
Organe d’expression de la Société Tunisienne d’Ophtalmologie

N°4Oc
to

br
e 

 2
02

3 
- V

ol
. 3

2
ISSN 1737-1104





Organe d’expression de la Société Tunisienne d’Ophtalmologie

Rédacteur en Chef

Pr. Afef Maalej

Comité de Rédaction

Pr. Afef Maalej
Pr. Ahmed Chebil

Comité de Lecture

Pr. Mohamed Ghorbel
Pr. Afef Maalej
Pr. Ahmed Chebil
Dr. Racem Choura

Comité d'Honneur

Pr. Abdelhafidh Kraiem
Dr. Abdelmajid Kammoun
Pr. Ahmed Zayani
Pr. Amel Ouertani-Meddeb
Pr. Amira Trigui
Pr. Fafani Belhadj Hmida
Pr. Hechmi Mahjoub
Pr. Hédi Bouguila
Pr. Ilhem Mili-Boussen
Pr. Imen Zghal
Pr. Ines Malek
Pr. Jamel El Feki
Pr. Khalil Erraies
Pr. Lamia El Fekih
Pr. Leila El Matri
Pr. Leila Nacef
Pr. Mohamed Ali El Afrit
Pr. Mohamed Ghorbel
Dr. Mohamed Zghal
Pr. Moncef Khairallah
Pr. Monia Cheour
Pr. Raja Zhioua

Pr. Riadh Messaoud
Pr. Riadh Rannen
Pr. Saida Ayed
Pr. Salem Gabsi
Pr. Ag. Wafa Turki
Pr. Ag. Walid Zbiba
Pr. Wassim Hmaied



Organe d’expression de la Société Tunisienne d’Ophtalmologie

Le Journal Tunisien
d'Ophtalmologie

devient

indexé.

ISSN 1737-1104



Organe d’expression de la Société Tunisienne d’Ophtalmologie

Editorial

Mettre le cap sur la neuro-ophtalmologie !
Pr Ag Asma Khallouli                       7

Articles originaux

Le e-portfolio : un outil d’apprentissage des étudiants en médecine au cours du stage d’Ophtalmologie
Ammari Wafa1,*, Barouni Imen2, Choura Racem3, Aissaoui Abir4,  Messaoud Riadh1

1 Service d’Ophtalmologie, CHU Taher Sfar Mahdia 5100, Tunisie
2 Institut Supérieur des Etudes Technologiques de Radès, Tunisie
3 Faculté de Médecine de Tunis, Université de Tunis El Manar, Tunis, Tunisie
4 Service Médecine légale, Hôpital Universitaire Taher Sfar Mahdia, 5100 Tunisie

9

Tomographic features in fellow eyes of patients with large idiopathic macular hole
Abdaoui Mouna*, Zgolli Hsouna, Jabri Ahmed, Ben Abderrazek Atf, Nacef Leila
Department A, Hedi Rais Institute of Ophthalmology, Tunis, Tunisia

14

Faits cliniques

A rare case of refractive change in Graves’ orbitopathy
Saidane Rahma*, Fendouli Ines, Choura Racem, Anane Marwa, Maalej Afef, Khallouli Asma
Department of Ophthalmology, Military Hospital of Tunis, Tunis, Tunisia
Faculty of Medicine of Tunis, University of Tunis El Manar, Tunis, Tunisia

19

Optical coherence tomography of the anterior segment in acute corneal hydrops in keratoconus: a case report
Jendoubi Fahd1,2,*, Hassairi Asma1,2, Limaiem Rim1,2, El Matri Leila1,2

1 Department B, Hedi Rais Institute of Ophthalmology, Tunis, Tunisia
2 Faculty of Medicine of Tunis, University of Tunis El Manar, Tunis, Tunisia

22

Endogenous bacterial endophthalmitis: about three cases 
Bouladi Mejda*, Ben Othmen Amal, Houatmi Ahlem, El Fekih Lamia
Departement of Ophthalmology, Mongi Slim Hospital, La Marsa, Tunis, Tunisie

24

Achrondroplasia and glaucoma: a rare association
Saidane Rahma*, Fendouli Ines, Choura Racem, Arfaoui Ahmed, Maalej Afef, Khallouli Asma
Department of Ophthalmology, Military Hospital of Tunis, Tunis, Tunisia
Faculty of Medicine of Tunis, University of Tunis El Manar, Tunis, Tunisia

26

Neuroretinitis as atypical presentation of ocular toxopasmosis
Bouladi Mejda*, Ben Othmen Amal, El Fekih Lamia
Department of Ophtalmology. Mongi Slim Hospital, La Marsa, Tunis, Tunisia
Faculty of Medicine of Tunis, University of Tunis El Manar, Tunis, Tunisia

29

Revues générales

Les neuropathies optiques compressives : Mise au point
Kallel Zeineb*, Khallouli Asma, Choura Racem, Maalej Afef, Rannen Riadh
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Militaire Principal d'Instruction de Tunis, Tunis, Tunisie
Faculté de Médecine de Tunis, Université de Tunis El Manar, Tunis, Tunisie

31

La tomographie en cohérence optique et son apport dans le diagnostic et le suivi de la sclérose en plaques
Abdelhedi Chiraz*, Zone Abid Imene, Gargouri Salma, Trigui Amira
Service d’Ophtalmologie, CHU Habib Bourguiba, Sfax, Tunisie
Faculté de Médecine de Sfax, Université de Sfax, Sfax, Tunisie

38

SOMMAIRE





Le nerf optique est responsable du transport des signaux visuels de la 
rétine vers le cerveau. La neuro-ophtalmologie est un domaine où se croisent 
des maladies dont les signes sont à la fois ophtalmologiques et neurologiques.

Les neuropathies optiques réalisent des tableaux cliniques variés, tant 
dans leur mode de survenue brutal ou progressif, dans leur topographie, uni- 
ou bilatérale, que dans l'importance de la baisse d'acuité visuelle qu'elles en-
gendrent. Les différents mécanismes responsables d'une atteinte du nerf op-
tique sont vasculaires, inflammatoires, toxiques, héréditaires et compressifs, 
ou se font par le biais d'une hypertension intracrânienne.

L’avènement de la tomographie en cohérence optique (OCT) a optimi-
sé la compréhension et la gestion des neuropathies optiques. L’amélioration 
incessante de cet outil révolutionnaire d’imagerie oculaire a largement tiré 
profit des avancées de l’intelligence artificielle. La segmentation automatique 
ultraprécise a permis une étude détaillée des couches rétiniennes (RNFL et 
CCG). L’intégration des modules d’OCT-angiographie a rendu possible l’explo-
ration des différents plexus microvasculaires intra-rétiniens de manière ra-
pide et non invasive.

