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Introduction 

 

L’occlusion artérielle rétinienne (OAR) est une affection rare (environ 1 consultation sur 

10000), touchant préférentiellement le sujet à risque cardiovasculaire [1]. Elle est liée à 

l’obstruction thrombotique ou embolique d’une artère vascularisant la rétine. C’est une 

pathologie grave pour laquelle une bonne connaissance de l’anatomie artérielle rétinienne 

est nécessaire.  

La rétine est vascularisée principalement par l’artère centrale de la rétine (ACR), et dans 

certains cas par l’artère ciliorétinienne, toutes 2 provenant de l’artère ophtalmique. L’artère 

ophtalmique naît directement de l’artère carotide interne, mais de rares variations 

anatomiques ont été décrites, la plus fréquente étant sa naissance depuis l’artère méningée 

moyenne (1,17%) [1]. 

L’ACR provient dans 37,5% des cas directement de l’artère ophtalmique, dans 59,5% des 

cas d’un tronc commun avec une des artères ciliaires postérieures et très rarement d’une 

autre branche de l’artère ophtalmique. Elle est la première branche de l’artère ophtalmique 

dans 77% des cas, la seconde dans 19% des cas et la troisième dans 4% des cas. Elle se 

divise en 3 parties : la partie intra-orbitaire d’une part, depuis sa naissance jusqu’à son 

entrée dans la gaine méningée du nerf optique, la partie intradurale, dans les espaces sous-

duraux et sub-arachnoïdiens de la gaine du nerf optique, et enfin la partie intraneurale, où 

elle chemine au sein du nerf optique jusqu’à la papille où elle se divise en branches 

terminales. Les branches intra-orbitaires vascularisent habituellement la gaine du nerf 

optique, les branches intradurales et les branches intraneurales le nerf optique lui-même 

sauf la lame criblée et la région prélaminaire. De nombreuses anastomoses s’établissent 

entre les branches de l’ACR et d’autres branches de l’artère ophtalmique. Au niveau du 

disque optique, l’ACR se divise en artérioles supérieure et inférieure, lesquelles se divisent 
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en branches nasales et temporales vascularisant les 4 quadrants de la rétine. Celles-ci 

cheminent dans les couches ganglionnaires rétiniennes sous la membrane limitante interne 

mais peuvent s’immiscer après de nombreuses divisions au-delà des couches nucléaires 

internes. Elles sont donc responsables en priorité de la vascularisation des couches internes 

de la rétine, tandis que les couches les plus externes sont prises en charge par les artères 

ciliaires postérieures. Les nombreuses branches forment alors un réseau artériolaire 

précapillaire pouvant jouer un rôle important dans la régulation du flux sanguin rétinien 

par vasoconstriction ou vasodilatation [1].   

L’artère ciliorétinienne est présente jusque dans 25% des cas dans la littérature. Elle 

appartient au réseau artériel ciliaire postérieur et a une forme caractéristique de crochet à 

son entrée dans la rétine au niveau du bord temporal du disque optique. Son territoire de 

vascularisation varie d’une petite zone péripapillaire à la moitié de la rétine. Certains cas 

ont même été décrits où la rétine était entièrement vascularisée par l’artère ciliorétinienne 

[1]. Le lit capillaire rétinien est un réseau complexe entre artérioles et veinules rétiniennes, 

organisé en 2 couches : une couche superficielle au niveau des cellules ganglionnaires et 

des fibres nerveuses rétiniennes, et une couche profonde au niveau couches nucléaires 

internes. La présence de jonctions serrées entre les cellules endothéliales de ce réseau 

capillaire permet la formation de la barrière hématorétinienne interne [1].  

L'OAR se caractérise par une baisse d’acuité visuelle (AV) brutale, indolore et souvent 

majeure particulièrement dans les OACR. Les signes cliniques sont bien connus, depuis la 

première description par Von Graefe en 1859 d’un cas d’occlusion de l’artère centrale de 

la rétine (OACR) d’origine embolique [2]. On retrouve au fond d’œil un œdème du pôle 

postérieur (58%) diffus en cas d’OACR, ou localisé en cas d’occlusion de branche de 

l’artère centrale de la rétine (OBACR), une macula rouge cerise (90%) et un ralentissement 

circulatoire artériel (32%) [3]. L’angiographie à la fluorescéine est  marquée par un retard 
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de perfusion artérielle avec un allongement du temps bras-rétine (absence totale de 

perfusion artérielle au temps précoce) puis selon le niveau d’occlusion un remplissage très 

lent des vaisseaux rétiniens, ou un remplissage fractionné de l’arbre vasculaire ou une 

absence de perfusion de certains territoires rétiniens persistant au temps tardif. Le 

remplissage choroïdien s’effectue normalement. En cas de retard de perfusion 

choroïdienne, une occlusion de l’artère ophtalmique ou une sténose carotidienne doit être 

suspectée [4].  

L’OAR est donc secondaire à l’obstruction de la lumière artérielle rétinienne par un 

thrombus ou un embol pour lesquels de nombreuses causes ont été décrites dans la 

littérature. L’occlusion peut être d’origine thrombotique, secondaire à une vascularite 

rétinienne et/ou systémique, dont la maladie de Horton, à une infection chorio-rétinienne, à 

des troubles de coagulation ou une hyperviscosité sanguine. Un embol peut être d’origine 

carotidienne depuis une plaque athéromateuse se détachant spontanément, ou lors d’une 

dissection carotidienne, d’une angiographie carotidienne ou d’une coronarographie. Il peut 

également être d’origine cardiaque secondaire à une cardiopathie emboligène comme une 

fibrillation auriculaire (FA), une endocardite infectieuse, une valvulopathie, un myxome de 

l’oreillette, ou encore un foramen ovale perméable (FOP) [1]. Il existe trois types 

d’embols : les embols de cholestérol (74%) d’aspect brillant, jaunâtre, réfringent, les 

embols fibrinoplaquettaires (15,5%), d’aspect grisâtre allongé et les embols calciques 

