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à  la  bifurcation  carotidienne  et  peuvent  présenter  une  «  vulné-
rabilité  »  transitoire.  Le  développement  d’IRM  haute  résolution
permet  l’exploration  des  composants  de  la  plaque  et  de  son  carac-
tère inflammatoire.

Angiographie  numérisée  carotidienne
Les  angiographies  sont  principalement  réalisées  quand  un  trai-

tement endovasculaire  est  nécessaire.
Leur  réalisation  doit  être  encadrée  par  un  traitement  anti-

agrégant  et  anticoagulant.  L’évaluation  d’une  sténose  caroti-
dienne  demande  deux  méthodes  non  invasives  concordantes.
L’artériographie  numérisée  est  justifiée  en  cas  de  discordance  ou
d’échec  technique  des  méthodes  non  invasives,  de  lésion  associée
du siphon  carotidien  ou  de  doute  entre  sténose  serrée  et  occlusion.

Bilan étiologique et des comorbidités
L’athérosclérose  étant  un  processus  diffus  ;  il  est  nécessaire

d’évaluer  les  artères  de  moyen  et  petit  calibres  en  fonction  de  la
sévérité  de  l’atteinte  vasculaire  et  de  l’examen  clinique.

L’interrogatoire,  l’examen  clinique  et  le  bilan  biologique  res-
tent la  clé  du  bilan  général  de  dépistage  des  facteurs  de  risque
cardiovasculaire  :  diabète,  dyslipidémie,  HTA,  tabagisme,  séden-
tarité, surpoids,  syndrome  métabolique,  hyperhomocystéinémie.
La recherche  de  syndrome  d’apnées  du  sommeil  (polysomnogra-
phie) et  d’hypotension  artérielle  nocturne  est  importante  dans  un
contexte  de  NOIAA.  Un  terrain  vasospastique  (migraine,  extré-
mités froides,  difficulté  à  l’endormissement)  doit  être  également
recherché.

La recherche  de  signes  neurologiques  ipsilatéraux  (syndrome  de
Claude Bernard-Horner,  paralysie  oculomotrice,  accident  vascu-
laire cérébraux  transitoires  ou  constitués)  oriente  vers  une  origine
carotidienne  des  troubles.

Chez  les  sujets  jeunes,  on  recherche  des  causes  plus  rares
d’atteinte  vasculaire  (hyperhomocystéinémie,  syndrome  des
antiphospholipides,  maladie  du  tissu  élastique,  trouble  de  la  coa-
gulation  héréditaire).

L’échodoppler  des  artères  rénales  et  des  membres  inférieurs
recherche  une  sténose  significative,  entraînant  une  HTA  résistante
ou une  claudication  des  membres  inférieurs.

Sténose carotidienne
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Figure 17. Recherche étiologique (A à C). OACR : occlusion de l’artère centrale de la rétine ; OBACR : occlusion de branche de l’artère centrale de la
rétine ; NFS : numération formule sanguine ; VS : vitesse de sédimentation ; CRP : protéine C réactive ; PIO : pression intraoculaire ; AF : angiographie en
fluorescence ; ICG : vert d’indocyanine ; OCT : optical coherence tomography ; ECG : électrocardiogramme ; TA : tension artérielle ; ETT : échocardiographie
transthoracique ; ETO : échocardiographie transœsophagienne ; GAJ : glycémie à jeun ; BAT : artère temporale ; EPPsg : électrophorèse des protides sanguins ;
ATIII : antithrombine III ; PAN : périartérite noueuse ; RPCA : résistance à la protéine C activée ; SAPL : syndrome des antiphospholipides ; LED : lupus
érythémateux disséminé ; ACR : artère centrale de la rétine ; AIT : accident ischémique transitoire ; AVC : accident vasculaire cérébral ; ACE : artère carotide
externe ; ACI : artère carotide interne ; FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche ; PRP : photocoagulation panrétinienne ; TSA : troncs supra-aortiques ;
TDM : tomodensitométrie ; IRM : imagerie par résonance magnétique.
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EMBOLES ENDOGENES: retrouvés dans 
20-40% des OACR

§ emboles de cholesterol: 74%
§ réfringents, jaunes, petits, dans la lumière des 

vaisseaux, mobiles
§ uniques ou multiples, 
§ plaque athérome carotide interne 

§ emboles fibrino-plaquettaires: 16%
§ gris-blanchâtres, 
§ friables donc multiples, 
§ plaque athéromateuse carotidienne ou aortique 

ulcérée; thrombus intracardiaque

§ emboles calciques: 10%
§ ronds et bien délimités, blanchâtres, 
§ de grande taille -> obstruction artériolaire plus sévère, 
§ valve cardiaque calcifiée

§ plus rares: leucoemboles (vasculite, Purtscher, 
endocardite septique), lipidiques (fractures), tumoraux, 
(myxome), amniotiques, 

EMBOLES EXOGENES: injections IV (talc, 
stéroïdes, silicone, gaz/air, matériel 
synthétique). 

Emboles multiples x 10 risque annuel d’AVC
Rôle dans la cécité monoculaire transitoire 
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Figure 3. Embole de cholestérol asymptomatique (flèche), réfringent
dans la lumière de la branche artérielle temporale supérieure. Le réseau
artériel est rectiligne et grêle.

de  la  dysplasie  fibromusculaire,  ou  de  la  maladie  de  Moya-Moya.
De même,  les  atteintes  postradiques  sont  responsables  de  sténose
carotidienne  significative.

!  Manifestations  oculaires
de  l’insuffisance  carotidienne

L’insuffisance  carotidienne  sténosante  ou  emboligène  est  res-
ponsable  de  symptômes  ipsilatéraux,  aigus  ou  chroniques,  qui
peuvent  précéder  un  événement  ischémique  cérébral.  La  patho-
logie carotidienne  peut  être  asymptomatique.