L’OCT a upgradé les connaissances de la physiopathologie de plusieurs 
entités neuro-ophtalmologiques, permettant ainsi une meilleure appréhen-
sion de l’évolution et du pronostic des neuropathies optiques.

Ce numéro du Journal Tunisien d’Ophtalmologie regroupe entre autres 
trois articles discutant la neuro-rétinite toxoplasmique, les neuropathies com-
pressives et l’apport de l’OCT dans la sclérose en plaques.

Nous espérons vivement que la lecture de ce numéro soit aussi fluide et 
enrichissante que captivante, et nous incitons nos lecteurs à participer active-
ment par leurs travaux dans les numéros à venir.

Nous vous souhaitons une bonne lecture !

                       
                            

Pr Ag Asma KHALLOULI
Hôpital Militaire de Tunis
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ARTICLE ORIGINAL

Le e-portfolio : un outil d’apprentissage des étudiants en médecine au 
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Médecine au cours de leur stage d'externat en ophtalmologie.
L'objectif de notre travail est d’étudier l'apport du e-portfolio dans 
l’apprentissage et l’évaluation des stagiaires externes en oph-
talmologie, et de discuter les difficultés rencontrées lors de son 
intégration

Méthodes

Le public cible. Cette étude prospective a porté sur un groupe 
de 75 étudiants en 4ème année médecine, reçus au cours 
de leur stage d'externat en Ophtalmologie. Chaque groupe 
est formé de 12 à 14 stagiaires. La durée du stage est de 
deux semaines selon les recommandations de la faculté. 

Key-words
e-portfolio, learning, 
skills, evaluation, 
pedagogy, ophthal-
mology

Abstract

Background. The supervision of medical trainees represents a challenge for the tutors and the institution. Thus, students 
must develop new skills based on reflection and clinical reasoning. In this context, the e-portfolio was introduced as a new 
learning and assessment tool in medical studies
Purpose. To study the interest of the e-portfolio in medical learning and to judge its acceptability and its interest in the evalua-
tion of fourth-year medical students, during their Ophthalmology training
Methods. This study included a group of 75 students, who had completed their two-week training in the department of Oph-
thalmology. An e-portfolio created by their tutor was made available to them. An opinion questionnaire was completed by 60 
students, at the end of each training period. This questionnaire comprised three parts dealing respectively with the e-portfo-
lio as teaching support, technical support, and its contribution to the learner and the tutor.  
Results. It appeared that the learning potential of the fourth-year medical students was facilitated by the e-portfolio in as-
sociation with other active methods. This tool allowed learners to develop professional skills, and the tutor to improve his 
supervision approach 
Conclusion. The e-portfolio is a great contribution for both the learner and the tutor. The main limits relate to the motivation 
of the learners, the accessibility to the various informatics tools, the availability of the tutor, and the time-consuming nature.

Résumé

Introduction. CL'encadrement des stagiaires externes en médecine, représente un défi pour les tuteurs et pour l'institution. 
Ainsi, les étudiants doivent développer de nouvelles compétences basées sur le principe de la réflexion et du raisonne-
ment clinique. Dans ce contexte, le e-portfolio a été introduit comme un nouvel outil d’apprentissage et d'évaluation dans les 
études médicales. 
But. Etudier l’intérêt du e-portfolio dans l’apprentissage des externes en quatrième année médecine, au cours de leur stage 
dans un service d'Ophtalmologie et juger son acceptabilité
Méthodes. Cette étude a porté sur un groupe de 75 étudiants, ayant réalisé leur stage d'externat de quinze jours au service 
d'ophtalmologie. Un e-portfolio crée par leur tuteur est mis à leur disposition. Un questionnaire d'opinion a été rempli par 60 
étudiants, à la fin de chaque période de stage. Ce questionnaire comportait trois parties traitantes respectivement, le e-port-
folio en tant que support pédagogique, support technique, et son apport pour l'apprenant et le tuteur.
Résultats. Il apparaît que l’apprentissage des externes en 4ème année médecine soit facilité par le e-portfolio en association 
avec d’autres méthodes d’apprentissage. Cet outil a permis aux apprenants de développer des compétences profession-
nelles, et au tuteur d’améliorer sa démarche de supervision
Conclusion. Le e-portfolio, certes est d’un grand apport aussi bien pour l’apprenant que pour le tuteur. Les principales limites 
de l’instauration d’un tel portfolio sont relatives à la motivation des apprenants, à l’accessibilité aux différents outils informa-
tiques, à disponibilité du tuteur, et à son caractère chronophage.

Mots-clés
e-portfolio, appren-
tissage, compétences, 
évaluation, pédagogie, 
ophtalmologie

Introduction

La formation des étudiants en médecine comporte deux volets, 
un volet cognitif qui regroupe le savoir, et un volet pratique qui 
consolide les acquis théoriques et construit des compétences 
professionnelles spécifiques pour chaque discipline [1]. L'arti-
culation du théorique au pratique se fait de façon parallèle [2]. 
Cependant, une stratégie d'apprentissage non codifiée, et un 
accompagnement irrégulier de l'apprenant par le tuteur lors de 
son stage pratique, empêchent l'accomplissement des objectifs 
spécifiques de ce dernier [3] Dans ce contexte, nous avons vu le 
besoin d'introduire un nouvel outil d'apprentissage numérique le 
e-portfolio, mis à la disposition des apprenants en 4ème année 
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Spécification des prérequis exigés Pour suivre la formation 
à travers le e-portfolio, les prérequis exigés sont les cours 
de sémio-ophtalmologie déjà dispensés en PCEM (deuxième 
semestre de la 2ème année), et le module d'ophtalmolo-
gie suivi en DCEM2 (premier semestre de la 4ème année). En 
outre, il est exigé des pré-requis en termes de facilité d'uti-
lisation des outils informatiques (ordinateur, web, etc), et 
des moyens de communication asynchrone (Forum, E-mail).

La mise en œuvre du e-portfolio. Le e-portfolio est partagé gra-
tuitement sur le site EDU-portfolio.org, les informations d'accès 
à savoir l’adresse, l’identifiant et le code d’accès sont délivrées 
sur papier et par e-mail dès le premier jour du stage. L'apprenant 
lors de sa connexion à la plateforme, accède à la vitrine principale 
du e-portfolio, qui représente la page d’accueil. Cette vitrine peut 
être modifiée de façon continue par le tuteur pour l'enrichir et 
ajouter des informations recommandées. 

