier (Figure 7).

Figure 7 : Exploration carotidienne (n=62)

Lésion
carotidienne
29%

Lésion carotidienne ®Absence de Iésion carotidienne = Donnée manquante
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La répartition selon le type de lésion est présentée dans la figure 8. Parmi les 18
patients présentant une Iésion carotidienne, une sténose carotidienne entre 40 et
70% était retrouvée chez 12 patients (67%), une sténose supérieure a 70% chez 4
patients (22%), et une dissection carotidienne chez 2 patients (11%).

Figure 8 : Caractéristiques des Iésions carotidiennes

(n=18)

Sténose > 70%
22%

= Sténose 40-70 % Sténose > 70%  ®Dissection carotidienne




DISCUSSION

Chez les patients présentant une OAR, les facteurs de risque cardiovasculaires les
plus fréquemment retrouvés étaient ’hypertension artérielle (61,3 %) et la
dyslipidémie (51,6 %). Un antécédent d’artériopathie et de FA ou flutter était retrouvé
chez respectivement 19,4 % et 14,5 % des patients.

Ces résultats viennent confirmer les précédents travaux sur les FRCV de la
pathologie occlusive artérielle rétinienne. En effet, on retrouve également 'HTA en
principal FRCV, 52 a 88 %, suivie par la dyslipidémie, 38 % a 73 % dans les
principales études ces dix derniéres années (9)(13)(14)(19)(20).

Il convient de préciser que la multitude de FRCV et leur définition pas toujours
consensuelle est a I'origine des importantes variations de fréquence retrouvées dans
la littérature.

Une des difficultés est de savoir quels FRCV sont a retenir compte tenu de leur
nombre discuté selon les auteurs, avec des niveaux de preuve différents. En France
la Haute Autorité de Santé a émis des critéres relativement précis que nous avons
retenus, auxquels d’autres facteurs ont été ajoutés car ils nous semblaient
potentiellement significatifs, comme I'obésité ou le SAS (16). La méme
problématique se pose concernant les antécédents CV que nous avons étudié, qui
sont nombreux et avec une implication clinique et thérapeutique possiblement trés
différentes. Par exemple la présence d’'une valvulopathie cardiaque n’a pas été
étudiée compte tenu d’'une trop grande variabilité inter-individuelle (intervention
chirurgicale ou non, traitement anticoagulant ou non, nombreux types de
valvulopathie, étiologies multiples...). De méme les autres études ont montré une
fréquence plus élevée d’antécédents vasculaires familiaux, de plaques d’athérome

carotidien, de foramen ovale perméable, de pathologie rénovasculaire (13)(19).

Un seuil de sténose carotidienne est classiquement admis comme supérieur a 70 %,
conformément aux criteres de I'étude NASCET actuellement reconnus dans la prise
en charge des sténoses carotidiennes symptomatiques (18). 29% des patients de

notre cohorte avaient une Iésion carotidienne (sténose ou dissection artérielle).
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Quatre patients (6,5 %) présentaient une sténose carotidienne supérieure ou égale a
70%. Ce résultat semble inférieur a ceux trouvés par Callizo et al., Hayreh et al. et
Rudkin et al., qui retrouvent respectivement 40%, 18% et 15% de sténose
carotidienne >70% (9)(13)(14). Cette différence est difficile a expliquer puisque le
degré de sténose était également supérieur ou égal a 70%. Cela pourrait venir de
I'hétérogénéité de mesure du degré de la sténose carotidienne dans notre centre, qui
était réalisée soit par Echographie doppler des troncs supra-aortiques (EDTSA), soit
par angioscanner des TSA soit par ces deux examens, et par des opérateurs
différents pour les deux examens. Concernant les sténoses < 70%, nos résultats
sont comparables avec ceux de la littérature, puisque nous avions 12% de sténoses
entre 40 et 70%.

Les causes emboliques sont les plus fréquentes, qu’elles soient d’origine
carotidienne ou cardiaque. On sait qu’il existe 3 types d’emboles : calcique (10 %),
cholestérol (75 %), ou fibrino-plaquettaire (15 %). L’origine carotidienne est liée aux
plaques et ulcéres carotidiens. Les praticiens ont tendance a accorder de 'intérét
uniqguement au degré de la sténose carotidienne, mais on sait maintenant que les
emboles rétiniens sont des microemboles, et que leur source principale est la plaque
d’athérome carotidienne, avec ou sans sténose associée. Le plus faible taux de
sténose dans notre étude comparativement aux autres études peut étre lié a ce
phénomeéne. L’absence de sténose significative en imagerie ne permet probablement
pas d’éliminer une origine carotidienne. De plus la longeur de carotide étudiée en
imagerie n’est probablement pas systématiquement la méme selon les opérateurs
(cou, portion thoracique, intracranienne).