Pathologie carotidienne asymptomatique
Le  risque  d’AVC  est  de  1,5  à  2  %  par  an  chez  les  patients  pré-

sentant  une  sténose  carotidienne  supérieure  ou  égale  à  60  %,  sans
symptôme  oculaire  ou  cérébral  transitoire [3, 7].

Emboles rétiniens asymptomatiques
Quatre-vingts  pour  cent  des  emboles  rétiniens  asymptoma-

tiques  sont  composés  de  cholestérol,  avec  une  prévalence  de  1,4  %
chez les  patients  de  plus  de  50  ans.  Il  existe  une  association  signifi-
cative avec  l’HTA,  le  tabagisme  et  les  pathologies  vasculaires.  Leur
présence  multiplie  par  dix  le  risque  annuel  d’AVC.  Une  imagerie
carotidienne  est  nécessaire  chez  ces  patients  (Fig.  3).

Amaurose fugace, trouble visuel monoculaire
transitoire ou cécité monoculaire transitoire
(CMT)

Une  CMT  est  présente  chez  30  à  40  %  des  patients  présentant
une sténose  carotidienne  ipsilatérale [1].  Neuf  à  15  %  des  patients
atteints  de  syndrome  d’ischémie  oculaire  ont  présenté  une  cécité
monoculaire  transitoire [8, 9].

La  CMT  est  définie  comme  une  anomalie  préchiasmatique
liée à  un  défaut  de  perfusion  artérielle  (rétinienne,  choroïdienne
ou du  nerf  optique),  ou  une  réduction  du  drainage  veineux.
La CMT  associe  des  phénomènes  négatifs  (scotome,  rideau)

et  positifs  (scintillement,  tache  lumineuse,  points  brillants).
Elle est  d’installation  brutale  et  dure  de  quelques  minutes  à
moins de  24  heures.  Elle  diffère  en  cela  de  l’éclipse  visuelle
de l’œdème  papillaire  d’hypertension  intracrânienne  qui  dure
quelques  secondes.  La  CMT  peut  être  associée  à  l’exposition  à  la
lumière  forte,  aux  changements  posturaux,  à  l’activité  physique
ou à  la  période  postprandiale.

Ses  causes  sont  multiples  :  la  pathologie  athéroma-
teuse est  l’étiologie  prédominante,  pourvoyeuse  d’embole.
L’hypercoagulabilité,  le  vasospasme  ou  l’hypoperfusion
choroïdienne  peuvent  aussi  l’engendrer  (Tableau  2).

La  recherche  d’un  déficit  hémicorporel,  moteur  ou  sensitif,  et
d’une aphasie  permet  d’orienter  vers  une  origine  carotidienne [3]

(Fig.  4).

“ Point  fort

Les  CMT  doivent  faire  pratiquer  un  examen  ophtalmolo-
gique  (qui  élimine  une  cause  oculaire  non  vasculaire)  avant
de  conclure  à  un  accident  ischémique  artériel  transitoire
(qui  nécessite  un  bilan  carotidien  en  urgence).

Accidents ischémiques oculaires constitués
Les  circulations  rétiniennes  et  choroïdiennes  sont  des  cir-

culations  terminales,  sans  collatérales  de  substitution.  Les
phénomènes  occlusifs  surviennent  :
• sur  les  trajets  extraoculaires  en  rapport  avec  l’athérosclérose  et

la formation  de  thrombus  ;
• sur  les  trajets  intraoculaires  en  rapport  avec  l’artériosclérose  ou

l’embole  obstruant  la  lumière  artérielle.
Parmi  les  occlusions  artérielles  rétiniennes,  57  %  concernent

l’artère centrale  de  la  rétine,  38  %  une  de  ses  branches  et  5  %
l’artère  ciliorétinienne.

Occlusion  de  l’artère  centrale  de  la  rétine
La  BAV  brutale  indolore  profonde  survient  chez  des  hommes

de plus  de  60  ans  et  peut  être  bilatérale  (2  à  4  %).  L’occlusion
artériolaire  aiguë  entraîne  un  arrêt  du  flux  axonal  et  la  constitu-
tion d’un  œdème  intracellulaire  au  niveau  des  couches  neuronales
et gliales  de  la  rétine  interne  (œdème  ischémique).  Il  se  loca-
lise le  long  des  arcades  vasculaires,  où  se  situe  la  majorité  des
fibres optiques  rétiniennes  (inférotemporale  et  supérotempo-
rale). L’atteinte  est  définitive  avec  nécrose  tissulaire  au-delà  de
90  minutes  d’occlusion  vasculaire.

L’aspect  de  macula  rouge  cerise  provient  de  l’absence  de  couche
interne  rétinienne  au  niveau  de  la  fovéa  et  de  la  vascularisation
de la  rétine  externe  par  la  choroïde  (Fig.  5).

La perfusion  d’une  artère  ciliorétinienne,  présente  dans  30  %
des yeux,  permet  la  préservation  d’une  acuité  visuelle  centrale
dans 10  %  des  cas.  Une  petite  portion  péripapillaire  reste  perfusée
par les  réseaux  capillaires  de  la  tête  du  nerf  optique.

Des  emboles  sont  retrouvés  dans  20  à  40  %  des  occlusions  de
l’artère  centrale  de  la  rétine  (OACR).  Les  emboles  plaquettaires  ou
de cholestérol  sont  fragmentés  par  la  fibrinolyse  et  disparaissent
progressivement  pour  se  déplacer  vers  les  branches  périphériques
du territoire  occlus.

