LES PATHOLOGIES VASCULAIRES

OCULAIRES :

OUVREZ L’CEIL !

CHAPELLE AC (1), RAKIC JM (2)

REsSUME : Les pathologies vasculaires oculaires sont fré-
quentes et leur diagnostic est souvent posé aux urgences
ophtalmologiques. Néanmoins, pour les médecins traitants
et les médecins spécialistes, il est important de les recon-
naitre afin d’améliorer le pronostic visuel et vital du patient.
Cet article décrit les pathologies vasculaires oculaires et
cérébrovasculaires les plus importantes.

MoTs-CLEs : Artérite de Horton - Vascularisation ocu-
laire - Amaurose transitoire - Occlusion veineuse et
artérielle - Fistule carotidocaverneuse - Rétinopathie
hypertensive

INTRODUCTION

La baisse d’acuité visuelle brutale non dou-
loureuse est un motif fréquent de consultation
aux urgences ophtalmologiques. L’étiologie fré-
quemment retrouvée aprés un examen ophtal-
mologique est une atteinte vasculaire au niveau
de la rétine ou du nerf optique. Plus rarement,
elle peut également étre liée a une pathologie
cérébrale. Il est donc important de poser le dia-
gnostic de ces pathologies, tant pour le pronos-
tic visuel que pour le pronostic vital du patient.

LA VASCULARISATION DE L’CEIL

Pour comprendre plus facilement ces dif-
férentes pathologies, il semble important de
rappeler la vascularisation de I'ceil. L'artere oph-
talmique, provenant de I'artére carotide interne,
péneétre dans l'orbite par le canal optique et se
positionne inférieurement et latéralement par
rapport au nerf optique. Au niveau de l'apex,
I'artére ophtalmique se divise en artere centrale
de la rétine (ACR), en artéres ciliaires anté-
rieures et en artéres ciliaires postérieures pour
vasculariser le nerf optique, la rétine et 'uvée.

La rétine posséde la caractéristique d’étre
irriguée en profondeur par la vascularisation
choroidienne et en surface par la vascularisa-
tion rétinienne. L'artére centrale de la rétine se
divise en quatre branches (les branches infé-
rieures temporale et nasale et les branches
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supérieures temporale et nasale) (Figure 1). La
zone fovéolaire avasculaire et la rétine externe
(couches des photorécepteurs) dépendent uni-
quement de la vascularisation choroidienne
adjacente. La choroide recoit plus de 80 % du
sang destiné a I'ceil via les artéres ciliaires pos-
térieures aprés que celles-ci aient traversé la
sclére (Figure 2). Une variation anatomique est
présente dans 20 % de la population, consis-
tant en l'existence d’une artére cilio-rétinienne
d’origine choroidienne, qui irrigue le faisceau
interpapillo-maculaire (Figure 1).

La téte du nerf optique est vascularisée, de
facon sectorielle, par les artéres ciliaires pos-
térieures : 6 a 12 artéres ciliaires postérieures
courtes selon les individus et 2 arteres ciliaires
longues (1). Par ailleurs, la couche superficielle
des fibres nerveuses du nerf optique est sup-
pléée par la circulation rétinienne. La partie
postérieure du nerf optique est vascularisée par
les artéres piales et I'artére centrale de la rétine
(Figure 2).

Le retour veineux se fait via les branches vei-
neuses temporales supérieure et inférieure et
les branches veineuses nasale et temporale qui
se rejoignent pour former la veine centrale de
la rétine (VCR). La VCR va ensuite gagner le
sinus caverneux (2).

1. LES PATHOLOGIES VASCULAIRES
OCULAIRES

Les pathologies vasculaires affectant I'ceil
sont un motif fréquent de consultation aussi
bien dans le service des Urgences générales
que chez le médecin traitant. Elles ont, comme
point commun, une baisse d’acuité visuelle
brutale et nécessitent une prise en charge thé-
rapeutique urgente. Cet article fait le point sur
les pathologies les plus fréquentes a garder a
I'esprit.
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Figure 1. Schéma descriptif du réseau artériel
de la rétine

A) L’AMAUROSE TRANSITOIRE

L’'amaurose transitoire ou 'amaurose fugace
est définie par une baisse d’acuité visuelle unila-
térale non douloureuse d’'une durée de quelques
secondes a quelques minutes, affectant une
partie ou la totalité du champ visuel. Lors de
'anamneése, les patients utilisent, souvent, la
métaphore d’'un rideau de couleur gris ou noir se
baissant pour illustrer leurs symptémes. Néan-
moins, il s’agit d'une entité syndromique qui
ne correspond pas a un diagnostic précis. Les
étiologies a rechercher sont l'artérite a cellules
géantes (GCA), une sténose de l'artére carotide
interne (ICA), un vasospasme ou encore des
emboles rétiniens.

