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RÉSUMÉ 

L’hypertension artérielle systémique représente un facteur de risque cardiovasculaire majeur à l’origine de comorbidités et 
de mortalité. Les manifestations oculaires de l’HTA en particulier la rétinopathie hypertensive sont les atteintes les plus 
fréquentes de cette affection, parfois le diagnostic de l’HTA n’est mis en évidence qu’au décours de l’exploration d’une 
complication ou d’un accident cardiovasculaire (cas des patients présentés dans l’article). Les complications oculaires 
fréquentes sont les hémorragies sous-conjonctivales et de façon plus grave on retrouve les occlusions veineuses, les 
neuropathies optiques ischémiques et de façon plus rare mais fonctionnellement fatale les occlusions artérielles rétiniennes 
ou choroïdiennes. Un dépistage est conseillé en cas d’hypertension mal contrôlée ou aiguë en particulier chez les patients 
diabétiques, car l’HTA est à l’origine d’une aggravation de la rétinopathie diabétique. 

Mots-clés : Rétinopathie hypertensive, ischémie, occlusions veineuses rétiniennes, urgence, pronostic. 

ABSTRACT 

Systematic high blood pressure (HBP) represents a major cardiovascular risk factor at the origin of comorbidities and 
mortality. Ocular manifestations of HBP, especially hypertensive retinopathy is the most frequent involvement of this 
affection; sometimes the diagnosis of HBP is highlighted only in the waning of the cardiovascular exploration of a 
complication or accidents, among them retinal vascular occlusions (cases of the patients presented in this article) The 
frequent ocular complications are conjonctival hemorrhages and venous occlusions. Less frequently, but more seriously, are 
optic ischemic neuropathies and retinal arterial or choroidal occlusions. Screening is recommended in case of sharp or badly 
controlled hypertension. HBP can be also at the origin of a worsening of the diabetic retinopathy.  

Keywords: Hypertensive retinopathy, ischemia, retinal vein occlusions, urgency, prognosis. 

Intérêt de l’examen du fond d’Œil dans le suivi de l’hypertension artérielle. 

The place of eye exam in the follow-up of the arterial hypertension. 

Fettouma MAZARI 
__________________________________________________________________________________________________________________________________ 

Introduction 

L’examen du fond de l’œil (FO) représente le seul examen qui nous permet une visualisation directe de la microcirculation vasculaire de 
l’organisme grâce à un moyen non invasif. Sachant que la vascularisation rétinienne est identique à la vascularisation cérébrale, coronarienne et 
rénale c’est-à-dire une circulation de type terminale ; ce qui confère à l’examen du FO une grande importance diagnostique et pronostique dans 
le suivi d’une HTA. Ainsi, des classifications ont étaient établies afin d’uniformiser la conduite à tenir devant chaque stade de rétinopathie 
hypertensive.  

 

Cas clinique 1 

Mr R Said âgé de 37ans, enseignant au collège, sans aucun antécédent pathologique personnel ou familial, consulte à notre niveau dans le cadre 
de l’urgence pour une baisse de l’acuité visuelle bilatérale dans un contexte de céphalées atypiques pour lesquelles il n’a pas consulté. L’acuité 
visuelle était de 3/10 à droite et réduite au décompte des doigts à 2 mètres au niveau de l’œil gauche. L’examen du fond de l’œil retrouve un 
œdème papillaire de stade 1, une vasoconstriction du réseau artériel, des hémorragies en flammèches et une exsudation intense maculaire en 
étoile aux deux yeux (figure 1).  Le bilan cardiovasculaire pratiqué dans le cadre de l’exploration étiologique chez ce patient était en faveur d’une 
rétinopathie hypertensive maligne bilatérale par hypertension artérielle (220/120 mmHg) avec coarctation de l’aorte. 

 

                                                               

Figure 1. Rétinographie du patient 1, illustrant une rétinopathie hypertensive maligne bilatérale avec œdème papillaire stade 1, une vasoconstriction du réseau 
artériel, des hémorragies en flammèches et exsudation intense maculaire en étoile aux deux yeux.  
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Figure 2. Patient 2. Rétinographie illustrant une occlusion de branche veineuse temporale inférieure avec hémorragies en flammèches, nodule cotonneux 

(flèche discontinue), et vasoconstriction du réseau artériel généralisé au niveau de deux yeux et discret croisement artério-veineux (flèche noire). 