(10,5%), d’aspect blanchâtre, de plus grande taille, souvent uniques (pathologies 

valvulaires ou aortiques) [5]. Certaines OAR peuvent également être d’origine 

hémodynamique lors d’une hypoperfusion (choc, per-opératoire, hypotension artérielle 

nocturne), surtout sur une occlusion carotidienne significative pré-existante. Des anomalies 

vasculaires locales ont également été incriminées comme les boucles artérielles 

prépapillaires, les drusen de la papille et les macroanévrysmes artériels [1]. 
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De nombreux traitements, non-invasifs puis invasifs, ont été proposés afin de rétablir une 

circulation artérielle rétinienne normale avant l’apparition de lésions ischémiques 

irréversibles, mais aucun n’a prouvé son efficacité, probablement du fait de la rareté de 

cette pathologie et du retard diagnostique très fréquent. L’administration sublinguale de 

dinitrate d’isosorbide, intraveineuse de pentoxyphilline, l’inhalation de carbogène 

(mélange de 95% d’oxygène et de 5% de dioxyde de carbone) ou d’oxygène hyperbare ont 

été réalisés afin de créer une vasodilatation rétinienne et de favoriser l’oxygénation de la 

rétine. Certains luttent contre l’œdème rétinien par l’administration d’un unique bolus de 

methylprednisolone, ou tentent une dislocation de l’embol rétinien par massage oculaire. Il 

serait également utile de diminuer la pression intraoculaire afin de favoriser la perfusion 

artérielle rétinienne en administrant par voie intraveineuse un inhibiteur de l’anhydrase 

carbonique (acetazolamide) ou du mannitol, ou en réalisant une paracenthèse de chambre 

antérieure [6]. La thrombolyse (par l’administration intra-artérielle de streptokinase ou de 

tissue plasminogen factor) est une stratégie thérapeutique plus récemment décrite, mais qui 

ne doit être pratiquée qu’en cas d’embol d’origine fibrinoplaquettaire, ce qui n’est pas le 

cas le plus fréquent. Elle peut entraîner en outre des complications gravissimes, dont une 

hémorragie intracérébrale ou systémique. Les contre-indications sont donc nombreuses, 

notamment la notion d’hémorragie gastrointestinale ou urinaire dans les 3 dernières 

semaines, un antécédent d’infarctus du myocarde, de chirurgie intracrânienne ou 

intraspinale, de traumatisme crânien ou d’accident vasculaire cérébral (AVC) ischémique 

dans les 3 derniers mois, un antécédent d’AVC hémorragique, la présence d’une 

hypertension artérielle non équilibrée, un taux de plaquettes inférieur à 100000/mm3, la 

prise d’anticoagulants oraux, etc [7]. 

Malgré les nombreuses publications à ce sujet, il n’existe pas de consensus pour la prise en 

charge diagnostique et thérapeutique des OAR. Ces affections sont pourtant de redoutables 
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urgences ophtalmologiques, pouvant s’associer à une souffrance plus généralisée du 

système vasculaire. Si le bilan étiologique n'apporte à l'heure actuelle que très peu de 

bénéfice pour l'œil atteint, il est en revanche essentiel pour l'œil adelphe et sur le plan 

systémique. Il est donc important d’en trouver la cause, afin de prévenir la survenue d’un 

accident vasculaire plus important pouvant mettre en jeu le pronostic vital [1].   

L'objectif de cette étude était d’étudier les apports du bilan étiologique systématique chez 

les patients ayant présenté une occlusion artérielle rétinienne et d’en définir les 

conséquences thérapeutiques. 
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Figure 1. Vascularisation artérielle oculaire. Artère ophtalmique et ses branches. 
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Figure 2. Rétinophotographie couleur d'occlusion de branche centrale de la rétine 

(œil gauche).  

Rétrécissement artériel diffus, aspect oedémateux blanchâtre de la rétine diffus 

 

Figure 3. Rétinophotographie couleur d'occlusion de branche temporale supérieure 

d'artère centrale de la rétine (œil droit). 

Rétrécissement de l'artère temporale supérieure droite et œdème blanchâtre rétinien 

localisé temporal supérieur. A noter de nombreux embols dans la lumière de l'artère 

temporale supérieure. 
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Patients et Méthodes 

 

Il s’agit d’une étude rétrospective bicentrique. Les résultats du bilan étiologique de tous les 

patients admis entre 2001 et 2006 au CHU de Tours, et entre 2006 et 2012 au CHU 

d’Angers,  pour une OACR ou une OBACR ont été recueillis. 

Le principal critère d'inclusion était la survenue d'une OAR typique. Ainsi, il s'agissait 

d'une baisse d’acuité visuelle (AV) brutale unilatérale, associée à la présence d’une 

ischémie rétinienne aiguë (aspect œdémateux blanchâtre de la rétine avec ou sans macula 

rouge-cerise), diffuse ou limitée au territoire d’une branche de l’artère centrale de la rétine, 

la présence de vaisseaux grêles avec ralentissement de la colonne sanguine [3]. Lorsqu'une 

angiographie à la fluorescéine était réalisée, elle devait mettre en évidence un 

ralentissement artériel avec augmentation du temps bras-rétine au sein de l’artère centrale 

de la rétine ou d’une de ses branches.  

Dans les 2 centres, le bilan étiologique comportait un interrogatoire à la recherche de 

facteurs de risque cardio-vasculaires (FDR CV), la recherche d’antécédents personnels 

d’accident cardio-vasculaire, un examen ophtalmologique, un bilan biologique, un bilan 

cardiovasculaire.  