Tout d’abord, la GCA est une artérite inflam-
matoire segmentaire et plurifocale intéressant
les arteres de gros et moyen calibres (maladie
de Horton). Elle touche surtout les branches
de l'artére carotide externe et essentiellement
'artére temporale, mais une extension aux
gros vaisseaux tels que l'aorte n'est pas rare.
Elle devra étre suspectée devant tout patient
ageé de plus de 60 ans, ayant présenté plu-
sieurs épisodes de baisse de vision transitoire.
L’anamnése tentera de révéler la présence de
céphalées (souvent temporales), une claudica-
tion de la machoire, une perte de l'appétit, une
perte de poids et la présence d’'une asthénie.
L’examen clinique recherchera une diminution
de la pulsatilité et une augmentation de la sensi-
bilité de I'artére temporale. Les criteres diagnos-
tiques de Hunder, établis en 1990, sont utilisés
et, si trois critéres sur cing sont présents, le dia-
gnostic de GCA est retenu (3) (Tableau 1). La

Figure 2. Schéma descriptif de la
vascularisation du nerf optique (R= rétine,
C= choroide, S= sclére).
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postérieures

Critéres diagnostiques d’une artérite a cellules géantes
Age 50 ans ou plus

Nouvelles céphalées localisées

Anomalie au niveau de l'artére temporale (abolition de la
sensibilité ou induration)

Vitesse de sédimentation = 50 mm/h

Biopsie révélant une artérite a cellules géantes

recherche d’un syndrome inflammatoire (vitesse
de sédimentation et C-réactive protéine), une
échographie de l'artére temporale pour déceler
un signe du halo (4) et une biopsie pourront étre
réalisées afin de confirmer le diagnostic. Une
angiographie a la fluorescéine se montre éga-
lement utile afin de détecter une hypoperfusion
choroidienne aux temps précoces (Figure 3).
Un traitement par méthylprednisolone 1 g pen-
dant 3 jours en intraveineux, suivi par une corti-
cothérapie orale sur une durée de 1 a 2 ans, est
recommandé (1).

Par ailleurs, une amaurose transitoire peut,
également, étre le résultat d’'une occlusion par
un embole ou d’une sténose de l'artére carotide
interne entrainant une hypoperfusion oculaire
transitoire. Les patients présentent, souvent,
de nombreux facteurs de risque vasculaire tels
que I'’hypercholestérolémie, ’hypertension arté-
rielle, le diabéte et le tabagisme. Face a ces
patients, il est important de réaliser un examen
du fond d’ceil a la recherche d’emboles réti-
niens (Figure 4), mais également un bilan car-
diovasculaire complet : une biologie sanguine,
une échographie carotidienne, une échographie
cardiaque et un électrocardiogramme (ECG).
Récemment, une étude a démontré que les

w
w
N
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Figure 3. Angiographie a la fluorescéine.
Mise en évidence d’une hypoperfusion choroi-
dienne en temporal chez un patient présentant

des épisodes d’amaurose transitoire.

patients souffrant d’'une amaurose transitoire
causée par une sténose de I'ICA présentaient
un risque d’accident vasculaire cérébral (AVC)
de 2 % par an (5). En cas de mise en évidence
d’une sténose de I'ICA, un contrble strict des
facteurs de risque cardiovasculaire est recom-
mandé.

Enfin, le vasospasme rétinien, décrit pour la
premiére fois par Fisher en 1959 (6), consiste
en un brusque rétrécissement du calibre des
artéres rétiniennes entrainant une réduction
du débit sanguin. Les patients présentent des
épisodes de baisse de vision pendant quelques
minutes, pouvant se reproduire plusieurs fois
par semaine. L’'examen ophtalmologique et I'an-
giographie a la fluorescéine sont souvent nor-
maux en dehors des épisodes. Néanmoins, lors
de ceux-ci, un rétrécissement artériel peut étre
objectivé au fond d’ceil et une hypoperfusion
rétinienne peut étre observée a I'angiographie a
la fluorescéine. Un traitement par antagonistes
calciques peut étre proposé si le patient pré-
sente de nombreux épisodes (7).