 

Cas clinique 2 

Mme A Zahida âgée de 41 ans, urgentiste de profession, sans aucun antécédent pathologique, consulte dans le cadre de l’urgence en 
ophtalmologie pour baisse de l’acuité visuelle de l’œil droit. L’examen ophtalmologique pratiqué avait mis en évidence une BAV de l’œil 
droit à 2/10 et le fond de l’œil retrouve une occlusion de la branche inférieure de la veine centrale de la rétine de l’œil droit avec des signes 
de rétinopathie hypertensive aux 2 yeux. L’enquête étiologique avait été en faveur d’une hypertension artérielle chronique méconnue. 

 

Physiopathologie de l’hypertension artérielle 

L’autorégulation est l’aptitude spécifique des vaisseaux rétiniens à réagir aux modifications tensionnelles. La vascularisation rétinienne 
présente deux particularités : l’existence de « tight junctions » étanches entre les cellules endothéliales vasculaires appelées la barrière 
hémato-rétinienne interne, et l’absence d’innervation vasculaire sympathique et parasympathique (qui s’interrompe au niveau de la lame 
criblée).  

Ainsi, le débit sanguin rétinien est régi par un système d’autorégulation locale afin de maintenir un débit constant : en cas  d’HTA, il y a 
vasoconstriction des vaisseaux rétiniens et en cas d’hypotension, il y a vasodilatation. En cas de dépassement du système d’autorégulation 
comme le cas d’HTA importante, elle va entrainer un effet inverse c'est-à-dire une vasodilatation responsable : d’une diffusion des éléments 
sanguins dans la rétine par la rupture de la BHR qui va se manifester par un œdème, des exsudats et des hémorragies, et d’une occlusion 
vasculaire qui se manifeste par une ischémie et des nodules cotonneux. 

La rétinopathie hypertensive regroupe les signes liés à l’HTA et les signes liés à l’âge qui sont ceux de l’artériosclérose. Elle est très 
fréquente, bilatérale, et longtemps asymptomatique. Cette rétinopathie peut se manifester de façon chronique et irréversible (liée aux 
modifications progressives de la paroi artériolaire, ou de manière aiguë et réversible, liée à l’interaction entre élévation pressionnelle 
sévère et autorégulation vasculaire (1,4,10). Cette capacité d’autorégulation de la vascularisation de la rétine est maintenue jusqu’à un 
certain point, en fonction de divers stimuli, dont la pression artérielle systémique. La vascularisation choroïdienne répond à une élévation 
de la pression artérielle par une régulation via le système nerveux autonome. En cas d’HTA sévère, ces mécanismes peuvent être dépassés 
et laisser place aux différentes complications, soit de façon chronique ou de façon aigue (4,6).  

 

Diagnostic de la rétinopathie hypertensive ou formes cliniques de la rétinopathie hypertensive 

Le diagnostic de la RH est généralement posé dans un contexte évocateur (examen systématique de bilan d’HTA) et beaucoup plus rarement 
en cas de complication (occlusion veineuse rétinienne ou HTA maligne) : 

Hypertension artérielle aiguë  

L’augmentation de façon aiguë de la tension artérielle provoque une vasoconstriction active des artérioles rétiniennes, pouvant aller jusqu’à 
l’occlusion des artérioles et/ou des capillaires, avec rupture des barrières hémato-oculaires à des degrés variables. Cet état va se traduire 
cliniquement par un rétrécissement vasculaire localisé ou généralisé, associé en cas d’occlusion artériolaire à des nodules cotonneux. En cas 
d’élévation trop importante de la pression, le système d’autorégulation peut être dépassé, ce qui entraîne une rupture de la barrière 
hémato-rétinienne très accentuée, visible au fond d’œil par l’apparition d’hémorragies rétiniennes superficielles, d’un œdème papillaire ou 
rétinien et d’exsudats “secs”, sous la forme d’une étoile exsudative maculaire (8). Ces lésions sont réversibles en cas de normalisation de la 
pression artérielle (figure 3).  