Les FDR CV recherchés étaient ceux définis par la Haute Autorité de Santé : 

l’hypertension artérielle (HTA) permanente traitée ou non (≥140/90 mmHg à 2 reprises), le 

diabète (glycémie à jeûn≥1,26g/L (7mmol/L) vérifiée à 2 reprises), le tabagisme actif 

(actuel ou arrêté depuis moins de 3 ans), des antécédents familiaux d’accident cardio-

vasculaire précoce (infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le père ou chez 

un parent du 1er degré de sexe masculin ; infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 

ans chez la mère ou chez un parent du 1er degré de sexe féminin) ou d’accident vasculaire 
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cérébral (AVC) constitué précoce (<45 ans) et  la dyslipidémie (HDL-cholestérol≤0,4 

g/L et/ou LDL-cholestérol>1,60 g/L) [8].  

L’examen ophtalmologique comportait l’estimation de l'AV initiale (meilleure AV 

corrigée de loin) selon l’échelle de Monoyer, un examen à la lampe à fente, l’étude du fond 

d’œil après dilatation pupillaire, afin de déterminer le type d’occlusion artérielle et la 

présence d’un embole. L’angiographie à la fluorescéine était réalisée en cas de doute 

diagnostique selon le choix du médecin en charge du patient. L’AV à 1 mois était notée et 

considérée comme AV finale, les lésions rétiniennes étant définitives au-delà de 4 heures 

d’occlusion [1].  

Le bilan biologique comportait une numération formule sanguine (NFS), un ionogramme 

sanguin avec créatininémie, une vitesse de sédimentation (VS), un dosage de la protéine C 

réactive (CRP), un bilan lipidique complet avec détermination du taux de cholestérol total, 

de HDL cholestérol, de LDL cholestérol, de triglycérides, une glycémie à jeun, une 

hémoglobine glyquée (HBA1C), un bilan de coagulation (taux de prothrombine (TP), 

temps de céphaline activée (TCA), fibrinogène) et un dosage de l’homocystéine. Pour les 

patients de moins de 50 ans, s’y ajoutaient la recherche d’un déficit en protéine C, en 

protéine S, en anti-thrombine III, et d’une résistance à la protéine C activée. 

Le bilan cardiovasculaire associait une mesure de la pression artérielle, un 

électrocardiogramme (ECG), une échographie-Döppler des troncs supra-aortiques 

(EDTSA). Selon le choix du médecin en charge du malade, étaient réalisés un Holter-ECG, 

un Holter tensionnel, une échocardiographie transthoracique (ETT), une échocardiographie 

transoesophagienne (ETO) et un angioscanner des troncs supra-aortiques. 

La réalisation d'une imagerie cérébrale (tomodensitométrie (TDM) cérébrale avec injection 

de produit de contraste et/ou imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale) était 

notée, lorsqu'elle était réalisée. La recherche d'une maladie de Horton était recherchée chez 
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les patients de plus de 50 ans atteints d’OACR, en cas de signes systémiques évocateurs, 

et/ou un syndrome inflammatoire biologique, justifiant une biopsie de l’artère temporale 

(BAT). 

Les données présentées sont exprimées en nombre (pourcentage) ou en moyenne +/- écart 

type. Les analyses statistiques ont été réalisées avec Excel 2008 (Microsoft®). 
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Résultats 

 

Cent trente et un patients (131 yeux) atteints d’OAR ont été inclus. La moyenne d’âge était 

de 69,5 ans (+/- 16,4) au moment du diagnostic. Il s’agissait en majorité d’hommes (64%). 

Les patients ont été séparés en 2 groupes : groupe 1 « OACR » et groupe 2 « OBACR ».  

 

Caractéristiques des patients à l'admission: 

 

Le groupe 1, qui incluait 98 patients atteints d'OACR, avait une moyenne d'âge de 70,1 ans 

(15 à 95 ans) et une majorité d'hommes (63 hommes / 35 femmes). La plupart (59,2%) ne 

présentait aucun antécédent notable, mais seulement 17 (17,4%) n’avait pas de FDR CV 

connu. Le passé vasculaire des patients était marqué chez sept individus (7,1%) par une 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) ayant nécessité une intervention 

(pontage, dilatation). Neuf patients (9,2%) étaient traités par anticoagulants oraux 

antivitaminiques K (AVK) pour une fibrillation auriculaire (FA). Par ailleurs, 6 (6,1%) 

patients présentaient un rétrécissement aortique (RAo). Parmi les 2 patients présentant un 

antécédent d’anévrysme de l’aorte abdominale,  un avait été opéré. La moitié des patients 

ont consulté au-delà de 24 heures d’évolution et seulement un quart moins de 6 heures 

après l’occlusion. L’AV initiale était effondrée, inférieure ou égale à « compte les doigts », 

chez la majorité des patients (89,9%), mais était préservée à 10/10 chez 2 patients 

présentant une épargne cilio-rétinienne. 

Le groupe 2 comprenait 33 patients atteints d'OBACR à la moyenne d’âge de 67,4 ans (24 

à 94 ans), avec une majorité d’hommes (63,6%). Seulement 15 patients (45,5%) ne 

présentaient aucun antécédent, et 8 (24,2%) aucun FDR CV. Parmi les 7 patients (21,2%) 

présentant un antécédent personnel d'AVC ischémique permanent ou transitoire, un avait 
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été opéré d’endartériectomie carotidienne. Cinq patients (15%) présentaient dans leurs 

antécédents une AOMI dont 4 (12%) avaient nécessité une intervention (pontage, 

dilatation, endartériectomie). Un patient avait été opéré d’endartériectomie pour thrombose 

de l’artère rénale. Les 5 patients (15%) présentant une FA étaient tous traités par AVK. Un 

seul patient présentait un RAo. Plus de la moitié des patients ont consulté au-delà de 24 

heures d’évolution. Vingt-et-un patients (63,6%) avaient une bonne AV initiale, supérieure 

ou égale à 5/10. 