Ainsi, comme le suggeére I'étude de Hayreh et al., la recherche de plaque d’athérome
en EDTSA est beaucoup plus importante que le simple degré de sténose (9).

Pielen et al. ont étudié le pronostic visuel des OAR en comparant le traitement par
fibrinolyse intra-artérielle locale versus traitement conservateur, sur un échantillon de
72 patients atteints dOACR du groupe EAGLE (European Assessment Group for
Lysis in the Eye), dans une étude prospective randomisée (21)(22)(23). lls ne
recommandent pas le traitement par fibrinolyse vu I'absence de bénéfice clairement

démontré.
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Comme dans notre série, le premier obstacle a la réalisation de la fibrinolyse est le
délai, puisque peu de patients arrivent avec un délai de consultation rapide. La moitié
seulement des patients de leur série consulte avec un délai inférieur a 12h. le délai
d’administration du traitement est débattu, mais les auteurs s’accordent actuellement
a considérer qu’un traitement réalisé jusqu’a 6 ou 12 heures pourrait étre efficace.
Au-dela l'efficacité semble nulle (8).

Dans notre série, les 8 patients qui ont bénéficié de fibrinolyse intraveineuse (6
patients) et/ou intra artérielle (3 patients) par rt-PA présentaient tous une OACR. Le
délai d’administration du traitement était toujours inférieur a 6h. La meilleure acuité
visuelle pour les 8 patients, constatée a distance du traitement, était limitée au
décompte des doigts. Deux patients ont présenté un effet secondaire important, dans
les 24 heures suivant I'injection : un cas d’hématome cérébral et un cas d’AVC
sylvien par migration du caillot sanguin.

Une autre analyse rétrospective de 42 patients atteints d'OACR aigue (inférieure a
15 heures) a compareé le traitement conservateur seul versus associé a la fibrinolyse
intra artérielle in situ. Les résultats retrouvaient une amélioration significative de
I'acuité visuelle dans le groupe traité par fibrinolyse par rapport au groupe avec
traitement conservateur seul, d’au moins une ligne d’acuité visuelle. lls ne

retrouvaient pas d’effets secondaires séveéres (24).

Concernant le risque d’AVC chez les patients présentant une OAR, nos résultats
sont en accord avec les connaissances sur 'augmentation du risque d’AVC aprés
OAR comparativement a la population générale (25)(26)(27).

A notre connaissance, aucune étude n’a recherché de facteurs prédictifs de morbi-
mortalité cardiovasculaire aprés OAR ; notre étude est originale sur ce point. Le
nombre d’antécédents CV et notamment un antécédent de sténose carotidienne est
plus important dans le groupe de patients ECV+ (survenue d’ECV apres OAR) par
rapport au groupe ECV- (absence d’ECV apres OAR), sans que cela ne soit
statistiquement significatif. Le détail des ECV de notre étude montre la grande
variabilité de présentation des ECV post OAR avec autant d’AVC que de troubles du
rythme cardiaque ou d’atteinte athéromateuse périphérique. Notons que certains
patients ont présenté plusieurs ECV, dont certains peuvent étre directement liés.
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C’est le cas par exemple pour 2 patients décédés d’infarctus du myocarde, d’'un
patient décedé d’AVC hémorragique associé a une hémorragie méningée.

Une étude spécialement basée sur cette recherche de facteurs prédictifs serait
intéressante pour plusieurs raisons : on pourrait d’'une part stratifier le risque CV
aprés OAR, d’autre part organiser une prise en charge et un suivi personnalisé en
fonction du niveau de risque CV spécifique établi sur ces facteurs prédictifs
éventuels. D’autres FR que ceux présents dans notre étude (age, sexe, type
d’occlusion, antécédents et FRCV) doivent étre étudiés en ce sens. Actuellement en
I'absence de facteurs prédictifs identifiés, une prise en charge urgente et maximale
doit rester systématique pour tous les patients, axée sur le bilan étiologique le plus
rapide possible, et la prévention secondaire.