La conception pédagogique du e-portfolio. Le e-portfolio est 
structuré autour de rubriques. Il comprend une introduction, 
le programme et la répartition des étudiants au cours du stage 
déjà affichée dans le service, les objectif généraux et spéci-
fiques du stage d'externat en ophtalmologie, les ressources pé-
dagogiques (Figure 1)  sous forme de présentations succinctes 
et pratiques, les tâches d'apprentissage (Figure 2) en particulier 
les items à remplir par les apprenants, ainsi que les vignettes 
des différentes séances d'apprentissage par raisonnement 
clinique (ARC), et à la fin une auto-évaluation est proposée. 

Figure 1. Les ressources pédagogiques.

Rôle des apprenants stagiaires. L'apprenant consulte les res-
sources fournies dans le e-portfolio. Les difficultés rencontrées 
seront exprimées sous forme de questions dans le forum ou à 
travers le mail, lesquelles seront éclaircies par le tuteur. Par 
ailleurs, il présente ses activités individuelles, en remplissant 
des items prédéfinis dans le e-portfolio, concernant les patho-
logies fréquentes en ophtalmologie telles que la cataracte, le 
glaucome, l'uvéite, la rétinopathie diabétique, les kératites et les 
troubles de la réfraction. La correction de ce rendu peut être faite 
par le tuteur à travers le forum ou en groupe au cours du stage.

Evaluation du e-portfolio. A la fin de chaque période de stage, un 
questionnaire d'opinion anonyme est distribué par l'encadreur 
référant, rempli le jour même par les stagiaires. Un groupe de 
60 étudiants parmi 75 ont répondu correctement à ce question-
naire. Il comprend 17 questions à réponse fermées jugées sur 
l'échelle de Likert en 5 points, dont 6 sont suivies de questions 
ouvertes, divisées en trois parties. D’abord, une première par-
tie s'intéresse au portfolio en tant que support pédagogique, 
évalue son contenu, la compréhension des tâches d'apprentis-
sage spécifiques du stage d'ophtalmologie. Cette partie com-
porte 5 questions fermées à échelle, afin de recueillir le niveau 
d’accord, dont 2 sont suivies de questions ouvertes. Ensuite une 

deuxième partie traite le portfolio en tant que support technique, 
évalue les difficultés d'accès à la plateforme, et la maitrise des 
technologies informatiques. Cette partie comporte 7 questions 
fermées à échelle, 4 sont suivies de questions ouvertes. Enfin, 
une troisième partie étudie l'utilité et l'apport du e-portfolio, sa 
supériorité par rapport au carnet du stage en support papier, et 
les lacunes à améliorer dans cet outil d'apprentissage. Cette par-
tie comporte 5 questions fermées à échelle. L’analyse statistique 
descriptive a été réalisée avec le logiciel EXCEL. Pour les ques-
tions fermées et fermées à échelle, la répartition des réponses 
a été calculée en nombre et en pourcentages. Les questions ou-
vertes ont été analysées qualitativement de façon manuelle.

Figure 2. Les tâches d’apprentissage et d’évaluation

Résultats

Appréciation du e-portfolio en tant que support pédagogique
(Tableau I). Les objectifs du stage sont clairs au début du portfolio 
pour la majorité des apprenants, dont 34% sont tout à fait d'accord 
et 40% sont plutôt d'accord. Par contre 22% parmi eux trouvent des 
difficultés dans la compréhension des consignes des tâches d'ap-
prentissage à réaliser. D’autre part, 18% trouvent que les activi-
tés variées d'apprentissage sont assez chargées pour une durée 
courte du stage de 15 jours. Ils attribuent leurs difficultés au fait 
que l'ophtalmologie nécessite une durée plus prolongée pour s'y 
intégrer. La moitié des apprenants trouvent que les ressources 
pédagogiques ne répondent pas aux objectifs spécifiques du 
stage d'ophtalmologie. Ils accordent leurs ambigüités à consulter 
les présentations du e-portfolio, avant de les traiter au cours du 
stage, vu qu'ils débutent les cours du certificat d'ophtalmologie.  

Appréciation du e-portfolio en tant que support technique
(Tableau II). La majorité des apprenants (65%) estiment que la 
durée du stage est insuffisante, pour s'adapter à l'utilisation du 
e-portfolio comme étant un nouvel outil d'apprentissage, vu la 
dichotomie engendrée par les cours dispensés à la faculté et les 
exigences du stage. Une assistance technique était indispensable 
pour comprendre le mode d'utilisation du e-portfolio pour 70% 
des étudiants. Ils ont utilisé le e-portfolio avec le tuteur aussi lors 
de séance de démonstration, qu’au cours de la mise en ligne des 
présentations prodiguées dans le service. Ils ont attribué leur dif-
ficulté de compréhension à un manque de motivation et qu'il s'agit 
de leur première expérience. 
Cependant, l'accès au e-portfolio n'est pas toujours facile pour 
plus que la moitié des apprenants (55%), vu que la disponibilité 
de ressources techniques, en particulier d'un ordinateur et d'une 
connexion internet, n'est pas toujours assurée. Par conséquent, 
ils préfèrent télécharger le contenu du e-portfolio, pour qu'il soit 
accessible indépendamment des contraintes temporelles et 
spatiales. La majorité (90%), trouve que l'envoi des questions et 
des tâches réalisées à travers la plateforme est souvent aisé, et 
ceci après avoir compris la manipulation du e-portfolio. Néan-
moins, le remplissage des items nécessite du temps, une maitrise 
des connaissances théoriques, et une capacité rédactionnelle. 
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nouvelles compétences, surtout après l'accomplissement des 
différentes tâches d'apprentissage. D'autant plus, l'emploi du 
e-portfolio offre à chaque apprenant une évaluation individuelle 
à travers les feedbacks réguliers et intéressants du tuteur. Les 
autres apprenants (24%), préfèrent les séances d'apprentissage 
du raisonnement clinique (ARC) et proposent d'augmenter leur 
nombre.