Les caractéristiques à l'admission des patients des 2 groupes sont décrites dans le tableau 1.  

 

 

 

 
 

Figure 4. Acuités visuelles à l’admission.  

L’acuité visuelle de l’ensemble des patients des 2 groupes (OACR, OBACR) a été mesurée 

à l’admission à l’aide de l’échelle de Monoyer. 

AV, acuité visuelle ; VLMB, voit la main bouger ; CLD, compte les doigts ; PL+, 

perception lumineuse ; PL-, absence de perception lumineuse. 
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Description de la population 

  Population totale OACR OBACR 

N (%) 131 (100%) 98 (74,8%) 33 (25,2%) 

Moyenne d'âge 
(ans) 69,5 70,1 67,4 

Sexe M (%)/F (%) 84 (64,1%)/47 (35,9%) 63 (64,3%)/35 (35,7%) 21 (63,6%)/12 
(36,4%) 

Antécédents 
IDM (%) 

AVC ischémique 
(%) 

AOMI (%) 
AAoA (%) 
ACFA (%) 

  
15 (11,4%) 
17 (13%) 
12 (9,2%) 
1 (0,8%) 

14 (10,7%) 

  
12 (12,3%) 
10 (10,2%) 

7 (7,1%) 
1 (1%) 

9 (9,2%) 

  
3 (9%) 

7 (21,2%) 
5 (15,2%) 

0 (0%) 
5 (15,2%) 

FDR CV 
Diabète (%) 

HTA (%) 
Dyslipidémie (%) 
ATCD familiaux 

(%) 
Tabac (%) 

  
18 (13,4%) 
81 (61,2%) 
48 (36,6%) 
3 (22,3%) 

35 (26,7%) 

  
14 (14,3%) 
59 (60,2%) 
35 (35,7%) 

1 (1%) 
22 (22,4%) 

  
4 (12,1%) 

22 (22,4%) 
13 (39,4%) 

2 (6%) 
13 (39,4%) 

Caractéristiques à l'admission 

  Population totale OACR OBACR 

Côté 
Droit (%) 

Gauche (%) 

  
70 (53,4%) 
61 (46,6%) 

  
53 (54%) 
45 (46%) 

  
17 (51,5%) 
16 (48,5%) 

Délai de prise en 
charge 

<6H (%) 
6-24H (%) 
>24H (%) 

  
28 (21,4%) 
34 (25,9%) 
69 (52,7%) 

  
24 (24,5%) 
28 (28,6%) 
46 (46,9%) 

   
4 (12,1%) 
6 (18,2%) 

23 (69,7%) 

Embol visible 
Oui (%) 
Non (%) 

  
27 (20,6%) 

104 (79,4%) 

  
14 (14,3%) 
84 (85,7%) 

  
13 (39,4%) 
20 (60,6%) 

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population. 

Les données sont présentées en nombre (pourcentage). 

N, effectif total ; H, hommes ; F, femmes ; IDM, infarctus du myocarde ; AVC, accident 

vasculaire cérébral ; AOMI, artériopathie oblitérante des membres inférieurs ; AAoA, 

anévrysme de l’aorte abdominale ; ACFA, arythmie complète par fibrillation auriculaire ; 

FDR CV, facteurs de risque cardio-vasculaires ; HTA, hypertension artérielle ; ATCD 

familiaux, antécédents familiaux 
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Résultats du bilan étiologique: 

 

Groupe 1:  

L’EDTSA était anormal chez plus de 2/3 des patients. Dix-sept patients (17,3%) 

présentaient une occlusion carotidienne supérieure ou égale à 60% du côté de l’OACR, et 

30 patients (31%) une occlusion inférieure à 40% ou des plaques d’athérome. 

Près de 30% des patients présentaient une dyslipidémie au bilan biologique. Parmi les 9 

patients sous AVK pour une FA, 2 avaient un INR<2. Chez les 7 (7,1%) patients 

présentant un syndrome inflammatoire biologique, le diagnostic de maladie de Horton a été 

confirmé histologiquement dans 5 cas (5,1%). La TDM cérébrale a été réalisée dans 30% 

des cas, dont la moitié montraient une séquelle d’AVC ischémique ou des lacunes. A 

l'ECG, la plupart des patients (65%) ne présentaient pas de trouble du rythme. Parmi les 11 

(11,2%) patients présentant une FA, 2 (2%) ont été découvertes lors du bilan étiologique. 

Un tiers des ETT (33%) réalisées ont permis de détecter une anomalie, dont la plupart une 

valvulopathie (8 Rao, 5 insuffisances mitrales (IM) et 1 endocardite infectieuse). 

 

Groupe 2: 

L’EDTSA était normal chez près de la moitié des patients. Trente pourcent des patients 

présentaient une occlusion inférieure à 40% ou des plaques d’athérome, et 2 patients 

seulement une occlusion supérieure à 60%. Un tiers des patients avaient une anomalie au 

bilan biologique, pour la plupart une dyslipidémie. Deux des 5 patients sous anticoagulants 

pour une FA avaient un INR<2. La TDM cérébrale était normale dans la grande majorité 

des cas (82% des examens). Soixante-dix pourcent des ECG étaient normaux. Parmi les 8 

patients présentant une FA, 3 ont été découvertes lors du bilan étiologique. L’ETT (6%) 

était anormale chez seulement 2 patients présentant une valvulopathie (1 RAo, 1 IM). 