La  maladie  de  Horton  doit  être  éliminée  en  cas  d’atteinte  sans
emboles  chez  des  patients  de  plus  de  50  ans.  Les  causes  d’OACR  du
sujet jeune  sont  distinctes  :  atteinte  cardiaque,  migraine,  trauma-
tisme, drépanocytose,  anomalie  oculaire  (drusen  du  nerf  optique)
(Fig. 6).

Occlusion  de  branche  artérielle  rétinienne
Dépendant  de  la  distribution  de  l’occlusion,  l’occlusion  de

branche  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  (OBACR)  (Fig.  7)  se  mani-
feste par  un  déficit  du  champ  visuel  correspondant.  La  présence
d’un embole  au  niveau  de  l’artère  commune  supérieure  ou  infé-
rieur réalise  un  tableau  d’hémi-OACR.
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Tableau 2.
Classification des cécités monoculaires transitoires (CMT) selon leur mécanisme (d’après [6]).

Caractéristique de la CMT Type 1 Type 2 Type 3 Type 4

Étiologie Embole artériel rétinien
Artérite (maladie de Horton)

Syndrome d’ischémie oculaire
Occlusion carotidienne

Spasme primitif
Migraine rétinienne

«  Idiopathique »

Début Brutal Moins rapide Brutal Brutal

Amputation du champ
visuel

Totale ou partielle Totale ou partielle
Perte concentrique du champ
visuel (hypovascularisation
choroïdienne)

Totale ou contraction
progressive

Comme type 1, 2 ou 3

Baisse d’acuité visuelle Cécité totale le plus souvent
Impression d’un rideau tiré de
haut en bas

Perte de la vision des contrastes,
CMT provoquée par
l’orthostatisme, les lumières vives,
les efforts, les repas

Photopsies
Scotome scintillant

Alternance des deux
yeux

Durée Secondes ou minutes Minutes ou heures Minutes
Complète

Toute durée
Complète

Récupération Complète Complète Complète Complète

Douleur Non Rare Fréquente Non

Mécanisme Occlusion de l’artère centrale
de  la rétine, d’une de ses
branches ou des artères
ciliaires postérieures

Hémodynamique Occlusion par spasme Non élucidé

Examen du fond d’œil
(pendant la CMT)

Embole visible dans le tronc
ou une branche de l’artère
centrale de la rétine

Rétinopathie de bas débit
Syndrome d’ischémie oculaire

Spasme du tronc de l’artère
centrale de la rétine ou
d’une de ses branches

Normal

“  Point  fort

Des  emboles  rétiniens  sont  retrouvés  dans  20  à  40  %  des
OACR.  Quinze  pour  cent  des  occlusions  de  l’artère  cilioréti-
nienne  s’associent  à  une  neuropathie  optique  ischémique
antérieure,  cette  association  devant  faire  rechercher  une
maladie  de  Horton  (par  occlusion  du  territoire  ciliaire  pos-
térieur).

Occlusion  de  l’artère  ciliorétinienne
Présente  dans  30  %  des  yeux,  l’artère  ciliorétinienne  assure

une irrigation  partielle  ou  complète  du  faisceau  papillomacu-
laire. Le  pronostic  fonctionnel  est  généralement  bon  en  l’absence
d’atteinte  maculaire.  Quinze  pour  cent  des  occlusions  de  l’artère
ciliorétinienne  s’associent  à  une  neuropathie  optique  ischémique
antérieure,  cette  association  devant  faire  rechercher  une  maladie
de Horton  (par  occlusion  du  territoire  ciliaire  postérieure).

Occlusion  de  l’artère  ophtalmique
Environ  5  %  des  patients  présentant  une  OACR  sont  atteints

d’une occlusion  de  l’artère  ophtalmique  impliquant  une  répercus-
sion sur  la  circulation  choroïdienne.  La  perte  visuelle  est  sévère  et
permanente.  Une  hypotonie  oculaire  est  liée  à  la  non-perfusion
du corps  ciliaire  et  de  l’arrêt  de  la  sécrétion  d’humeur  aqueuse.

Au fond  d’œil  (FO),  il  existe  une  constriction  marquée  des  vais-
seaux rétiniens,  avec  absence  habituelle  de  l’aspect  de  macula
rouge  cerise  (absence  de  perfusion  choroïdienne)  (Tableau  3).

Les couches  externes  de  la  rétine  sont  atteintes,  entraînant
une atrophie  avec  altération  pigmentaire  diffuse  et  une  atrophie
optique.  L’onde  b  de  l’électrorétinogramme  (ERG)  est  altérée.

Ischémie  choroïdienne
La  vascularisation  choroïdienne  dépend  des  artères  ciliaires

courtes  et  longues  postérieures.  Leur  distribution  au  niveau  du
fond d’œil  est  réalisée  par  secteurs  indépendants  :  ciliaire  longue
latérale,  ciliaire  courte,  ciliaire  paraoptique  et  ciliaire  longue
médiale.  Au-delà  de  l’équateur  se  trouvent  des  branches  récur-
rentes  des  ciliaires  postérieures  longues [11–13].

L’ischémie  choroïdienne  peut  s’organiser  en  secteur  par  hypo-
perfusion  des  artères  ciliaires  postérieures  ou  être  multifocale  par

hypoperfusion  moins  systématisée  au  niveau  de  la  choriocapil-
laire.

La phase  aiguë  de  l’ischémie  en  secteur  laisse  place  incons-
tamment  à  des  altérations  pigmentaires  cicatricielles  décrites  par
Amalric  (syndrome  triangulaire) [14].

Les obstructions  multiples  au  niveau  de  la  choriocapillaire  (ou
des artérioles  ou  veinules  pré-  et  postcapillaires)  se  manifestent
par des  décollements  séreux  rétiniens  plurilobulés  du  pôle  posté-
rieur, associés  à  des  taches  jaunes  rétiniennes  profondes  (taches
d’Elschnig).  La  localisation  péripapillaire  de  l’ischémie  est  fré-
quente  et  retrouvée  dans  la  toxémie  gravidique  ou  l’HTA  maligne.