Nous rapportons dans cette série 2 cas de dissection carotidienne spontanée sans
notion de traumatisme antérieur, chez des patients de 29 ans et 48 ans, qui est une
cause d'OAR plus présente chez les sujets jeunes. Dans un cas la manifestation
oculaire était isolée initialement et révélait un AVC sylvien dans les heures suivantes
(figure 9), dans l'autre cas 'OACR s’intégrait d’'emblée dans un tableau d’hémiplégie
proportionnelle simultanée. La dissection carotidienne est une cause bien connue
d’OAR et particulierement représentée chez les sujets jeunes (28)(29)(30). La gravité
potentielle de cette affection donne une importance capitale a I'ophtalmologiste qui
se retrouve en premiére ligne d’'un symptéme d’allure bénigne pour le patient,

comme dans le cas du premier patient, au pronostic pourtant vital.

Le SAS est une maladie connue en ophtalmologie pour ses nombreuses implications
oculaires, dans le glaucome, les névrites optiques ischémiques notamment, mais
une association n'a pas été démontrée avec la pathologie vasculaire rétinienne
occlusive de type artériel, a notre connaissance. Et la surreprésentation du SAS
dans notre étude (11,3%) comparativement a la population générale (3 a 7%) mérite
d’étre étudiée (31)(32)(33).

Les principales limites de I'étude sont liées au caractére rétrospectif, et a
I'hétérogénéité en termes de durée de suivi des patients.
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En effet les durées de recueil de survenue d’ECV post OAR s’étalaient de 1 mois a 6
ans et 1 mois, rendant hétérogéne le groupe de patients présentant un ECV post-
OAR. On peut penser que ce chiffre de 21 patients est sous-estimé par la faible

durée de suivi de certains patients.

Figure 9 : Dissection carotidienne gauche et AVC sylvien gauche.
A. Angioscanner des troncs supra aortiques, coupe axiale
B. Scanner cérébral sans injection, coupe axiale
C. IRM cérébrale, coupe axiale T2 FLAIR. D. Artériographie cérébrale
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CONCLUSION

Les occlusions artérielles rétiniennes sont un ensemble de pathologies oculaires
dont la gravité est d’avantage liée aux pathologies systémiques sous-jacentes,
notamment cardiovasculaires, qu’au seul pronostic fonctionnel oculaire. Cette
pathologie s’inscrit généralement au sein d’une histoire médicale vasculaire plus ou
moins connue du patient et de son médecin. Elle traduit donc plus souvent le
déséquilibre d’'une pathologie polyvasculaire qu'une véritable entrée dans la maladie.
L’absence d’antécédents connus doit faire rechercher de fagon systématique et
urgente des comorbidités associées, en vue d’une prévention secondaire adaptée et
parfois lourde.

En 2017, en I'absence de facteurs prédictifs de risque cardiovasculaire chez ces
patients, tous doivent étre considérés a haut risque cardiovasculaire, et il est
important que I'ophtalmologiste soit capable de dépister cet AVC si particulier. Au vu
de nos résultats, tout patient souffrant d’'occlusion artérielle rétinienne doit bénéficier
d’un bilan adapté en hospitalisation et d’un suivi prolongé, au méme titre que ceux
atteints d’accident vasculaire cérébral. La bonne communication avec le neurologue,

le cardiologue et le médecin traitant est capitale.
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RESUME

Introduction : L’occlusion artérielle rétinienne (OAR) est une pathologie rare mais
parmi les plus sévéres en ophtalmologie. L'objectif de I'étude était de décrire les
facteurs de risque et les antécédents cardiovasculaires d’'une série de patients ayant
consulté en ophtalmologie pour une OAR, et d’évaluer I'incidence des événements
cardiovasculaires dans cette cohorte.

Matériels et Méthodes : Il s’agit d’'une étude rétrospective, monocentrique, portant sur
la période d’aout 2010 a septembre 2016. Les patients qui présentaient une
occlusion artérielle rétinienne récente confirmée par fond d’ceil étaient inclus. Les
facteurs de risque et/ou antécédents cardiovasculaires connus au moment du
diagnostic étaient recueillis. Les événements cardiovasculaires apparus aprés
I'occlusion rétinienne artérielle étaient étudiés.