B) LE SYNDROME D’ISCHEMIE OCULAIRE

Le syndrome d’ischémie oculaire résulte
d’'une hypoperfusion chronique dans les suites
d’une occlusion de I'ICA, survenant le plus sou-
vent chez les patients agés de plus de 65 ans.
Le patient présente, d’abord, des amauroses
transitoires avant de développer une baisse
d’acuité visuelle progressive.

Figure 4. Photographie de fond d’ceil.
Embole rétinien (fleche) entrainant une ischémie
rétinienne (zone bleue).

L’examen ophtalmologique met en évidence
une injection sclérale ainsi qu’une légeére
inflammation dans la chambre antérieure. Une
hypotonie oculaire peut étre mesurée initiale-
ment a cause d’'une ischémie du corps ciliaire,
organe produisant 'humeur aqueuse. L'exa-
men rétinien met en évidence un rétrécisse-
ment des artérioles et des veines tortueuses,
parfois associées a des hémorragies en nappe
localisées essentiellement en périphérie. L’an-
giographie a la fluorescéine met en évidence
un retard de perfusion aux niveaux rétinien et
choroidien.

Cette hypoperfusion chronique entraine le
développement secondaire de néovaisseaux
qui peuvent provoquer des hémorragies ou
évoluer vers un glaucome néovasculaire. Le
glaucome néovasculaire est caractérisé par
une néovascularisation irienne et une hyperto-
nie oculaire importante provoquant une douleur
péri-oculaire. Un traitement par photocoagula-
tion panrétinienne au laser est souvent préco-
nisé afin de réduire I'ischémie. Toutefois, il s’agit
d’un glaucome souvent réfractaire au traitement
meédical et chirurgical classique, qui nécessite
de réaliser des procédures cyclodestructives au
laser diode.

C) LA RETINOPATHIE HYPERTENSIVE
«MALIGNE»

Une hypertension artérielle non traitée est
associée a une rétinopathie hypertensive (RH),
une neuropathie optique et une choroidopathie
hypertensive. La RH est une pathologie réti-
nienne se manifestant par des modifications
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vasculaires chez des patients souffrant d’'une
hypertension artérielle. Sur base de précédents
rapports, la présence d’une rétinopathie hyper-
tensive, sans atteinte d’autres organes, pourrait
étre un motif suffisant pour initier une thérapie
anti-hypertensive (8). La détection de la RH se
fait par un examen détaillé de la rétine et le cli-
nicien utilise généralement la classification de
Wong et Mitchell, catégorisant la RH en trois
stades, pour determiner sa séverité (9).

La rétinopathie induite par une hypertension
maligne, la RH la plus sévere, affecte moins d’1 %
des patients souffrant d’hypertension artérielle.
Elle est souvent observée chez les patients afri-
cains ou les patients souffrant d’'une hyperten-
sion rénovasculaire, d’'une toxémie gravidique
et ceux consommant de la drogue, par exemple
la cocaine (10). A I'examen du fond d’ceil, elle
est caractérisée par la présence d’'un cedéme
papillaire associé a des nodules cotonneux, des
hémorragies et des exsudats rétiniens, pouvant
parfois prendre la forme d’une étoile au niveau
de la macula. Ces changements sont le résultat
d’'une importante constriction artérielle induisant
une ischémie.

Alors que la rétinopathie est le signe le plus
précoce de I’hypertension maligne, la cho-
roide sera le plus souvent affectée par un
a-coup hypertensif, entrainant une choroido-
pathie hypertensive, caractérisée par les spots
d’Elschnig, correspondant a des changements
de I’épithélium pigmentaire liés a I'hypoper-
fusion choroidienne, et des stries de Siegrist,
lignes hyperpigmentées localisées au-dessus
des artéres choroidiennes (11).

Ces patients requiéerent, le plus souvent,
une hospitalisation pour bénéficier d’un traite-
ment anti-hypertenseur par voie intraveineuse.
Une normalisation du fond d’ceil est objectivée
une fois la pression artérielle diminuée. Toute-
fois, des dommages irréversibles sont, le plus
souvent, notés, entrainant une baisse d’acuité
visuelle définitive.