Les données du bilan étiologique des patients des 2 groupes sont décrites dans le tableau 2. 
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Examens Population totale  
n=131 

OACR  
n=98 OBACR  n=33 

EDTSA 
Normal 
Plaques 

Occlusion 
10-40% 
40-60% 
60-80% 
80-90% 
>90% 

Dissection 
Non réalisé 

  
44 (33,6%) 
13 (9,9%) 

  
26 (19,8%) 
12 (9,2%) 
7 (5,3%) 
3 (2,3%) 
9 (6,9%) 
1 (0,8%) 

16 (12,2%) 

  
28 (28,6%) 

8 (8,2%) 
  

22 (22,5%) 
7 (7,1%) 
5 (5,1%) 
3 (3%) 

9 (9,2%) 
1 (1%) 

15 (15,3%) 

  
16 (48,5%) 
5 (15,1%) 

  
5 (15,2%) 
4 (12,1%) 
2 (6,1%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
1 (3%) 

Biologie 
Normale 

Dyslipidémie 
Trouble hémostase 
Déséquilibre INR 

Inflammation 
Dont Horton  

  
82 (62,6%) 
36 (27,5%) 

1 (0,8%) 
3 (2,3%) 
9 (6,8%) 
5 (3,8%) 

  
60 (61,2%) 
29 (29,6%) 

0 (0%) 
2 (2%) 

7 (7,1%) 
5 (5,1%) 

  
22 (66,7%) 
7 (21,2%) 

1 (3%) 
1 (3%) 

2 (6,1%) 
0 (0%) 

TDM cérébrale 
Normale 

Séquelles d'AVC 
Occlusion carotide 

Ethmoïdite/collection 
Non réalisée 

  
26 (19,8%) 
13 (9,9%) 
1 (0,8%) 
1 (0,8%) 

90 (68,7%) 

  
17 (17,3%) 
11 (11,2%) 

1 (1%) 
1 (1%) 

68 (69,3%) 

  
9 (27,3%) 

2 (6%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

22 (66,7%) 

ECG 
Sinusal 

FA 
REE 

Non fait 

  
82 (62,6%) 
19 (14,5%) 

5 (3,8%) 
25 (19,1%) 

  
60 (61,2%) 
11 (11,2%) 

4 (4%) 
23 (23,5%) 

  
22 (66,7%) 
8 (24,2%) 

1 (3%) 
2 (6,1%) 

ETT 
Normale 

Anormale 
Valvulopathie 

FOP 
Défaillance hémodynamique 

Myxome OG 
Non réalisée 

  
49 (37,4%) 
21 (16%) 

16 (12,2%) 
3 (2,2%) 
1 (0,8%) 
1 (0,8%) 

61 (46,6%) 

  
38 (38,8%) 
19 (19,4%) 
14 (14,3%) 

3 (3%) 
1 (1%) 
1 (1%) 

41 (41.8%) 

  
11 (33,3%) 

2 (6,1%) 
2 (6,1%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

20 (60,6%) 
 

Tableau 2. Données du bilan étiologique. 

Les données sont présentées en nombre (pourcentage). 

EDTSA, écho-Döppler des troncs supra-aortiques ; TDM, tomodensitométrie cérébrale ; 

AVC, accident vasculaire cérébral ; ECG, électrocardiogramme ; FA, fibrillation 

auriculaire ; REE, rythme électro-entraîné ; ETT, échocardiographie transthoracique ; FOP, 

foramen ovale perméable ; OG, oreillette gauche 
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Diagnostics retenus: 

 

Groupe 1: 

Une cause carotidienne a été retrouvée chez 53,1% des patients: essentiellement une 

atteinte athéromateuse chez 51 patients (seulement un cas de dissection). Quatorze (14,3%) 

cardiopathies emboligènes ont été détectées : 39% de valvulopathies, 39% de FA, 17% de 

FOP et 5% myxome. Seulement 4 OACR iatrogènes ont été retrouvées (hypodébit per-

opératoire lors d’une arthrodèse de rachis, post-embolisation d’anévrysme carotido-

ophtalmique, post-coronarographie et  post-anesthésie péri-bulbaire). Enfin, seulement 5 

(5%) OACR étaient d’origine artéritique. Aucune cause n'a pu être mise en évidence chez 

22 patients (22.3%). 

 

Groupe 2:  

Quarante-cinq pourcent des cas (15 patients) était associés à une cause carotidienne. 

Quatre patients (12%) ont présenté un embol cardiaque. Une hyperhomocystéinémie a été 

retrouvée chez un patient de 28 ans. Aucune cause n'a été mise en évidence chez 13 

patients (39,4%). 

Les diagnostics retenus des patients des 2 groupes sont décrits dans le tableau 3. 
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Population totale 

N= 131 

OACR 

N= 98 

OBACR 

N= 33 

Carotide (%) 67 (51,1%) 52 (53,1%) 15 (45,4%) 

Athérome carotidien 

Dissection 

66 (50,3%) 

1 (0,8%) 

51(52,1%) 

1 (1%) 

15 (45,4%) 

0 

Embol cardiaque  (%)    18 (13,7%) 14 (14,3%) 4 (12,2%) 

ACFA 

FOP 

Valvulopathie 

Rao 

IM 

Endocardite 

Myxome OG 

7 (5,3%) 

3 (2,3%) 

7 (5,3%) 

4 (3%) 

1(0,8%) 

2 (1,5%) 

1 (0,8%) 

5 (5,1%) 

3 (3,1%) 

5 (5,1%) 

2 (2%) 

1 (1%) 

2 (2%) 

1 (1%) 

2 (6,1%) 

0 (0%) 

2 (6,1%) 

2 (6,1%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

Hypotension / Défaillance 
hémodynamique (%) 1 (0,7%) 1 (1%) 0 (0%) 

Post-interventionnel  (%) 3 (2,4%) 3 (3%) 0 (0%) 

Embolisation d'anévrysme 

Coronarographie 

Péribulbaire 

1 (0,8%) 

1 (0,8%) 

1 (0,8%) 

1 (1%) 

1 (1%) 

1 (1%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

Collection intra-orbitaire  (%) 1 (0,8%) 1 (1%) 0 (0%) 

Thrombophilie  (%) 1 (0,8%) 0 (0%) 1 (3%) 

Horton (%) 5 (3,8%) 5 (5,1%) 0 

Non retrouvée  (%) 35 (26,7%) 22 (22,5%) 13 (39,4%) 

 

Tableau 3. Etiologies. 