Le e-portfolio est un support numérique. Le e-Portfolio peut se 
définir comme un ensemble évolutif de documents et de res-
sources électroniques capitalisés dans un environnement nu-
mérique décrivant et illustrant l’apprentissage, l’expérience, les 
compétences ou le parcours de son auteur [9]. Accessible à dis-
tance via une technologie interopérable, il s’appuie sur une base 
de données personnelles (informations, documents ou liens 
accessibles via Internet) et un (ou plusieurs) espace(s) collec-
tif(s) de publications sélectives [10]. De ce fait, la création d’un 
e-portfolio nécessite un matériel informatique (un ordinateur, 
une connexion internet et une plateforme), et la maitrise des 
compétences technologiques de l’information et de la communi-
cation (TIC) par l'utilisateur [11]. Cette expérience en Ophtalmo-
logie, a enrichie nos compétences technologiques, nous avons 
utilisé plusieurs outils numériques (Microsoft office, Word, Power 
point, PDF, Excel, opale, ...) pour la préparation des ressources 
pédagogiques et nous avons consulté des sites web pour voir 
les arrière-plans et les meilleurs illustrations et vidéos. Cer-
tains auteurs, pensent que le e-portfolio représente un outil de 
développement de compétences technologiques chez les futurs 
enseignants, en particulier les compétences techniques et épis-
témologiques plus que les compétences sociales et information-
nelles [8-11]. Quant à nos apprenants, qui utilisent le plus souvent 
l'ordinateur pour naviguer sur internet et écrire les messages 
électroniques, le e-portfolio leur donne l'occasion d'employer 
leurs compétences technologiques, et de communiquer avec le 
tuteur pour consolider leur apprentissage au cours du stage [9].  
Par ailleurs, notre étude montre que la seule contrainte qui peut 
limiter l'usage du e-portfolio en stage, est liée à la connectivité 
et à l'accès aux équipements informatiques [10]. De même que 
certains stagiaires ont besoin d'être particulièrement encadrés 
surtout au début, afin que leurs réflexions soient pertinentes

Apports du e-portfolio dans la formation des externes en Oph-
talmologie (Figure 3). La majorité des stagiaires (80,2%) pensent 
que l'utilisation du e-portfolio favorise l'interactivité entre le tu-
teur et l'apprenant. Ce qui leur permet de se sentir moins seuls, 
et de prolonger leur encadrement en dehors des heures du stage. 
De même, 76% des apprenants confirment que le e-portfolio leur 
permet d'acquérir de nouvelles connaissances, de développer de 

Discussion

Le portfolio numérique est un dossier personnalisé et évolutif 
de l’étudiant qui rassemble, de façon organisée, des travaux, des 
réalisations, des réflexions et des commentaires sur un support 
numérique, généralement en ligne [4]. Cependant, le terme port-
folio renvoie à un concept pédagogique et non à un outil informa-
tique [5]. Notre expérience nous permet de constater qu’il s’agit 
d’un support numérique au service de la pédagogie. 

Le e-portfolio est un support pédagogique. L'intégration du 
e-portfolio dans une formation de stagiaires externes permet 
d’avoir plus qu’un carnet de stage numérique (6). L’apprenant ac-
cède à des ressources pédagogiques spécialisées, et participe
de façon active et continue à la construction de son portfolio, en 
formulant des scénarios pédagogiques inspirés du terrain du 
stage [4].  Les avis de nos stagiaires confirment que le e-portfolio 
est un excellent support pédagogique qui répond à leurs attentes, 
éclairci les objectifs spécifiques du stage . Ils insistent que ce 
nouvel outil flexible, leur permet d'accomplir les tâches d'appren-
tissage, de remplir les observations cliniques qui seront corri-
gées par le tuteur, et d'avoir un feedback qu'ils peuvent consulter 
pour ajustement. Néanmoins, notre expérience nous donne l'idée 
de proposer la création de E-portfolio par nos apprenants, du-
rant leurs différents stages. La mise en place de cet e-portfolio 
par l’apprenant lui-même est plus bénéfique, lui permet de dé-
velopper portfolio personnalisé, de regrouper ses activités ac-
complies, de s'auto évaluer et de mieux contrôler ses ambigüités 
[7]. La majorité des universités proposent aux étudiants de créer 
leurs portfolios en version numérique, témoin de l'évolution glo-
bale de leur parcours [8]. 

Avis des apprenants Tout à fait d’accord Plutôt d’accord Moyennement d’accord Peu d’accord Pas du tout 
d’accord

La clarté des objectifs du stage 40% 34% 26% 0% 0%

La compréhension des tâches à réaliser 23% 32% 23% 17% 5%

La correspondance entre les activités d’ap-
prentissage et la durée du stage 22.5% 36.5% 23% 12% 6%

L’utilité des ressources pédagogiques 9% 20% 21% 35% 15%

Tableau I. Appréciation du e-portfolio en tant que support pédagogique (N=60)

Avis des apprenants Tout à fait d’accord Plutôt d’accord Moyennement d’accord Peu d’accord Pas du tout 
d’accord

La concordance entre la durée du stage et 
l'appropation du e-portfolio 45% 20% 14% 6% 15%

La nécessité d'une assistance technique 45% 20% 5% 15% 20%

La facilité d'accès au e-portfolio 10% 18% 17% 45% 10%

Tableau II. Appréciation du e-portfolio en tant que support technique (N=60)

Journal Tunisien d’Ophtalmologie (2023) Vol.32, N°4 11



Figure 3. L’utilité du e-portfolio dans l’amélioration de l’encadrement au 
cours du stage.

et plus profondes. Cette interactivité doit se faire dans un cadre 
de sécurité et de confidentialité, afin de respecter les droits d'au-
teurs pour le propriétaire du e-portfolio, ses commentaires et ses 
activités fournies [12]. Ce contrat éthique fait renforcer la relation 
tuteur apprenant et au sein du groupe.

Apport du e-portfolio dans l'apprentissage et l’évaluation. L'em-
ploi du e-portfolio comme outil d'apprentissage et d'évaluation 
des stagiaires en Ophtalmologie, nous fait poser deux questions :
• Le e-portfolio est au service de l'apprenant ou du tuteur ?
• La supériorité de la version numérique par rapport à la version 
traditionnelle ?

	 Apports du e-portfolio pour l’apprenant

Le e-portfolio permet aux apprenants d'être accompagnés au 
cours de leur stage. L'emploi de ce nouvel outil leur donne l'oc-
casion de développer de nouvelles compétences transversales 
sans s'apercevoir, autre que le savoir et le savoir-faire scienti-
fique [12]. C'est le fait de pouvoir rédiger une observation clinique 
d'un patient qu'il a suivi en stage, de la commenter et la présenter 
à son tuteur en version numérique, et de rectifier ses difficultés à 
travers le feedback qu'il a reçu. Ce portfolio électronique encou-
rage l’apprenant à réfléchir sur son parcours d'apprentissage, à 
l'évaluer et le communiquer [13]. Il développe ainsi des compé-
tences transférables, qu'il va pouvoir les mobiliser dans sa pra-
tique professionnelle et dans d'autres domaines de la vie [14]. D'où 
la participation du e-portfolio dans le socioconstructivisme de 
nos futurs médecins de famille [15]. Au cours de notre étude, nous 
avons constaté que la motivation et l'implication des apprenants 
dans le stage représente un facteur majeur dans la réussite du 
projet du e-portfolio, et que le tuteur doit agir pour la renforcer. 
Par ailleurs, il lui permet de garder la trace de ses réalisations au 
cours de sa formation [13].