Résultats : 62 patients avec un diagnostic d’occlusion artérielle rétinienne ont été
inclus. L’age moyen était de 71,5 ans. 52 patients (83,9%) avaient un ou plusieurs
facteurs de risque cardiovasculaire au moment du diagnostic et 29 patients (46,8%)
avaient un ou plusieurs antécédents cardiovasculaires. L'HTA était retrouvée chez
36 patients (61,3%), suivie de la dyslipidémie chez 32 patients (51,6%). 12 patients
(19,4%) avaient une artériopathie périphérique connue. Au cours du suivi, 21
patients (33,9 %) ont présenté au moins un événement cardiovasculaire. 7 cas
d’insuffisance cardiaque ont été notés. La comparaison entre le groupe des patients
ayant présenté un événement cardiovasculaire et ceux sans complication ne
retrouve pas de différence statistiquement significative en fonction de I'étiologie, des
caractéristiques démographiques, du statut cardiovasculaire avant diagnostic, du
délai de premier contact meédical. Le bilan réalisé au moment du diagnostic retrouvait
une lésion carotidienne (sténose ou dissection) chez 18 patients (29%).

Conclusion : Notre étude vient confirmer les précédents travaux concernant le risque
cardiovasculaire des patients atteints d’occlusion artérielle rétinienne. Au vu de nos
résultats, tout patient souffrant d’occlusion artérielle rétinienne doit bénéficier d’'un
bilan adapté en hospitalisation et d’'un suivi prolongé, au méme titre que ceux atteints
d’accident vasculaire cérébral.

Mots-clés : occlusion artérielle rétinienne, facteur de risque cardiovasculaire, sténose
carotidienne, hypertension artérielle.
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RESUME

Introduction : L’occlusion artérielle rétinienne (OAR) est une pathologie rare mais
parmi les plus sévéres en ophtalmologie. L’objectif de I'étude était de décrire les
facteurs de risque et les antécédents cardiovasculaires d’'une série de patients ayant
consulté en ophtalmologie pour une OAR, et d’évaluer I'incidence des événements
cardiovasculaires dans cette cohorte.

Matériels et Méthodes : Il s’agit d’'une étude rétrospective, monocentrique, portant sur
la période d’aout 2010 a septembre 2016. Les patients qui présentaient une
occlusion artérielle rétinienne récente confirmée par fond d’ceil étaient inclus. Les
facteurs de risque et/ou antécédents cardiovasculaires connus au moment du
diagnostic étaient recueillis. Les événements cardiovasculaires apparus aprés
I'occlusion rétinienne artérielle étaient étudiés.

Résultats : 62 patients avec un diagnostic d’occlusion artérielle rétinienne ont été
inclus. L’age moyen était de 71,5 ans. 52 patients (83,9%) avaient un ou plusieurs
facteurs de risque cardiovasculaire au moment du diagnostic et 29 patients (46,8%)
avaient un ou plusieurs antécédents cardiovasculaires. L'HTA était retrouvée chez
36 patients (61,3%), suivie de la dyslipidémie chez 32 patients (51,6%). 12 patients
(19,4%) avaient une artériopathie périphérique connue. Au cours du suivi, 21
patients (33,9 %) ont présenté au moins un événement cardiovasculaire. 7 cas
d’insuffisance cardiaque ont été notés. La comparaison entre le groupe des patients
ayant présenté un événement cardiovasculaire et ceux sans complication ne
retrouve pas de différence statistiquement significative en fonction de I'étiologie, des
caractéristiques démographiques, du statut cardiovasculaire avant diagnostic, du
délai de premier contact meédical. Le bilan réalisé au moment du diagnostic retrouvait
une lésion carotidienne (sténose ou dissection) chez 18 patients (29%).

Conclusion : Notre étude vient confirmer les précédents travaux concernant le risque
cardiovasculaire des patients atteints d’occlusion artérielle rétinienne. Au vu de nos
résultats, tout patient souffrant d’occlusion artérielle rétinienne doit bénéficier d’'un
bilan adapté en hospitalisation et d’'un suivi prolongé, au méme titre que ceux atteints
d’accident vasculaire cérébral.

Mots-clés : occlusion artérielle rétinienne, facteur de risque cardiovasculaire, sténose
carotidienne, hypertension artérielle.
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