La BAV  initiale  est  variable,  voire  limitée  à  une  amaurose  tran-
sitoire,  et  le  FO  souvent  normal.  Si  l’ischémie  est  sévère,  des
opacifications  blanchâtres  en  secteur  triangulaire  aux  dépens  de
la rétine  externe  et  de  l’épithélium  pigmentaire  sont  visibles
(Fig. 8 ).  C’est  l’angiographie  qui  permet  le  plus  souvent  le  diag-
nostic  :  le  retard  choroïdien  correspond  à  une  hypofluorescence
angiographique  précoce,  homogène,  profonde  en  secteur  ou  à  un
remplissage  en  mosaïque.  Les  deux  aspects,  hypofluorescence  pro-
fonde en  secteur  et  remplissage  en  mosaïque,  peuvent  coexister.

L’association  neuropathie  optique  ischémique  antérieure  aiguë
(NOIAA)  ou  OACR  et  ischémie  choroïdienne  en  secteur  évoque
une maladie  de  Horton  et  doit  faire  initier  un  traitement  en
urgence.  L’association  OACR  et  ischémie  choroïdienne  étendue
peut provenir  d’une  occlusion  de  l’artère  ophtalmique.

La  maladie  de  Horton  est  la  cause  la  plus  fréquente  d’ischémie
choroïdienne  aiguë.  Les  autres  étiologies  sont  vasculaires  (HTA
maligne,  toxémie  gravidique),  inflammatoires,  hématologiques,
iatrogènes  ou  rénales.  L’HTA  maligne  associe  des  atteintes  réti-
niennes,  papillaires  et  choroïdiennes  (Fig.  9,  10 ).

Pathologies vasculaires du nerf optique
La  NOIAA  peut  être  artéritique  (maladie  de  Horton)  : la  pré-

vention  de  la  cécité  repose  sur  la  précocité  du  diagnostic  et  du
traitement.  Environ  20  à  40  %  des  patients  atteints  de  maladie
de Horton  n’ont  pas  de  symptômes  cliniques  généraux  caractéris-
tiques.

La NOIAA  non  artéritique  est  la  neuropathie  ischémique  la  plus
fréquente.  L’œdème  papillaire,  diffus  ou  sectoriel,  se  résorbe  en
quatre  à  huit  semaines,  avec  apparition  d’une  atrophie  optique.
Un retard  de  perfusion  de  la  circulation  prélaminaire  de  la  papille
est le  signe  angiographique  le  plus  fréquent,  mais  non  spécifique
(60  à  75  %  des  patients).

La  neuropathie  optique  ischémique  postérieure  engendre  une
BAV brutale  ou  un  déficit  campimétrique  en  rapport  avec  une
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§ 1 cas pour 10000; 2 hommes pour 1 
femme; âge moyen: 60 ans

§ 2-4% cas: bilatéral 

§ BAV aigue profonde 
§ 90%: < CLD 
§ sauf artère ciliorétinienne = 10% de 

préservation de l'acuité visuelle 
centrale

§ +/- amaurose fugace (Horton ou 
embolisations multiples)

§ oeil blanc et indolore
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A B
Figure 5. Aspect d’occlusion de la vascularisation rétinienne.
A. Occlusion de l’artère centrale de la rétine. Œdème  rétinien et des fibres optiques péripapillaires avec aspect de macula rouge cerise.
B. Occlusion de l’artère centrale de la rétine. Persistance d’un minime territoire ciliorétinien perfusé (flèches).

Emboles

carotidiens+++
cardiaques++ (valvulaires,

trouble du rythme,
endocardite), lipidiques,

liquide amniotique, tumoraux
(myxome de l’oreillette),

exogènes

– orbitaires (traumatisme,
   injection, cellulite) ou

– oculaires (toxoplasmose,
   boucle artérielle prépapillaire,
   druse, macroanévrisme)

Causes locales

Trouble de a coagulation

(sujet jeune)
déficits en ATIII, protéine C,
protéine S, RPCA, facteur V

Leiden, SAPL (LED),
drépanocytose,

homocytose,
homocystéinurie

Thromboses

maladie de Horton++,
vascularites, collagénoses

(LED, Wegener, Takayashu,
Kawasaki, Churg et Strauss),

syndrome de Susac

Figure 6. Principales étiologies des occlusions
artérielles rétiniennes. ATIII : antithrombine III ;
LED : lupus érythémateux disséminé ; RPCA : résis-
tance à la protéine C activée ; SAPL : syndrome
des antiphospholipides.

Le  syndrome  d’ischémie  oculaire  se  développe  à  partir  d’une
insuffisance  carotidienne  chronique,  en  cas  de  circulation  colla-
térale  pauvre  entre  les  deux  ACI  ou  entre  les  réseaux  carotidiens
internes  et  externes.  Il  s’agit  alors  d’une  diminution  de  débit  san-
guin dans  les  vaisseaux  rétrobulbaires,  voire  d’une  inversion  du
flux sanguin  dans  l’artère  ophtalmique.  L’atteinte  carotidienne  est
généralement  sévère  (sténose  >  90  %).  L’atteinte  est  bilatérale  dans
22 %  des  cas.

La  sévérité  de  l’ischémie  est  liée  au  degré  de  sténose,  à  la  pré-
sence  et  l’étendue  du  réseau  collatéral  anastomotique,  au  caractère

bilatéral  de  la  sténose,  à  sa  chronicité.  Ainsi,  toutes  les  atteintes
carotidiennes  sténosantes  ne  développent  pas  d’ischémie  ocu-
laire. Une  occlusion  totale  de  l’ACI  peut  ne  pas  entraîner  de
syndrome  d’ischémie  oculaire  en  présence  d’une  circulation  col-
latérale  développée.  À  l’inverse,  une  circulation  collatérale  limitée
permet  le  développement  d’un  syndrome  d’ischémie  oculaire
même si  la  sténose  carotidienne  interne  est  inférieure  à  50  % [8].