D) L’ocCLUSION DE L’ARTERE CENTRALE
DE LA RETINE

L’occlusion de 'artére centrale de la rétine, qui
correspond a un AVC de I'ceil, est une urgence
ophtalmologique. Un embole, le plus souvent
de fibrine ou de cholestérol, est a l'origine de
'occlusion de 'ACR, entrainant une hypoperfu-
sion de la rétine et du nerf optique. La tolérance
de la rétine a l'ischémie est souvent estimée a
4 heures et certains centres proposent une fibri-
nolyse in situ endéans ce délai (12). Toutefois,
le patient est rarement vu dans les temps pour
procéder a ce traitement d’urgence. Dans cer-

tains cas, nous noterons uniquement I'occlusion
d’'une branche artérielle, entité appelée occlu-
sion de branche de 'ACR (Figure 5).

Les patients présentent, le plus souvent, une
baisse d’acuité visuelle unilatérale sévére, infé-
rieure a 2/10 dans 70 % des cas (13). Al'examen
du fond d’ceil, une rétine blanche cedémateuse
(58 %), avec une macula rouge cerise (90 %),
une atténuation artérielle (32 %), un cedéme
papillaire (22 %) ou un nerf optique péle (39 %)
sont mis en évidence (14). L'angiographie a la
fluorescéine révele un retard de remplissage et
une réduction du calibre des artéres rétiniennes.

Le bilan étiologique recherche les facteurs
de risque cardiovasculaire principaux tels que
le diabéte, I'hypertension artérielle, I'hypercho-
lestérolémie et la présence d’épisodes d’amau-
rose transitoire préalables. L'occlusion de 'ACR
nécessite exactement le méme bilan qu’'un AVC
cérébral, c’est-a-dire un ECG, une échographie
cardiaque thoracique, une biologie (glycémie,
HbA1c, lipides), un holter de pression artérielle
et une IRM cérébrale. Chez les patients agés
de plus de 60 ans, il faut garder a I'esprit qu’une
occlusion de I'ACR peut étre causée par une
artérite a cellules géantes et que, systémati-
quement, le dosage des marqueurs inflamma-
toires doit étre réalisé. De plus, le méme bilan
que celui décrit dans le paragraphe traitant des
amauroses transitoires sera réalisé en cas de
positivité des critéres diagnostiques de Hunder.
Enfin, chez des patients plus jeunes sans fac-
teurs de risque d’athérosclérose, les étiologies
suivantes devront également étre recherchées :
une vascularite, une anémie falciforme, des
maladies myéloprolifératives, des anomalies
des facteurs de coagulation (protéines C, S, et
facteur AT3) et la prise de drogue (13).

Lors de la phase aigué, certains thromboly-
tiques sont conseillés s’ils peuvent étre délivrés
dans les 4 heures aprés la baisse de vision.
Comme déja mentionné, en cas de diagnostic de
GCA, un traitement par méthylprednisolone 1 g
pendant 3 jours en intraveineux, suivi par une
corticothérapie orale sur une durée de 1 a 2 ans,
est recommandé (1). Malheureusement, dans la
majorité des cas, il N’y a pas de traitement effi-
cace et la perte fonctionnelle est définitive.

E) L’OCCLUSION DE LA VEINE CENTRALE
DE LA RETINE (VCR)

L’occlusion d’'une veine rétinienne est une
pathologie fréquente en ophtalmologie et repré-
sente une cause fréquente de cécité dans la
population mondiale. Similairement a I'occlu-
sion de I'ACR, nous pourrons définir I'occlusion
veineuse en fonction de la veine touchée par
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Figure 5. Occlusion d’une branche de I’artére de
la rétine avec mise en évidence de la zone
ischémique (zone en pointillé).

I'obstruction : occlusion de branche veineuse ou
occlusion de la VCR.

Les facteurs de risque associés a 'occlusion
de la VCR sont '’hypertonie oculaire, les apnées
du sommeil et les thrombophilies, particuliere-
ment chez les patients plus jeunes. L’'occlusion
d’'une branche veineuse, par contre, est souvent
induite par la compression d’'une artére épaissie
au niveau d’un croisement artérioveineux. C’est
la raison pour laquelle les facteurs de risque
cardiovasculaires systémiques devront étre
recherchés : une hypertension, un diabéte, une
hypercholestérolémie et, surtout chez le sujet
jeune, une anomalie de la coagulation (15).

La symptomatologie d’'une occlusion vei-
neuse est variable en fonction du degré d’isché-
mie, de l'atteinte ou non de la macula et de la
vitesse d’établissement des vicariances. L’at-
teinte visuelle peut étre séveére si l'interruption
du retour veineux a conduit aux complications
suivantes : cedéme maculaire, ischémie macu-
laire ou encore une neuropathie optique. Dans
les suites d’'une ischémie prolongée, des néo-
vaisseaux peuvent apparaitre et étre a l'origine
d’une hémorragie vitréenne, d’'un glaucome
néovasculaire ou encore d’'un décollement de
rétine par traction.