Hypertension artérielle chronique  

Avec l’âge, l’artériolosclérose rétinienne apparaît de façon plus ou moins marquée, et de façon accélérée chez les patients dont la pression 
artérielle est mal équilibrée (6-8). Elle se manifeste par un épaississement de la paroi des vaisseaux. Histologiquement, il est retrouvé une 
altération de la paroi des vaisseaux rétiniens (artérioles puis capillaires), entraînant une accentuation du reflet artériolaire, secondaire à un 
épaississement de la paroi vasculaire et un rétrécissement de la lumière artériolaire, facilement indentifiable lors de l’examen du fond d’œil. 
Cependant, quelques hémorragies et/ou quelques signes d’interruption du flux axonal peuvent apparaître en cas d’occlusion capillaire 
(nodules cotonneux). Les signes de retentissement chronique de l’HTA et de l’artériolosclérose sur la circulation rétinienne sont 
représentés par des hémorragies, des microanévrismes en dehors du diabète, des nodules cotonneux, des croisements artérioveineux, des 
rétrécissements artériels segmentaires et d’une diminution du calibre artériel par rapport aux veines (rapport diamètre A/V normal entre 
0,75 et 1) (figure 4).  
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Figure 3. Rétinopathie hypertensive aiguë chez un patient de 43 ans suite à une thrombose des artères rénales. Nodules cotonneux (flèches blanches), œdème 
papillaire stade 1 (flèche noire), hémorragies en flammèches (flèche bleue) et exsudats en étoile au niveau du pole postérieur (flèche jaune). Images provenant 

du Service d’ophtalmologie CHU H Dey.  

 

Les complications oculaires de l’artériolosclérose menaçant la vision relèvent en fait essentiellement du retentissement sur la circulation 
veineuse : c’est le signe du croisement artérioveineux qui peut aboutir à une occlusion de la veine concernée (occlusion de branche veineuse 
rétinienne). D’autres complications sont possibles comme des macroanévrismes artériels où l’hypertension artérielle et les altérations de la 
paroi se conjuguent pour entraîner des ectasies de la paroi artérielle. Les macroanévrismes artériels peuvent se compliquer d’une 
exsudation lipidique parfois massive, menaçant ou atteignant la macula. Ils peuvent aussi saigner spontanément dans la rétine.  

 

 

Figure 4. Signes de rétinopathie hypertensive chronique sévère. Signe du croisement artério-veineux (flèche blanche) et arbre artériel très rétréci chez un 
patient hypertendu mal équilibré. Images provenant du service d’ophtalmologie CHU Hussein Dey. 

 

Rétinopathie hypertensive associée au diabète 

La relation entre l’hypertension artérielle et le diabète est une relation de complémentarité d’aggravation (12). Pour le patient diabétique 
ayant développé une maladie du vaisseau avec altération de la barrière hémato-rétinienne, toute modification pressionnelle, y compris dans 
des limites “normales”, peut entraîner une aggravation de la rétinopathie diabétique, en particulier une augmentation de l’œdème rétinien. 
De même, à pression artérielle équivalente, les signes de rétinopathie hypertensive apparaîtront plus souvent chez un patient diabétique 
que chez un non diabétique, et ce d’autant plus que le sujet a déjà une rétinopathie diabétique (12) (figure 5). 

 

 

Figure 5. Rétinopathie pré-proliférante sévère : au niveau des rétinographies mise en évidence de nodules cotonneux (flèche noire), larges zones d’ischémie, 
des hémorragies et anomalies microvasculaires confirmées par les images d’angiographies (œdème maculaire cystoïde, flèche blanche), vasoconstriction de 
l’arbre artériel et croisements artérioveineux ; chez un patient de 51 ans dont le diabète a été découvert il y a 3mois, associée à un HTA méconnue (Photos CHU 
H Dey). 
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Classifications actuelles 

De nombreuses classifications sont proposées pour le suivi du retentissement de l’HTA sur la microvascularisation ; on distingue : 

La classification clinique de Kirkendall : longtemps utilisée voire même jusqu’à nos jours, il s’agit d’une classification dont l’objectif 
principal est de décrire les signes utiles pour évaluer le risque cardiovasculaire (13,14,16) (tableau 1). 