En cas  d’occlusion  complète  ou  quasi  complète  de  l’artère  caro-
tide interne,  le  flux  sanguin  dans  l’artère  ophtalmique  est  inversé
de façon  constante  ou  intermittente.  Le  polygone  de  Willis  est
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§ Occlusion de l’artère ophtalmique
§ toutes les couches rétiniennes apparaissent 

épaissies. 



1. Nécessite un diagnostic détaillé de l’ophtalmologiste 

2. En fonction de l’âge +++ origine embolique dans 20% si < 
50 ans 

3. Et des FDR (diabète, HTA, valvulopathie, TDR, ischémie 
coronarienne, AVC, pathologie carotidienne, maladie 
autoimmune)

§ OACR classique = avis cardiologique 

§ OACR du sujet jeune, occlusions artérielles avec 
vascularite 

§ OACR du sujet âgé (HORTON)



l’étude multicentrique Retinal Emboli of Cardiac Origin Study (Sanborn
1997, Sharma, Brown & Cruess 1998, Sharma et al. 1997) préconise : 

échographie cardiaque transthoracique chez tous les patients 
présentant une OACR à haut risque cardioembolique, c’est à dire 
présentant un des antécédents suivants: endocardite infectieuse, prolapsus 
valvulaire mitral, infarctus récent, maladie cardiaque congénitale, utilisation de 
drogue intra veineuse, tumeur cardiaque, fibrillation auriculaire, toute 
pathologie valvulaire cardiaque, et tout remplacement valvulaire

Pour les sujets de moins de 45 ans, des anomalies de l’échographie
transthoracique sont détectées dans 45% des cas (Sharma et al. 1997),
nécessitant un traitement systémique dans 27% des cas.

L’échographie cardiaque transoesophagienne est plus rentable que
l’écho transthoracique chez les patients atteints d’OACR (Inatomi et al.
2001).

L’échographie carotidienne permet de diagnostiquer une plaque dans
45% et une sténose ispilatérale dans 67% des cas (Hayreh & Zimmerman
2007). 32% des patients présentent une sténose de plus de 50%.
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Case presentation
A 38-year-old overweighted (body mass index
28) male patient was admitted for an acute mon-
ocular blindness of the left eye. He had a past his-
tory of asymptomatic aortic insufficiency related
to bicuspid valve since 18 years. The diagnostic of
central retinal artery occlusion was demon-
strated by the retinal whitening (Panel A: fundus
photography showing the presence of a calcific
embolus in the central retinal artery, visible
in yellow in the enlarged colour photograph
and hyper-autofluorescent in the autofluores-
cence imaging), the marked delay in arterial and
venous circulation in fluorescein angiography (Pa-
nel B), and the intracellular oedema of the inner
retinal layers in Spectral domain optical coher-
ence tomography (Panel C: normal contralateral
retinal with normal inner nuclear and ganglion
cell layers, in contrast with thickening and intense
hyper-reflectivity of these layers in the left eye,
Panel D). EKG showed sinus rhythm with sign
of left ventricular hypertrophy. Transthoracic
and transoesophageal echocardiography showed
eccentric left ventricular hypertrophy with nor-
mal ejection fraction, moderate aortic regurgita-
tion (Panel E), heavily calcified bicuspid aortic
valve (Panels F–G) with moderate stenosis
(0.65 cm2/m2) without significant dilation of the
ascending aorta (1.9 cm/m2). No atherosclerotic
disease was found. The patient underwent an un-
eventful aortic valve replacement with a mechan-
ical prosthesis (St Jude no 29). Per-operative
findings were a highly calcified bicuspid aortic
valve, with an aspect of slit-shaped unicuspid
valve (Type 2 of Sievers classification), with mul-
tiple friable calcareous buds on both ventricular
and aortic aspect of the valve (Panels H–I). Valve
tissue culture was negative. Three months later,
subsequent retinal atrophy explained visual acuity limited to counting fingers. Calcific embolus of the retinal artery is an exceedingly
rare event in a young patient with aortic bicuspid valve. Aortic valve surgery is likely to be indicated in this setting.
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§ Déficit en protéine C, S, AT III
§ Mutation facteur V Leiden
§ SAPL, 
§ Drépanocytose

§ Hyperhomocysteinémie, 
§ Anomalies plaquettaires
§ Leucémie, lymphome

§ Horton
§ Bilatéralisation dans > 50% des 

cas
§ Maladie de Takayasu, 
§ PAN, Wegener, 
§ LED, 
§ Behcet
§ Maladie de Kawasaki, 
§ Toxoplasmose, syphilis, HSV 

VZV
§ Cocaïne, contraceptifs oraux, 

stéroïdes (injection ou spray 
nasaux)
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§ Microangiopathie artérioles précapillaires:

§ Rare, 3 F/1H, 20-40 ans+++

§ oreille interne: cochlée et canaux semi 
circulaire = syndrome vestibulaire et 
atteinte des basses fréquences 

§ Rétine: occlusions artérielles récurrentes, 
OBACR, vascularite + territoires 
ischémiques, amaurose récurrente, 
thrombi fibrino-plaquettaires intra 
artériolaires = Plaques de GASS: exsudats 
blanc-jaunes en regard des artérioles
§ Ischémie maculaire, complications 

néovasculaires 25%

§ SNC: micro-infarctus cérébraux = déficits 
neurologiques. Pleiocytose lymphocytaire 
(<20C/ml), hyper-protéinorachie, bandes 
oligoclonale, ralentissement diffus en EEG