	 Apports du e-portfolio pour le tuteur

Le e-portfolio facilite au tuteur la tâche d'accompagnement des 
apprenants au cours du stage. Il lui donne l'occasion de découvrir 
la créativité dont font preuve ses apprenants, et de les aider pro-
gressivement à mobiliser leurs connaissances scientifiques dans 
leur pratique et d'articuler ainsi la théorie à la pratique [12]. Ce qui 
nécessite plus de suivi et plus temps de la part du tuteur, surtout 
que le quart de nos stagiaires préfèrent un contact en face à face, 
en plus de la communication asynchrone sur la plateforme.  Ce-
pendant, le e-portfolio est un moyen de perfectionnement de l'en-
seignant, puisque l'apprenant en communiquant ses difficultés, 
lui permet d'améliorer son approche pédagogique. Par ailleurs le 
portfolio numérique donne au tuteur une identité numérique et un 
droit à l'image [9], qui sera lui-même responsable de son amélio-
ration, au cours de sa carrière professionnelle. Certains auteurs, 
pensent que le portfolio est un outil d'évaluation et de formation 
des futurs enseignants [6-7, 15].

	

	 Supériorité du E-Portfolio par rapport au portfolio 
simple

La création d’un portfolio en version papier est simple, il suffit par 
exemple, de rassembler divers documents dans une farde et d’or-
ganiser cette dernière en utilisant des intercalaires [7]. D’autant 
plus que son organisation est libre et aucun canevas n’est préa-
lablement défini. Sa réalisation à cout réduit, ne nécessite pas 
l’usage d’un ordinateur relié à l’Internet [4]. Ainsi, l’utilisateur ac-
cède facilement à ses documents stockés. Par ailleurs, la version 
numérique ayant une accessibilité différenciée, permet le travail 
sur une importante variété de contenus, par la création de liens 
entre plusieurs matières sur un même projet ou avec des docu-
ments extérieurs, tel que des liens hypertextes [16]. Il est plus fa-
cilement révisable et modifiable que son homologue papier, grâce 
à une mise à jour rapide, en plus d’une grande portabilité et meil-
leure diffusion sur les issues du Web 2.0 (Twitter, Facebook, etc.) 
[16]. 

	 La mise en œuvre du e-portfolio à l'échelle nationale

La faisabilité de cet e-portfolio à l’échelle de la section ou à 
l’échelle de la faculté se pose. Certaines expériences de mise en 
place d'un portfolio à l'échelle nationale ont été menée [7,13]. Ces 
auteurs recommandent la promotion de la formation continue 
de tuteurs conscients de leur rôle et capables d’autocritique, le 
développement et la généralisation d’accès aux outils électro-
niques. Il est également recommandé d’organiser des ateliers 
de préparation et de formation des apprenants et des tuteurs 
concernés [17]. Le témoignage et la participation de pairs ayant 
participé à des expériences réussies peuvent s’avérer à cet 
égard tout à fait fécond [18]. Ces recommandations semblent as-
sez difficiles à satisfaire à l’échelle nationale, d’autant plus que 
la disponibilité du matériel nécessaire (ordinateurs, connexion 
internet, plateforme) n'est pas toujours assurée. En revanche, il 
s’agit d’un projet chronophage et coûteux, qui nécessite une mo-
bilisation de ressources humaines et d'un budget bien étudié [15].

	 Les limites de notre étude

Par ailleurs, le faible effectif et la durée courte de notre étude, ne 
nous permettent pas de tirer des conclusions affirmatives sur 
l'utilité du e-portfolio. Toutefois l'absence de critères codifiés 
de mise en place et d'évaluation du e-portfolio en milieu acadé-
mique (13), font de notre expérience, première en ophtalmologie, 
ponctuelle difficile à interpoler dans les autres disciplines. Des 
études cohortes, à grande échelle s'avèrent nécessaires pour 
s'accorder sur l'utilité réelle du e-portfolio et sa faisabilité, en 
tant que moyen d'apprentissage, d'évaluation, et de présentation.

Conclusion

Il ressort de notre travail que le e-portfolio est perçu, à la fois 
comme un outil favorisant chez l'apprenant la créativité, la ré-
flexion, le partage des réalisations et la rétrospection, et fa-
cilitant au tuteur la tâche de suivi, d'encadrement, de régula-
tion, d'évaluation et de certification des compétences acquises. 
Le succès de ce projet dépend intimement, de la disponibilité du 
matériel informatique, de la motivation et l'implication de l'ap-
prenant, de la maitrise des nouvelles technologies d'informa-
tion et communication, et de la disponibilité du tuteur référant.
 

Références

1. J. Côté D, Bellavance C, Chamberland M, Gaillon A. Un pro-
gramme pour aider les étudiants en médecine à développer leurs 
stratégies d'apprentissage. Pédagogie médicale 2004;5(2):95-102.
2. Mellouli M, Tfifha M, Mzabi A, Sahli J, El Gardallou M, Mtiraoui 
A, et al. Perceptions et besoins des étudiants admis en première

Journal Tunisien d’Ophtalmologie (2023) Vol.32, N°412



année médecine concernant la reforme entamée par la Fa-
culté de Médecine de Sousse. J.I. M. Sfax 2017;27:54-60.
3. Jouquan J. L’évaluation des apprentissages des étudiants en 
formation médicale initiale. Pédagogie médicale 2002;3(1):38-52.
4. Ringuet S, Parent S. Portfolio numérique. Ressources numé-
riques et pratiques pédagogiques inspirantes. 2015 Juin 1. Avai-
lable from : https://www.profweb.ca.
5. Driessen E. Do portfolios have a future? Adv Health Sci Educ 
Theory Pract. 2017;22(1):221-28.
6. Jouquan J, Bail Ph. A quoi s’engage-t-on en basculant du pa-
radigme d’enseignement vers le paradigme d’apprentissage ? 
Exemple d’une révision curriculaire conduite en résidanat de mé-
decine générale. Pédagogie Médicale 2003;4:163-75.
7. Naccache N, Samson L, Jouquan J. Le portfolio en éducation des 
sciences de la santé : un outil d’apprentissage, de développement 
professionnel et d’évaluation. Pédagogie Médicale 2006;7:110-27.
8. Frank Hopper T, Fu H, Sanford K, Monk D. What Is a Digital Elec-
tronic Portfolio in Teacher Education? A Case Study of Instructors’ 
and Students’ Enabling Insights on the Electronic Portfolio Pro-
cess. Canadian Journal of Learning and Technology 2018;44(2):1-
20.
9. Gauthier Ph-D. The use of a personal digital portfolio: how to 
build its own professional digital identity and enhance its compe-
tencies. Canadian Journal of Learning and Technology 2008,34(3). 
10. Benali M Azzimani T, Kaddouri M, Boukare M. Compétences 
numériques chez les futurs enseignants marocains en formation 
initiale : enjeux épistémologiques. Revue internationale des tech-
nologies en pédagogie universitaire 2018 15(3):1-84.