 

Tableau 1. Classification clinique de Kirkendall. 

Stade Rétinopathie Hypertensive Artériosclérose 
I Rétrécissement artériolaire diffus 

 
Signe du croisement artério-veineux 

II Stade I + 

 Hémorragies rétiniennes 
 Nodules cotonneux 
 Exsudats secs 

Stade I + 

 Rétrécissement artériolaire en regard 

 
III Stade II + 

Œdème Papillaire + Eodeme rétinien 

Stade II + 

 Pré-thrombose et OBV 
 Engainement vasculaire 

 

La classification de Wong et Mitchell : Il s’agit d’une classification récente fondée sur le risque de développer un accident ischémique 
macrovasculaire ; elle a été proposée par Wong et Mitchell en 2004 (15,16,17) (tableau 2) : 

 

Tableau 2. Classification de Wong et Mitchell. 

Grade Description 

Absence de rétinopathie  

Rétinopathie minime (I) Au moins 1 des signes suivants :  *rétrécissement artériolaire généralisé *rétrécissement 
focal croisement AV *opacité de la paroi artériolaire 

Rétinopathie modérée (II) Au moins 1 des signes suivants :  *hémorragie *microanévrisme *nodules cotonneux * 
exsudats durs 

Rétinopathie maligne (IV) *Rétinopathie modérée + œdème papillaire 

 

 

Nouvelle classification de la rétinopathie hypertensive à l’aide de la tomographie par cohérence optique angiographique (OCTA) 

Avec l’avènement de l’OCTA en ophtalmologie une nouvelle méthode permettant de d’évaluer les modifications vasculaires hypertensives en 
mesurant la  chorio-capillaire fovéale, cette méthode encore au stade d’étude pourrait présenter l'avantage de permettre une méthode objective 
d'évaluation de la progression de l'hypertension systémique (11). 

 

Relation entre rétinopathie hypertensive et risque cardiovasculaire 

Différentes équipes (Beaver dam study, Atherosclerosis RIsk in Communities (ARIC) et Blue Mountains study) ont étudié la relation entre fond d’œil 
et survenue d’une pathologie. Indépendamment de l’hypertension artérielle, il est retrouvé une association entre la présence d’anomalies du fond 
d’œil et la présence de lésions de la substance blanche à l’imagerie par résonance magnétique (IRM) [risque relatif (RR)  : 2,1 à 4]. Une étude a 
montré aussi que le risque pour un patient de faire un accident vasculaire cérébral à 3 ans était de 4 % en présence de lésions de la substance 
blanche à l’IRM (RR : 2,6) et de 18 % (RR : 18,1) quand étaient associées des anomalies rétiniennes spécifiques comme des hémorragies rondes 
profondes. Enfin, il a été montré qu’un rétrécissement artériolaire était associé à un risque plus élevé de développer une hypertension artérielle 
dans les 3 ans, et à un risque plus élevé de décès dans la tranche d’âge 43-69 ans (4,5).  

 

Conclusion et recommandations 

La Société européenne de cardiologie et d’hypertension artérielle de 2007 : recommande qu’un examen du fond d’œil s’impose en cas :  

✓ d’hypertension artérielle sévère récemment diagnostiquée pour rechercher une rétinopathie hypertensive maligne (cas où le pronostic vital 
peut être mis en jeu). 

✓ de baisse de l’acuité visuelle chez un patient hypertendu pour rechercher une complication ophtalmologique de l’hypertension artérielle 
(occlusion veineuse, macroanévrisme, œdème papillaire ou maculaire…). 

✓ de patient diabétique hypertendu (au moins un examen annuel) pour chercher une rétinopathie diabétique associée. En revanche, il n’y a plus 
lieu d’examiner systématiquement le fond d’œil dans l’hypertension artérielle non compliquée et bien équilibrée. 

 

 

Déclaration d’intérêts : l’auteur ne déclare aucun conflit d’intérêt en rapport avec cet article.  
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