§ Hypo-perfusion chronique et lentement 
progressive du globe oculaire

§ Sténose carotidienne serrée à 90% (carotide 
commune ou interne), 50%: occlusion complète
§ 7,5 cas par million d'habitants, 65 ans 

§ 2 hommes pour 1 femme,  20% bilatéral

§ Symptômes:
§ BAV (90%) progressive (semaines, mois, rarement < semaine), 

amaurose fugace déclenchée (stimulus visuel intense)

§ Douleur (40%): hypertonie si GNV +/- positionnelle, ischémie 
irienne

§ Signes cliniques:
§ dilatation des vaisseaux conjonctivaux et episcléraux

§ oedème cornée, plis descemétiques jusqu'à kératite bulleuse
§ néo-vascularisation irienne (70-90%) sans HTIO, SAP et/ou SIC

§ uvéite antérieure modérée 20%
§ Cataracte

§ FO: artères rétrécies, veines dilatées non tortueuses, 
hémorragies IR en plaque (+/- flammèche) de la moyenne 
périphérie (80%), µanévrismes, télangiectasies, nodules 
cotonneux, +/- NVR ou prépapillaires (30%)

§ 2%: NOIAA 

! 21-235-B-18

Ischémie oculaire et insuffisance carotidienne
Ocular ischemia and carotid insufficiency
F. Pollet-Villard, C. Chiquet

Mots-clés :
Ischémie oculaire
Amaurose fugace
Cécité monoculaire transitoire
Occlusion artérielle rétinienne
Neuropathie optique
Artériosclérose
Flux sanguin oculaire
Sténose carotidienne
Endartériectomie

L’insuffisance carotidienne est principalement liée au développement de l’athérosclérose. L’atteinte diffuse des
artères de moyen et gros calibres retentit sur le globe oculaire et le parenchyme cérébral de façon chro-
nique par diminution du débit sanguin, ou de façon aiguë par thrombose ou embolie. L’atteinte rétinienne
et/ou du nerf optique peut être transitoire, ou constituée par ischémie aiguë rétinienne ou choroïdienne. Ces
manifestations aiguës et fréquentes placent l’ophtalmologiste dans une démarche urgente de diagnostic, de
traitement, d’orientation et de prévention. Cette prise en charge devient rapidement multidisciplinaire (car-
diologue, neurologue, radiologue, interniste). Au stade ultime, le syndrome d’ischémie oculaire associe une
atteinte antérieure (pouvant aller jusqu’au glaucome néovasculaire) à une atteinte de la circulation rétinienne
et choroïdienne. Le pronostic oculaire est sombre. Les avancées des thérapeutiques ophtalmologiques per-
mettent un contrôle rapide des complications néovasculaires oculaires. La prise en charge thérapeutique vise
à améliorer la morbimortalité cérébrale et cardiovasculaire à long terme. La recherche étiologique doit être
urgente, à la recherche des atteintes vasculaires périphériques ou cardiaques. La maladie de Horton doit être
systématiquement recherchée. La correction de tous les facteurs de risque cardiovasculaire doit associer des
thérapeutiques médicales et chirurgicales, complémentaires, de plus en plus efficaces et ciblées.
© 2017  Elsevier  Masson  SAS. Tous  droits  réservés.

Keywords:
Ocular ischemia
Amaurosis fugax
Transitory monocular cecity
Retinal arterial occlusion
Optic neuropathy
Arteriosclerosis
Ocular blood flow
Carotid stenosis
Endarterectomy

Carotid insufficiency is related to the development of atherosclerosis. The diffuse impairment of the arteries of
medium and wide diameter affects the eyeball and the cerebral parenchyma in a chronic way by decreasing
the blood flow, or in an acute way by thrombosis or embolism. The damage to the retina and/or optic nerve
can be transitory, or constituted by retinal or choroidal ischemia. These severe and frequent manifestations
urge the ophthalmologist to diagnose, treat, guide and prevent with rapidly multidisciplinary managements
(cardiologist, neurologist, radiologist, internist). At the end stage, the ocular ischemia syndrome associates
anterior (like neovascular glaucoma) and posterior damages (retinal or choroidal circulation). The prognosis is
poor. The advances in ophthalmological therapeutics allow a rapid control of ocular neovascular complications.
The therapeutic care management aims at improving cerebral and cardiovascular morbimortality. The etiology
of the disease should be urgently investigated, in search of peripheral vascular or cardiac disorders. Giant cell
arteritis should systematically be looked for. More and more efficacious and targeted, complementary medical
and surgical therapeutics should be associated in order to reduce cardiovascular risk factors.
© 2017  Elsevier  Masson  SAS. All  rights  reserved.
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!  Introduction
L’insuffisance  carotidienne  correspond  à  un  trouble  de  la  vascu-

larisation  à  destinée  cérébrale  et  orbitaire,  symptomatique  ou  non.
Il s’agit  d’une  cause  majeure  de  morbimortalité.  Ses  manifesta-
tions  placent  l’ophtalmologiste  dans  une  démarche  diagnostique,
thérapeutique  urgente  et  de  prévention.  Elles  peuvent  être  aiguës
ou chroniques,  avec  un  degré  variable  d’occlusion  anatomi-
que.

Le spectre  des  manifestations  oculaires  de  l’insuffisance
carotidienne  est  constitué  dans  30  à  40  %  des  cas  d’une
baisse d’acuité  visuelle  (BAV)  transitoire  ipsilatérale [1].  La
majorité  des  complications  de  l’atteinte  carotidienne  est
représentée  par  l’occlusion  d’origine  embolique  de  vaisseaux
rétiniens.