11. Baron G-L, Bruillard E. Les technologies de l’information et de 
la communication en éducation aux USA: éléments d’analyse sur 
la diffusion d’innovations technologiques. Revue Française de Pé-
dagogie 2003;145:37-49. 
12. Zier K, Wyatt C, Muller D. An innovative Portfolio of Re-
search Training Programs for Medical Students. Immunol Res 
2013;54:286-91.
13. Mlika M, Ben Hassine L, Braham E, Mrabet A, Mezni F. Le 
e-portfolio : un outil d’apprentissage dans un laboratoire de pa-
thologie ? Innovations pédagogiques : nous partageons et vous ? 
2015;2(1):20-30.
14. Desjardins, F. La représentation par les enseignants quant à 
leurs profils de compétences relatives à l’ordinateur : vers une 
théorie des TIC en éducation. La revue canadienne de l’apprentis-
sage et de la technologie. 2005;31(1),27-49.
15. Jenkins L, Mash B, Derese A. The national portfolio of learning 
for postgraduate family medicine training in South Africa: expe-
riences of registrars and supervisors in clinical practice. BMC 
Medical Education 2013;13:149-161.
16. Shaughnessy A, Duggan AP. Family medicine residents’ reac-
tions to introducing a reflective exercise into training. Education 
for Health 2013;26:141-46.
17. Oakley G, Pegrum M, Johnston S. Introducing e-portfolios to 
pre-service teachers as tools for reflection and growth: Lessons 
learned. Asia-Pacific Journal of Teacher Education 2014;42(1):36 50.
18. Gibson, D. & Barrett, H. Directions in electronic portfolio deve-
lopment. Contemporary Issues in Technology and Teacher Educa-
tion 2003;2(4):559-76.
 

Journal Tunisien d’Ophtalmologie (2023) Vol.32, N°4 13



ARTICLE ORIGINAL

Tomographic features in fellow eyes of patients with large idiopathic 
macular hole

Abdaoui Mouna*, Zgolli Hsouna, Jabri Ahmed, Ben Abderrazek Atf, Nacef Leila.

Department A, Hedi Raies Institute of Ophthalmology, Tunis, Tunisia

*Corresponding author : 
Mouna Abdaoui
e-mail: drabdaouimouna@gmail.com
Department A, Hedi Raies Institute of Ophthalmology, Tunis, Tunisia

Introduction

The annual occurrence of primary full-thickness macular hole 
(FTMH) is around 7.9-8.7 eyes per 100,000 population [1]. Macular 
holes mostly occur in elderly individuals with a female predomi-
nance. If left untreated, the macular hole (MH) increases in size 
and can significantly decrease visual acuity to less than 20/200 in 
most cases. [2]. The pathogenesis of MH formation is not yet fully 
understood. However, it is generally accepted that anteroposte-
rior traction at the vitreoretinal interface is a major contributor to 
the development of MH [3]. Previous studies on the risk of bilateral 
MH have estimated the risk to be between 7.0 and 16.7% [1]. Optical 
coherence tomography (OCT) can detect even subtle abnorma-
lities in the retina. Several studies have explored changes at the 
vitreoretinal interface and found that foveal or complete poste-
rior vitreous detachment (PVD) indicates a low risk of developing 
MHs. Other studies have identified structural changes in the reti-
na of the fellow eye that are linked to a higher risk of developing 
MH [4]. The objective of this study were to describe the tomogra-
phic features in fellow eyes of MH.

Methods

This is a prospective, descriptive, and longitudinal study conduc-
ted on 40 consecutive patients who underwent pars plana vitrec-
tomy with internal limiting membrane (ILM) peeling using the 
inverted flap technique for a large idiopathic macular hole (IMH) 
by the same experienced surgeon in Department A of the Hedi 
Raies Ophthalmology Institute in Tunis between January 2020 and 
September 2020. Inclusion criteria were an idiopathic macular 
hole with a size greater than 400 µm on a central OCT scan and a 
minimum postoperative follow-up of 18 months, while exclusion 
criteria were a history of ocular trauma, vitreoretinal surgery, 
high myopia, secondary macular hole, or any ocular pathology

Abstract
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affecting central vision. Sociodemographic data, personal histo-
ry, and clinical data were collected from all patients, including the 
duration of evolution and discovery circumstances, complete bi-
lateral ophthalmologic examination, and postoperative follow-up 
at 1 month, 3 months, 6 months,  9 months, 12 months and 18 mon-
ths after surgery. Informed consent was obtained from all the pa-
tients.
The Optical Coherence Tomography (OCT) in Spectral Domain 
mode, specifically the Spectralis™ OCT from Heidelberg Enginee-
ring®, was used in this study with an axial resolution of 5 to 7 mi-
crons, a transverse resolution of 10 microns, and an acquisition 
speed of 40,000 scans per second. The OCT images were obtained 
after pupil dilation with 0.5% Tropicamide and 10% Phenylephrine. 
Preoperative and postoperative OCT B-scans of fellow eyes were 
performed. The study of the vitreomacular interface in the adel-
phic eye led to the classification of eyes based on the initial tomo-
graphic appearance of this interface. The classification was based 
on the different stages of normal vitreous posterior detachment 
and the classification of vitreomacular interface diseases from 
"The International Vitreomacular Traction Study Group" [5]. 
The adelphic eyes were classified into several categories such 
as posterior hyaloid detachment (PHD), peri-macular and macu-
lar detachment with attachment at the optic disc, vitreomacular 
adhesion (VMA), vitreomacular traction (VMT), FTMH, lamellar 
macular hole, and pseudo-macular hole. The description of each 
category was detailed using the features of OCT imaging.
The data were entered and analyzed using SPSS software v26.