Les données sont présentées en nombre (pourcentage). 

ACFA, arythmie complète par fibrillation auriculaire; FOP, foramen ovale perméable ; 

OG, oreillette gauche ; Rao, rétrécissement aortique ; IM, insuffisance mitrale ; OG, 

oreillette gauche  
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Prise en charge thérapeutique: 

 

Dans le groupe 1, 87 patients (88,8%) ont été hospitalisés. Quatorze patients (14,3%) ont 

bénéficié en urgence de mesures hypotonisantes : 8 (8,2%) par acétazolamide per os et 6 

patients (6,1%) par la réalisation d’une paracentèse. Un massage du globe oculaire atteint a 

été réalisé chez 4 patients (4%). La majorité des patients (64 soit 65,3%) a par ailleurs été 

prise en charge par des mesures de prévention secondaire : introduction ou modification 

d’un traitement antiagrégant plaquettaire et d’un traitement par statine, prise en charge des 

autres FDR CV. Les 5 patients atteints de maladie de Horton ont été traités par 

corticothérapie systémique : bolus de méthylprednisolone 500 mg/jour pendant 3 jours puis 

relais per os par la prednisone à la dose d’1mg/kg avec une décroissance progressive sous 

contrôle des marqueurs biologiques de l’inflammation (VS, CRP), avec l’aide du médecin 

traitant ou du médecin interniste. Huit endartériectomies ont été réalisées chez 7 patients 

pour des occlusions carotidiennes supérieures ou égales à 70%. Trois patients ont bénéficié 

d’une chirurgie cardiaque : un remplacement valvulaire mitral dans le cas d’endocardite 

infectieuse, une exérèse de myxome de l’oreillette et une fermeture de foramen ovale 

perméable (FOP) par endoprothèse. Les 2 autres patients présentant un FOP ont été traités 

par antiagrégants plaquettaires seuls. Un traitement anticoagulant (AVK) a été introduit ou 

rééquilibré chez les 5 patients présentant une FA. Une collection intra-orbitaire, 

responsable d'un cas d'OACR, a été prise en charge chirurgicalement en urgence par 

décompression orbitaire et drainage de l’abcès.  

Dans le groupe 2, 30 patients (91%) ont été hospitalisés. Deux patients (2%) ont été traités 

par acétazolamide per os. Deux patients ont bénéficié d’une endartériectomie carotidienne. 

Un traitement par anticoagulants a été introduit chez 2 patients : l’un atteint d’une FA  et 
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l’autre d’un RAo serré. Tous les autres patients ont bénéficié de mesures de prévention 

secondaire. 

 

Pronostic visuel: 

 

Les données de l'AV à 1 mois des patients du groupe 1 et 2 sont décrites dans la figure 2. 

Seuls 6,1% des patients du groupe 1 présentaient une AV à 1 mois supérieure ou égale à 

5/10.  La majorité des patients (64,3%) avait une AV à 1 mois inférieure à 1/10. Six 

patients (6%) ont présenté un glaucome néovasculaire (GNV) dans les 6 semaines suivant 

l’OACR. A 1 mois, plus de 70% des patients du groupe 2 avaient une AV supérieure à 

5/10 et seulement 15% une AV inférieure à 5/10. 
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Figure 5 (a et b). Acuités visuelles à 1 mois des patients des 2 groupes. 

L’acuité visuelle de l’ensemble des patients a été mesurée à l’admission à l’aide de 

l’échelle de Monoyer. 

AV, acuité visuelle ; CLD, compte les doigts ; PL+, perception lumineuse ; PL-, absence 

de perception lumineuse. 
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Discussion 

 

 

Cette étude rétrospective portait sur l'ensemble du bilan étiologique des patients ayant 

présenté une OAR dans les CHU de Tours et d'Angers, respectivement entre 2001 et 2006 

et entre 2006 et 2012, afin d'en analyser les résultats et d'en étudier les conséquences 

thérapeutiques.  

 

Nous avons mis en évidence une population constituée en majorité d'hommes, à haut 

risque cardio-vasculaire, âgés en moyenne de 69 ans, comparable à celle des autres études 

publiées [9-11]. Le FDR CV le plus représenté était l’HTA. De nombreux patients 

présentaient des antécédents cardio-vasculaires personnels (AVC ischémiques, IDM, 

ACFA et AOMI). L’association FDR CV et OAR a déjà été rapportée par des études 

rétrospectives [9, 8] et prospectives [12-14], l’HTA étant dans tous les cas le facteur 

systémique le plus fréquent. 

 

Comme dans les autres études publiées [9-11], les causes retenues ont été dans 50% des 

cas un embol carotidien depuis une occlusion athéromateuse modérée inférieure à 40% ou 

de simples plaques athéromateuses, sans conséquence hémodynamique. Un embol artériel 

rétinien était peu retrouvé (20%), comme l'ont rapporté d'autres auteurs [9, 15, 16], ce qui 

suggère que le bilan étiologique doit comprendre avant tout un EDTSA, à la recherche 

d’une maladie athéromateuse carotidienne modérée plutôt que d'une sténose carotidienne, 

et ce même en l'absence d'embol rétinien au fond d'œil [1]. Les mécanismes d’OAR liés à 

l’occlusion carotidienne ne sont par ailleurs pas uniquement emboliques. Ils peuvent aussi 

être d’origine hémodynamique par bas débit sanguin lorsqu’une occlusion supérieure à 
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70% s’associe à une hypotension artérielle nocturne ou à un défaut de perfusion lors d’un 

événement intercurrent (intervention chirurgicale, défaillance hémodynamique) [1, 11]. 