Plus rarement,  une  hypoperfusion  chronique  et  progressive
peut conduire  à  une  ischémie  oculaire  globale.  Le  syndrome
d’ischémie  oculaire,  hypoxémie  et  ischémie  tissulaire  chro-
nique  du  globe  oculaire  par  insuffisance  carotidienne  chronique,
consiste  en  une  atteinte  antérieure  et  postérieure  du  globe  allant
du glaucome  néovasculaire  aux  altérations  chroniques  de  la  vas-
cularisation  rétinienne [2].

!  Physiopathologie  de  l’ischémie
oculaire
Rappel sur la vascularisation oculaire

La  carotide  commune  est  issue  de  l’aorte  à  gauche  et  du  tronc
brachiocéphalique  à  droite.  Elle  se  divise  à la  hauteur  de  C4
en carotides  interne  et  externe.  L’artère  carotide  interne  (ACI)
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Imprégnation prédominante 
des artères

Ralentissement du transit 
artérioveineux

Ischémie oculaire et insuffisance carotidienne ! 21-235-B-18

C D
Figure 12. (suite) Rubéose irienne.
C. Angiographie fluorescéinique du segment antérieur au temps tardif. Diffusion du colorant en chambre antérieure par rupture de la barrière hémato-oculaire.
D. Angiographie au vert d’indocyanine du segment antérieur au temps tardif. Visualisation de la néovascularisation irienne s’étendant vers le trabéculum
selon un trajet sinueux (flèche).

Figure 13. Rétinophotographie de la moyenne périphérie d’un même
patient atteint d’une hypoperfusion chronique. On note des hémorragies
en taches (tête de flèche), des anomalies microvasculaires intrarétiniennes
(flèche blanche), un embole dans la lumière artérielle (flèche noire),
ainsi qu’un rétrécissement généralisé du calibre artériel. La disposition en
moyenne périphérie des hémorragies avec épargne du pôle postérieur est
caractéristique de l’ischémie oculaire chronique et permet de différencier
ce tableau d’une rétinopathie diabétique.

Figure 14. Nodule cotonneux péripapillaire.

apparaître  non  perfusés  avec  un  remplissage  veineux  toujours
laminaire  au-delà  d’une  minute.  Une  imprégnation  fluorescéi-
nique de  la  paroi  des  vaisseaux  rétiniens  est  présente  dans  85  %  des
cas et  est  secondaire  à  la  rupture  de  la  barrière  hématorétinienne
interne  secondaire  à  l’ischémie.

L’angiographie  au  vert  d’indocyanine  permet  une  meilleure
évaluation  des  signes  vasculaires  choroïdiens  :
• les  temps  circulatoires  bras-choroïde  (habituellement  de  10  s)  et

intrachoroïdien  (entre  la  première  apparition  du  colorant  dans
les artères  choroïdiennes  et  le  remplissage  complet  des  veines
de la  choroïde,  normalement  de  5-6  s)  sont  allongés  ;

• l’hypoperfusion  chronique  de  la  choroïde  entraîne  des  occlu-
sions de  la  choriocapillaire  au  pôle  postérieur  et  en  moyenne
périphérie  :  il  existe  un  retard  de  remplissage  des  territoires  ou
des zones  de  non-perfusion  de  la  choriocapillaire  ;
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§ Perte visuelle homolatérale 1-2%/an, selon 
l’AV initiale (< 1/20) et néovascularisation
irienne 

§ risque d’AVC de 10% à 3 ans, 30% à 5 ans. 

§ Risque augmenté si homme > 75 ans, AIT, 
claudication des MI, sténose carotidienne serrée 
> 80%, absence de circulation collatérale 
intracranienne

§ Décès 3% à 5 ans

§ DECES PAR maladie cardiovasculaire 63%, AVC 
19%





§ Prévalence 0,1-0,5% des sujets 
âgés 

§ 2-3 fois moins fréquentes que les 
OBVR

§ Glaucome

§ HTA (60%); diabète; 
hyperlipidémie; SAOS ? 
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1. Sujet jeune 

2. Bilan des FDR 
cardiovasculaires chez le 
sujet âgé  

3. GERER l’hémodilution 

Mutation du facteur V Leiden
Hyperhomocystéinémie ?

VASCULARITE RETINIENNE : 
• Sarcoidose
• Tuberculose 
• LED 
• Behcet
• PAN

Hyperlipidémie 
HTA 
Diabète 



§ essaie de casser le cercle vicieux de la stase liée à 
l’hyperviscosité et l’hyper aggrégation GR

§ limite le ralentissement circulatoire et ses conséquences à 
la phase initiale de la maladie 

• pas d’action sur la coagulation

• î viscosité (réduction du nombre d’hématies : HTE 35-38%)

•ì augmentation du débit cardiaque, î résistances périphériques

• ì du débit sanguin (rétinien), oxygénation tissulaire (optimale pour 
HTE 30%)

• pas d’effet sur le flux sanguin choroïdien (CHU Grenoble)



CONTRE INDICATIONS : NOMBREUSES!!!
ABSOLUES

§ insuffisance cardiaque (avec fraction d’éjection < 30% de la normale d’où écho � si signes 
cliniques d’insuffisance cardiaque)

§ insuffisance respiratoire

§ hématocrite < 37% 

§ insuffisance coronarienne instable

§ hypertension artérielle non contrôlée (TA supérieure à 200/100)

§ absence d’abords veineux permettant la réalisation de l’érythro-aphérèse

§ anémie

§ Drépanocytose (risque de déclenchement de crise occlusive)

§ syndrome infectieux

§ allergie à l’hydroxyethyl amidon (Elohes®) (rare)

RELATIVES
N > 70 ans (âge physiologique ???)
N diabète (angor caché?)
N insuffisance rénale (seuil?)
N troubles de l’hémostase (théorique)