Results

In our series, 50% of patients operated on for large macular hole 
(LMH) had anomalies at the vitreomacular interface in the fellow 
eye: 13 patients (33%) had bilateral LMH, 6 patients (15%) had VMT, 
and only one patient had a lamellar hole (Figures 1, 2, 3, 4). 
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In 15% of cases, the posterior hyaloid was not visible. A macular 
epiretinal membrane (ERM) was diagnosed in four patients, two 
of whom had associated VMT (Figure 5). Among patients with LMH 
in the fellow eye, 12 had LMH with a hole diameter ranging from 
553 to 905 μm and a mean of 671 μm, while one patient had a me-
dium-sized LMH (354 μm).
Two patients with marked VMT and significant functional impair-
ment were operated on during the study period. Additionally, no 
patient progressed to full-thickness macular hole in the fellow 
eye during the follow-up period. Table 1 summarizes the various 
aspects of the vitreomacular interface found in the fellow eye.

Discussion

In our series, bilateral involvement was observed in 33% of cases, 
which is higher than the data reported in the literature. A stu-
dy by Mccannel et al. [6] found a rate of bilateral involvement of 
11.7%. Two retrospective studies conducted by Darian Smith [7] 
et al. and Forsaa et al. [1] found a rate of 7% for a follow-up pe-
riod of 6 and 7 years, respectively. A recent study by Choi et al. 
[8] found a bilateral MH rate of 14.9%: 5.6% of them had initially 
bilateral MH, while 9.3% developed IMH within a mean time of 44 
months between the onset of both eyes.Some authors suggest 
the presence of a genetic factor in the development of bilateral

MH [9,10]. In fact, in a multicenter retrospective study involving 166 
patients, Kay et al. [10] found a higher frequency of family history of 
MH in subjects with bilateral IMH compared to those with unilate-
ral MH. This high percentage of bilateral involvement in our series 
may be explained by a delay in diagnosis related to either a delay 
in consultation or a tortuous medical pathway.
We also found that 20% of patients had VMA, 15% had VMT syn-
drome, and 2% had a lamellar hole. Two patients with marked VMT 
and significant functional impairment were operated on during 
the study period. Moreover, no patient evolved to FTMH during the 
follow-up period. This is not surprising since the mean interval 
between the onset of both eyes ranges from 20 to 55 months ac-
cording to studies [8,9,11]. According to publications, the incidence 
of MH bilateralization varies from 0 to 29% [12]. This incidence 
mainly depends on the initial vitreoretinal interface status on OCT 
of the fellow eye and the follow-up duration.
Indeed, Ezra [12] concluded that the 5-year risk of developing 
a MH in the contralateral eye was less than 1% if the posterior 
vitreous was already detached. This risk would be 5-10% if the 
vitreous was not detached and would rise to 60% if the eye had 
risk factors, especially impending defects. Niwa et al [13] stu-
died the risk of developing a MH in the fellow eye with VMA. They 
found that at 2 years, 6% of patients progressed to a FTMH. They 
also noted that 6% of cases developed VMT syndrome. A re-
cent study by Choi et al [8], based on OCT, found that the risk of

Figure 1. Tomographic illustration of vitreomacular traction in the fellow eye. OCT-B scans in a 65-year-old female patient showing (a) a large macular 
hole of 567 μm in the right eye and (b) focal vitreomacular traction in the left eye. The fovea is elevated and microcystic in this image.

Figure 2. Tomographic illustration of bilateral full-thickness idiopathic macular hole.  OCT-B scans in a 68-year-old female patient showing (a) a 354 μm 
macular hole in the right eye and (b) a large 668 μm macular hole in the left eye.

Figure 3. Tomographic illustration of a lamellar macular hole in the fellow eye. OCT-B scans in a 58-year-old female patient showing (a) a lamellar ma-
cular hole in the right eye and (b) a large 684 μm macular hole in the left eye.
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Figure 4. Evolution of vitreomacular traction in the fellow eye.  SD-OCT scans in a 76-year-old patient with a large idiopathic macular hole in the right 
eye and vitreomacular traction in the left eye. (a) In the left eye, the posterior hyaloid remains attached to the macular region. The fovea is elevated and 
microcystic in appearance. (b) Six months later, the vitreomacular traction is more pronounced with marked elevation of the central vitreomacular 
adhesion zone. (c) After 18 months of progression, the vitreomacular traction is associated with an opening of the outer layers of the retina, creating a 
stage of impending macular hole.

Table I. Distribution of patients according to the initial vitreomacular status of the fellow eye.

Initial vitreomacular status of the fellow eye Number of cases (n) Percentage (%)

Posterior hyaloid not visible 6 15

Perimacular and macular detachement 6 15

Vitreomacular adhesion 8 20

Vitreomacular traction 6 15

Full-thickness macular hole 13 33

Lamellar hole 1 2
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bilateralteralization is zero when the when the fellow eye had a 
complete PVD or a foveal detachment of the posterior hyaloid. 
This risk is 10% when there is VMA and reaches 32% in cases of 
VMT syndrome. Philippakis et al [14] studied the risk of developing 
a MH in the fellow eye in the absence of PVD. They found a risk of 
bilateralization of 20%, with an average time delay of 25 months 
between the onset of symptoms in both eyes. This risk was signi-
ficantly higher if VMT was present on initial OCT (35.5%). All these 
publications show the major interest in studying the vitreoretinal 
interface in the fellow eye and the importance of follow-up. Early 
detection of vitreoretinal interface abnormalities allows for the 
selection of the appropriate therapeutic strategy, especially for 
VMT: for those associated with an ERM, the only possible treatment 
currently is vitrectomy with membrane peeling if visual impair-
ment is significant. In isolated cases of VMT, surgical treatment or 
pneumatic or enzymatic vitreolysis may be considered,  without 
forgetting that the majority will resolve on their own over time 
or remain unchanged and a minority will progress to worsening

Publications Number of
patients VMA VTM Lamellar Hole FTMH ERM

Niwa et al (2005) 201 26% 3,5% - 6,5% -

Chhablani et al (2014) 101 8% 10% 10% 7% 27%

Our study (2021) 40 20% 15% 2% 33% 10%

VMA: vitreomacular adhesion; VMT: vitreomacular traction; FTMH: full-thickness macular hole; ERM: epiretinal membrane. treomacular interface ab-
normalities in the fellow eye of patients with idiopathic macular hole according to the studies.