L'EDTSA a permis une prise en charge efficace puisque 9 patients ont requis une 

endartériectomie selon les recommandations actuelles [17], dans le but d'éviter une 

récidive ou la survenue d'un AVC responsable d'une mortalité et d'une morbidité 

importantes. 

Les cardiopathies emboligènes représentaient le 2ème groupe d’étiologies (13,7%). Les 

valvulopathies étaient l’anomalie la plus fréquente parmi les 30% d’ETT réalisées (22,8%). 

D’autres études ont retrouvé une fréquence plus élevée de cardiopathies associées: Schmidt 

et al. en 2007 [9] (50% d’ETT anormales dont 18% de valvulopathies), Hayreh et al. en 

2009 [11] (65% d’ETT anormales dont 45 % de valvulopathies). Seulement 4 ETO ont été 

réalisées dans notre étude : 3 retrouvaient un FOP et 1 était normale. Or, Kramer et al. en 

2001 a souligné l’importance de l’ETO dans une étude rétrospective réunissant 18 patients 

atteints d’OAR ayant bénéficié d’une ETT puis d’une ETO où 60% des ETO montraient 

une anomalie alors que l’ETT s’était avérée normale [18]. Il conclut que l'ETO devrait être 

réalisée en seconde intention, après l'ETT, en cas de suspicion de thrombus intra-cardiaque 

ou intra-aortique, en présence d'une fibrillation auriculaire, d'une dilatation des cavités 

cardiaques, d'une altération de la fonction cardiaque ou de calcifications valvulaires.	  Dans 

notre étude, d’autres cardiopathies emboligènes (embol intra-cardiaque, valvulopathie 

mitrale, myxome de l'oreillette, FOP…) auraient peut-être pu être détectées à l’ETO. Ces 

résultats soulignent l'intérêt potentiel de la réalisation d'une ETO, d'autant plus que la 

thérapeutique qui en résulte est efficace afin d’éviter d’autres accidents cardio-vasculaires 

plus graves, comme notre patient opéré d’un myxome de l’oreillette, nos 3 patients traités 

pour un FOP ou nos 5 patients atteints de FA traités par AVK, avec comme objectif un 

INR entre 2 et 3, selon les recommandations [19]. 	  
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Les TDM cérébrales réalisées anormales retrouvaient surtout des séquelles ischémiques ou 

des lacunes cérébrales, constituant par ailleurs des lésions fréquentes chez ces patients âgés 

à haut risque cardio-vasculaire. Elles n’apportaient donc pas d’information essentielle au 

bilan étiologique lui-même mais apportaient des informations pour la prise en charge 

thérapeutique globale des patients. La présence de séquelles ischémiques peut inciter à un 

contrôle plus sévère de la pression artérielle ou être un argument en faveur d'une 

endartériectomie sur une occlusion carotidienne. 

 

Le bilan biologique a permis l'introduction ou l'adaptation d'un traitement 

anticholestérolique par statine chez 27% des patients. Les autres mesures de prévention 

secondaire étaient les mêmes que celles des AVC ischémiques [20]: l'équilibration de la 

pression artérielle, l'introduction ou la majoration d'un traitement antiagrégant plaquettaire 

et le traitement d'un éventuel diabète. Le bilan biologique recherchait également la 

présence d’une thrombophilie, dont l'imputabilité dans les OAR est un sujet controversé. 

Glueck et al. en 2008 ont montré que les OACR seraient associées à une thrombophilie 

acquise ou familiale (déficit en protéine C activée, hyperhomocystéinémie et syndrome des 

antiphospholipides (SAPL)) [21]. Cependant, Atchaneeyasakul et al. en 2005 et Chua et al. 

en 2006 ont montré que l’hyperhomocystéinémie était faiblement liée aux OAR [22, 23]. 

La présence d’un syndrome des anticorps antiphospholipides favoriserait également les 

OAR selon Palmowski-Wolfe et al. [24]. Salomon et al. en 2001 retrouvaient un risque 

significatif d’OAR chez les patients présentant une mutation de la méthylène tétra-

hydrofolate (MHTFR) [25]. La recherche de troubles de l'hémostase est donc un élément 

important du bilan: le bénéfice secondaire de la prise en charge d'un tel trouble peut être 

majeur chez des patients jeunes chez qui un AVC ischémique serait lourd de 
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conséquences. Dans notre étude, un seul cas de thrombophilie a été diagnostiqué 

(hyperhomocystéinémie liée à une mutation de la MHTFR) sur 18 cas ayant bénéficié d’un 

bilan d’hémostase approfondi. Ceci peut s'expliquer par notre effectif restreint et par la 

moyenne d'âge élevée de notre échantillon, les troubles de l'hémostase touchant 

préférentiellement le sujet jeune.  

 

Nous avons retrouvé 5 patients (3.8%) atteints d'une OACR associée à une maladie de 

Horton confirmée histologiquement, alors qu'il n'y avait aucun patient atteint par OBACR. 

La maladie de Horton a des manifestations oculaires dans 25-50% des cas [26], le plus 

souvent des  neuropathies optiques ischémiques antérieures aiguës (81%), plus rarement 

des OACR (14%) [27]. Elles ne sont pas responsables d'OBACR, en raison de l'atteinte 

préférentielle dans cette pathologie des gros troncs artériels [1]. La recherche d’un 

syndrome inflammatoire en urgence est donc un élément majeur du bilan étiologique de 

l'OACR, de part sa très bonne sensibilité et les conséquences thérapeutiques qui en 

découlent, les corticoïdes en intra-veineux, afin d'éviter une bilatéralisation, catastrophique 

sur le plan fonctionnel [28].  

 

Quatre OACR (2,4%) étaient d’origine iatrogène, 2 cas d'embols lors d'une 

coronarographie et lors de l'embolisation d'un anévrysme carotido-ophtalmique, et 1 cas 

par bas débit lors d'une anesthésie rétrobulbaire, comme de nombreux cas décrits dans la 

littérature [29-31]. 