§ HTA

§ INFLAMMATION 

MAPA

VASCULARITE RETINIENNE : 
• Sarcoidose
• Tuberculose 
• LED 
• Behcet
• PAN
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Morphometric analysis of small arteries in the human
retina using adaptive optics imaging: relationshipwith
blood pressure and focal vascular changes

Edouard Kocha, David Rosenbaumb, Aurélie Brollya, José-Alain Sahela, Philippe Chaumet-Riffauda,c,
Xavier Girerdb, Florence Rossantd, and Michel Paquesa

Objectives: The wall-to-lumen ratio (WLR) of retinal
arteries is a recognized surrogate of end-organ damage
due to aging and/or arterial hypertension. However,
parietal morphometry remains difficult to assess in vivo.
Recently, it was shown that adaptive optics retinal imaging
can resolve parietal structures of retinal arterioles in
humans in vivo. Here, using adaptive optics retinal
imaging, we investigated the variations of parietal
thickness of small retinal arteries with blood pressure and
focal vascular damage.

Methods: Adaptive optics imaging of the superotemporal
retinal artery was done in 49 treatment-naive individuals
[mean age (!SD) 44.9 years (!14); mean systolic pressure
132 mmHg (!22)]. Semi-automated segmentation allowed
extracting parietal thickness and lumen diameter. In a
distinct cohort, adaptive optics images of arteriovenous
nicking (AVN; n¼ 12) and focal arteriolar narrowing (FAN;
n¼10) were also analyzed qualitatively and quantitatively.

Results: In the cohort of treatment-naive individuals, by
multiple regression taking into account age, body mass
index, mean, systolic, diastolic and pulse blood pressure,
the WLR was found positively correlated to mean blood
pressure and age which in combination accounted for
43% of the variability of WLR. In the cohort of patients
with focal vascular damage, neither FANs or AVNs showed
evidence of parietal growth; instead, at sites of FANs,
decreased outer diameter suggestive of vasoconstriction
was consistently found, while at sites of AVNs venous
narrowing could be seen in the absence of arteriovenous
contact.

Conclusion: High resolution imaging of retinal vessels by
adaptive optics allows quantitative microvascular
phenotyping, which may contribute to a better
understanding and management of hypertensive
retinopathy.

Keywords: adaptive optics, arterial hypertension, retina,
small vessels, wall-to-lumen ratio

Abbreviations: AO, adaptive optics; AVN, arteriovenous
nicking; FAN, focal arteriolar narrowing; SDLF, scanning
laser Doppler flowmetry; WCSA, wall cross-sectional area;
WLR, wall-to-lumen ratio

INTRODUCTION

A rterial hypertension and aging affects the structure
of small arteries. An increase of the wall-to-lumen
ratio (WLR) is a hallmark of hypertensive micro-

angiopathy and is predictive of end-organ damage [1–4].
The prevalent physiopathological concept of such parietal
thickening postulates that a rise in blood pressure stimu-
lates myogenic vasoconstriction, which tends to normalize
parietal tension [5,6], without significant modification of the
parietal components (a process called eutrophic remodel-
ling). However, there is currently a lack of clinically perti-
nent methods for measuring parietal thickness. Myographic
and histological investigations are indeed not applicable in
clinical routine. Conversely, the retina being an easily
accessible part of the microcirculation, in-vivo evaluation
of the microvascular consequences of arterial hypertension
can be done on fundus photographs. The most prevalent
lesions of hypertensive retinopathy are diffuse narrowing of
arterioles and focal lesions such as focal arteriolar narrow-
ing (FAN) and arteriovenous nicking (AVN). Several large-
scale epidemiological studies reported that the severity
and/or incidence of these signs correlate with past and
incident arterial pressure [7–10] and with end-organ dam-
age [11–14]. The clinical evaluation of hypertensive retin-
opathy is however limited by the fact that fundus
photographs or fluorescein angiography do not enable
visualizing the arteriolar wall. An indirect measure of the
arteriolar wall thickness based on the differential analysis of
laser Doppler and reflectance imaging (scanning laser
Doppler flowmetry, SDLF) of the retina has been proposed
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compares the demographic, clinical and morphometric
characteristics of our report and of reference [16]. As SDLF
measures are well correlated with myographic data [17], this

suggests that the WLR measured by adaptive optics imaging
is a valid surrogate of the actual WLR. A potential bias may
have been the use of topical tropicamide in some eyes. To

TABLE 2. Univariate correlations between clinical and morphometric parameters

D P WLR WCSA

Age !0.173 0.331" 0.348" 0.183

BMI !0.254 0.241" 0.342" 0

SBP !0.384"" 0.438" 0.582"" 0.13

DBP !0.362" 0.437" 0.559"" 0.06

Mean BP !0.385"" 0.453" 0.589"" 0.05

Pulse pressure !0.275 0.283 0.406"" 0.01

D, diameter; P, parietal thickness; WCSA, wall cross-sectional area; WLR, wall-to-lumen ratio.
"P<0.05.
""P<0.01.
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FIGURE 3 Representative adaptive optics (AO) imaging of arteriovenous crossings. Arrowheads bracket the arteriolar wall. (a) Normal arteriovenous crossing (right panel:
magnification). (b) Representative cases of arteriovenous nicking (AVN). Note the focal venous narrowings (asterisks) upstream and downstream of the arteriovenous
overlap. (c) Case of venous nicking occurring in the immediate vicinity of an arteriole in the absence of arteriovenous overlapping, allowing the direct observation of the
arteriovenous interface; note the gap between the arteriolar wall and the vein, suggesting that there is not direct contact (bars, 125 mm; additional cases are shown in
supplementary Figure 1, http://links.lww.com/HJH/A316).

Koch et al.
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