L’examen du fond d’ceil permettra, aisément,
de poser le diagnostic. En effet, I'occlusion vei-
neuse induit une hyperpression veineuse pro-
voquant des veines tortueuses, de nombreuses
hémorragies rétiniennes, des nodules cotonneux
et un cedeme papillaire visible lors de I'examen
par ophtalmoscopie indirecte (Figure 6). L’an-

Figure 6. Photographie du fond d’ceil mettant en

évidence une thrombose de branche supérieure

veine centrale de la rétine avec de nombreuses
hémorragies et un nodule cotonneux (fleche).

giographie a la fluorescéine nous permettra de
mettre en évidence I'hypoperfusion veineuse,
une ischémie rétinienne et la présence de néo-
vascularisation (Figure 7) alors que la tomogra-
phie par cohérence optique (OCT) mettra en
évidence la présence d’'un cedéme maculaire
cystoide (Figure 8). La pression intraoculaire
devra étre mesurée afin de la corriger pour amé-
liorer le retour veineux.

Le traitement consiste en la réalisation d’injec-
tions intravitréennes de corticoides ou d’agents
anti-VEGF (Vascular Endothelial Growth Fac-
tor), en association a une photocoagulation au
laser.

F) LES NEUROPATHIES OPTIQUES
ISCHEMIQUES

Les neuropathies optiques ischémiques
(NOI) sont des neuropathies aigués et non dou-
loureuses, affectant essentiellement les patients
agés de plus de 50 ans. Elles sont classifiées en
fonction de leur localisation (antérieure ou pos-
térieure) et en fonction du processus étiologique
(artéritique ou non artéritique). Les manifesta-
tions cliniques correspondent a une diminution
brutale, survenant souvent au réveil, de I'acuité
visuelle et/ou du champ visuel associé a un
cedeme papillaire (Figure 9).

L’examen ophtalmologique mettra en évi-
dence un déficit du réflexe pupillaire afférent
(signe de Gunn) et une dyschromatopsie sou-
vent d’axe bleu-jaune. Le champ visuel montre,
souvent, un déficit altitudinal (Figure 10). Mal-
gré une symptomatologie similaire, les NOI
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Figure 7. Angiographie a la fluorescéine.
Mise en évidence d’un retard de remplissage
veineux (fleche noire) et des signes de
néovascularisation (fleche orange).

Figure 9. Photographie du fond d’ceil mettant
en évidence un cedéme papillaire.

antérieures non artéritiques et artéritiques n’ont
pas le méme pronostic visuel et vital. Il est donc
important de les distinguer.

La physiopathologie de la NOI non artéritique
reste encore inconnue mais, pour Hayreh (1),
I'ischémie du nerf optique résulte d’'une hypoper-
fusion. Cette hypoperfusion est causée par des
facteurs systémiques tels que I'athérosclérose,
I’hnypotension artérielle nocturne, le syndrome
d’apnée du sommeil et certains médicaments
comme les inhibiteurs de phosphodiestérase
de type 5, mais aussi par des facteurs locaux
comme I'anatomie du disque (1). En effet, Arnold
et coll. ont observé que 82 % des patients ayant

Figure 8. Tomographie a cohérence optique.
Mise en évidence d’un cedéme maculaire dans
les suites d’une OVCR.

Figure 10. Champ visuel de type Octopus.
Déficit altitudinal supérieur.

N
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souffert d’'une NOI non artéritique présentaient
un petit rapport «cup-disc» (16). Face a une NOI
non artéritique, il est conseillé de faire un dépis-
tage complet de tous ces facteurs de risque
cardiovasculaire car il existe un risque de bila-
téralisation dans 40 % des cas. Le traitement
des NOI non artéritiques reste controversé. Un
traitement par aspirine et par corticostéroides a
été propose (1, 17).