 

D’autres plus causes plus rares ont été décrites telles que certaines maladies systémiques 

(granulomatose avec polyangéite, maladie de Churg et Strauss, la périartérite noueuse, la 

maladie de Behçet… [32-35]), certaines infections virales [36-40] ou parasitaires [41], la 
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drépanocytose [42], le syndrome de SUSAC [43] ou des anomalies anatomiques 

rétiniennes (macroanévrysmes artériels, fibres à myéline) [44, 45]. Aucune de ces causes 

n'a été identifiée dans notre cohorte, probablement en raison de l'effectif modéré. 

 

La recherche d'une cause sous-jacente s'associant à une OAR est donc capitale afin de 

dépister une maladie plus générale. En 2004, la Haute Autorité de Santé définissait l'AVC 

comme "un déficit neurologique ou rétinien de survenue brutale d'origine ischémique ou 

oculaire", intégrant bien l'OAR comme véritable AVC. La réalisation d'un bilan 

étiologique approfondi et une surveillance en unité de neurovasculaire, au même titre qu'un 

AVC, est donc primordial pour la prévention d'autres évènements cardiovasculaires à plus 

long terme. 

 

 Malheureusement, les mesures qui en résultent sont fréquemment sans bénéfice direct 

pour l'atteinte oculaire, les patients ayant souvent consulté tardivement. Hayreh et al. en 

2004 ont démontré expérimentalement sur des modèles animaux (singes polyvasculaires) 

que le délai de tolérance rétinienne à l’ischémie était de 97 minutes, et qu’au-delà les 

lésions rétiniennes étaient irréversibles. Un délai de 4 heures entraînait des lésions 

ischémiques majeures [46], toute tentative thérapeutique paraissant vaine au-delà. De 

nombreux traitements sont décrits, mais aucun n’a prouvé son efficacité : les massages 

oculaires pour la dislocation de l’embol, l’acetazolamide ou le mannitol par voie générale 

et la paracentèse afin de réduire la pression intra-oculaire, les bolus de corticoïdes afin de 

réduire la réaction inflammatoire, la fibrinolyse intra-artérielle, l’oxygénothérapie 

hyperbare afin d’augmenter la pression de perfusion artérielle rétinienne [6, 7]. Le délai de 

réalisation très tardif de ces traitements peut expliquer en partie leur inefficacité sur le 

pronostic visuel [46].  
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Le pronostic visuel du groupe OACR était d’ailleurs catastrophique comparé au groupe 

OBACR, comme dans les autres études [10-12]. Hayreh et al. démontre bien dans 2 études 

réunissant des patients atteints d'OACR [47] et d'OBACR [48] que les OAR se sub-

divisent en différents groupes, à la gravité et aux pronostics différents : les OACR 

permanentes non artéritiques et artéritiques entraînant des baisses d’AV profondes (86% 

d’AV inférieure ou égale à « compte les doigts »), et les OBACR permanentes 

responsables de baisses d’AV modérées (74% des cas supérieure à 5/10). On peut 

également considérer 2 sous-groupes d’OACR : l’OACR sans et avec épargne cilio-

rétinienne, la première avec AV effondrée par ischémie maculaire et la deuxième avec 

conservation d’une bonne AV par préservation de la macula.  

 

La survenue d’un GNV chez 6 patients a assombri leur pronostic visuel. Même si 

l'association OACR et GNV reste controversée, il semblerait que le GNV s'observe dans 

2,5 à 18 % des cas d'OACR permanente, surtout en cas d'occlusion carotidienne ou de 

diabète associé [49, 50], justifiant l’importance de la recherche de ces pathologies. 

 

Notre étude a quelques limitations, inhérentes à sa méthodologie rétrospective. Ainsi, il 

aurait été utile d'y ajouter une analyse des champs visuels des patients, l'AV n'étant pas le 

seul reflet de la fonction visuelle. En effet, la conservation du champ visuel périphérique, 

ou au contraire central, conditionne en grande partie la conservation d'une autonomie au-

delà de la simple acuité visuelle.  
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Conclusion 

 

L’OAR constitue une pathologie ophtalmologique grave dont la prise en charge 

thérapeutique n'a pas atteint de consensus. Le bilan étiologique n'apporte à l'heure actuelle 

que très peu de bénéfice direct pour l'œil atteint, mais il est essentiel pour l'œil adelphe et 

sur le plan systémique. Malgré ses imperfections inhérentes à la méthodologie, notre étude 

montre la nécessité d'hospitaliser les patients atteints d'OAR, comme les autres AVC 

(idéalement en unité de neurovasculaire) et de réaliser en urgence une VS et une CRP à la 

recherche d'une maladie de Horton à prendre en charge impérativement dans les heures 

suivant l'hospitalisation. Le reste du bilan initial serait selon les recommandations de 

l'HAS à réaliser dans les meilleurs délais, lors de l'hospitalisation: un EDTSA, un ECG, 

une TDM cérébrale et un bilan biologique dont chez le jeune patient un bilan d'hémostase. 

Dans un deuxième temps, d'autres examens pourraient être réalisés: une ETT voire une 

ETO.  
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Angiographie à la fluorescéine d'une occlusion de l'artère centrale de la rétine de l'œil 

gauche (œil droit et gauche). Clichés précoces (haut) et tardifs (bas). 

Augmentation du temps bras-rétine à gauche, œdème rétinien blanchâtre diffus à gauche. 

Angiographie normale à droite.   
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Cliché précoce d'angiographie à la fluorescéine d'occlusion de branche temporale 

supérieure droite (œil droit). 

Ralentissement du courant artériel au niveau de l'artère temporale supérieure droite et 

œdème rétinien supéro- et interpapillo-maculaire  
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