Les NOI artéritiques sont causées par les
vascularites dont la plus fréquente est la GCA.
Comme cité précédemment pour I'amaurose
transitoire, une anamnése, un examen clinique
minutieux et la recherche d’un syndrome inflam-
matoire doivent étre réalisés. A nouveau, un
traitement par méthylprednisolone 1 g pendant
3 jours en intraveineux, suivi par une cortico-
thérapie orale sur une durée de 1 a 2 ans, est
recommandé (1). Il est important de rappeler
que les corticostéroides doivent étre instaurés
en urgence, avant la réalisation d’une biopsie,
car une bilatéralisation de I'atteinte est parfois
notée en quelques jours.
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Figure 11. CT-scanner cérébral avec injection
de contraste. Mise en évidence de I’élargissement
de la veine ophtalmique (fleche).

3mm
547

2. LES PATHOLOGIES VASCULAIRES
«OCULOCEREBRALES»

Certaines pathologies cérébrales se mani-
festent par des signes ophtalmologiques ou
peuvent parfois entrainer des répercussions
visuelles importantes. La fistule carotidoca-
verneuse et le syndrome de Terson sont deux
exemples illustrant cette association. L'impor-
tance de leur diagnostic, aussi bien en termes
de pronostic visuel que vital, est a souligner.

A) LA FISTULE CAROTIDOCAVERNEUSE

La fistule carotidocaverneuse est une com-
munication entre le sinus caverneux et 'ACI,
entrainant une fistule a haut débit. Dans la
plupart des cas (75 %), elle est d’origine post-
traumatique (18). Néanmoins, des cas sont éga-
lement décrits chez les femmes plus agées suite
a une rupture d’'un anévrisme ou dans le cadre
de maladies génétiques entrainant une fragilité
artérielle telles que la dysplasie fibromusculaire
et la maladie d’Enhler-Danlos (19).

Les symptomes cliniques correspondent a
une exophtalmie pulsatile, associée a un che-
mosis et a un pattern particulier des vaisseaux
scléraux appelé téte de méduse. Une présen-
tation relativement fréquente est celle d’'un ceil
rouge depuis plusieurs semaines, traité ineffi-
cacement par des corticoides en collyre. Aprés
avoir questionné le patient, il mentionnera sou-
vent la perception d’'un souffle, et la mise en
place d’un stéthoscope sur I'ceil peut permettre
au clinicien de I'entendre. Le délai des symp-

tdmes varie de quelques semaines a quelques
mois, voire des années dans de rares cas.

Le CT-scanner et 'IRM du cerveau sont les
examens clés pour poser le diagnostic. En effet,
ils mettent en évidence un élargissement du
sinus caverneux en phase T2, une exophtal-
mie, une majoration du volume des muscles et,
souvent, une dilatation de la veine ophtalmique
supérieure (Figure 11).

Le but du traitement est de fermer la commu-
nication entre le sinus caverneux et I'ACI, le plus
souvent par embolisation endovasculaire ou par
radiologie interventionnelle.

B) LE SYNDROME DE TERSON

Le syndrome de Terson est défini par la pré-
sence d’une hémorragie intravitréenne dans
les suites d’'une augmentation brutale de la
pression intracranienne aprés une hémorragie
sous-arachnoidienne ou sous-durale. Cela peut
étre la conséquence d’'une hypertension, d’'une
rupture d’anévrisme ou d’'un traumatisme. Il est
souvent difficile de poser le diagnostic en rai-
son des troubles cognitifs présents chez ces
patients, souvent hospitalisés aux soins inten-
sifs. Une étude rapporte la présence d’hémorra-
gie vitréenne chez 53 % des patients présentant
une perte de conscience liée a une hémorragie
sous-arachnoidienne (20). C’est la raison pour
laquelle un dépistage est important chez ces
patients, d’autant plus qu’ils éprouvent des dif-
ficultés a exprimer leurs symptomes. L'examen
du fond d’ceil et, éventuellement, une échogra-
phie oculaire permet aisément de poser le dia-
gnostic.

Dans la plupart des cas, I’'hémorragie
vitréenne disparait spontanément. Toutefois, si
elle est bilatérale et qu’elle représente un handi-
cap pour la rééducation motrice de ces patients,
une intervention par vitrectomie fournit des
résultats visuels tres satisfaisants (21).

CONCLUSION

L’anamnése ainsi que 'examen clinique jouent
un réle essentiel dans le diagnostic différentiel
d’'une baisse d’acuité visuelle transitoire ou per-
sistante. Certaines de ces pathologies respon-
sables nécessitent un traitement d’'urgence. La
recherche d’'une GCA (artérite de Horton) et des
facteurs de risque cardiovasculaire est indiquée
chez les patients agés de plus de 50 ans. Chez
le sujet jeune, on orientera le bilan vers les ano-
malies de la coagulation.
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