Table II. Vitreomacular interface abnormalities in the fellow eye of patients with idiopathic macular hole according to the studies.

symptoms or a FTMH. Therefore, therapeutic indications should 
be carefully weighed, taking into account only visual repercus-
sions, and not OCT images, as even the most spectacular VMT may 
resolve spontaneously. Table II shows percentages of abnorma-
lities of the vitreomacular interface in the fellow eye of patients 
with idiopathic macular hole according to studies.

Conclusion

In conclusion, we insist on the importance of studying the vitreo-
retinal interface in the fellow eye and the need for follow-up, as 
early detection of abnormalities allows for appropriate therapeu-
tic strategies. Further studies with prospective and larger sample 
sizes are needed to determine the risk of developing bilateral MH, 
and to investigate OCT-based vitreoretinal interface and intrare-
tinal abnormalities associated with MH formation.

Figure 5. Tomographic illustration of vitreomacular traction syndrome associated with an epiretinal membrane in the fellow eye. OCT-B scans in a 
69-year-old patient showing (a) vitreomacular traction syndrome associated with an epiretinal membrane (blue arrows) in the right eye and (b) a large 
550 μm macular hole associated with an epiretinal membrane (red arrows) in the left eye.
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Anterior segment examination showed conjunctival hyperhemia 
and corneal tear deficiency, bilaterally. TED was chronic and re-
latively inactive. Intraocular pressure was 26 in the RE and 30 in 
the LE. Fundus examination showed posterior pole elevation and 
choroidal folds without optic disc swelling, in both eyes (Figure 2).

Figure 2. Fundus photography of the RE and LE, exhibiting posterior pole 
elevation and choroidal folds without optic disc swelling. 

There was no change in keratometry readings. Axial length was 
evaluated to 21 mm. Orbital magnetic resonance imaging (MRI) 
revealed orbital changes consistent with TED and bilateral stage 
1 exophthalmos (Figure 3a). Visual field testing documented no 
defect (Figure 3b). Macular and papillary OCT showed no abnor-
malities (Figure 3c). The patient was referred to endocrinologists 
to achieve euthyroidism. Besides, tear drops, anti- glaucoma-
tous drops and selenium supplementation were prescribed. Over 
approximately 6 months, the patient presented with complaint 
of spontaneous retrobulbar pain, ocular irritation and diplopia.  
BCVA was stable with a refraction revealing a hypermetropic shift 
of +2.5D SER, bilaterally. On examination, conjunctival hyperemia, 
swelling of carncule, chemosis and eyelid edema, with a Clinical 
Activity Score superior to 3, suggesting of an active TED (Figure 
4). No changes were noted in fundus examination. Macular OCT 
revealed the presence of retinal folds, bilaterally (Figure 5).
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Abstract

Graves' orbitopathy is a multi-factorial autoimmune disorder that occurs predominantly in female patients with Grave’s di-
sease. Visual prognosis and quality of life could be affected in these patients. Early diagnosis and effective multidisciplinary 
management are required. Treatment modalities are based on acquiring euthyroidism, smoking cessation, first anti-inflam-
matory therapy then surgical correction of permanent defects. 
Refractive changes in thyroid eye disease have been rarely reported. We describe a case of 55-year-old male patient, with 
history of glaucoma and Graves’ disease treated with radioactive iodine, who presented with exophtalmos. Clinical exami-
nation revealed a visual acuity of 4/10 in the right eye (RE) and 5/10 in the left eye (LE), no inflammatory signs and choroidal 
folds. Follow-up evaluation showed active Grave’s orbitopathy with conjunctival hyperemia, caroncular swelling,  chemosis 
and eyelid edema, with +2.5 hypermetropic shift, and anterior displacement of the globes and flattening of the posterior pole 
on orbital MRI. Multidisciplinary approach based on steroid therapy allowed favourable evolution.

Introduction

Graves’ orbitopathy (GO) is an autoimmune disorder, charac-
terized by inflammation of extraocular muscles, orbital fat and 
connective tissue. It is the foremost extrathyroidal manifestation 
of Graves’ disease. Visual prognosis may be threatened. Treat-
ment requires  interdisciplinary cooperation between ophthal-
mologists and endocrinologists to facilitate an overall diagnosis 
and guarantee good prognosis [1]. Published data on refractive 
changes in thyroid eye disease (TED) seems to be limited. Herein, 
we report a case of progressive hypermetropia in Graves’ disease. 
Herein, we describe an unusual clinical discovery of hypermetro-
pic shift in a patient with active Grave’s orbitopathy.

Case report

A 55-year-old male patient, with history of glaucoma and Graves’ 
disease since 2007 treated with radioactive iodine, was referred 
to our department for ophthalmic evaluation. On clinical exami-
nation, best corrected visual acuity (BCVA) was 4/10 in the right 
eye (RE) with and 5/10 in the left eye (LE) with a refraction of +7.50 
Diopter (D) spherical equivalent refraction (SER), in both eyes. 
Relative afferent pupillary reflex and ocular movements were 
normal. Moreover, bilateral proptosis and scleral show were 
noted, without lid oedema or retraction (Figure 1).

Figure 1. Photography of the patient showing bilateral proptosis and scle-
ral show, without inflammatory signs. 
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Figure 3 (A) Orbital MRI exam (Coronal T1 with gadolinium) revealing eye protrusion, increased orbital fat and increased volume of the extraocular mus-
cles, without compression on the optic nerve; (B) Automatic visual field testing documented no defect; (C) Macular and papillary OCT showing no abnor-
malities.

Orbital MRI has shown anterior displacement of the globes and 
flattening of the posterior pole. Surgical decompression was not 
indicated, in the absence of compressive optic neuropathy. Mana-
gement of this active Graves’ orbitopathy required a multidiscipli-
nary approach in cluding ophthalmologists and endocrinologists, 

and consisted of eye lubricants, protective shields and occlusion 
therapy to prevent diplopia. Systemic steroids were indicated in 
order to control inflammation. At follow-up, ophthalmological 
evaluation revealed regression of exophtalmos and inflammatory 
signs.
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Discussion

Graves’ orbitopathy is an autoimmune inflammatory disorder, 
with high prevalence in women. Risk factors include genetics, 
environmental and immune causes. In addition, smoking and 
radioactive iodine are involved [1]. This pathology is most often 
occurring in individuals with Grave’s hyperthyroidism, but also 
Hashimoto thyroiditis, or even in the absence of thyroid dysfunc-
tion. It is the leading cause of exophthalmos in adults [1]. Orbital 
MRI is the gold standard imaging modality in highly inflammato-
ry forms, where a differential diagnosis with orbital cellulitis or 
myositis must be ruled out. Inflammation of the fat and muscles, 
and apical congestion, can be determined, as T1 iso or hyposignal, 
and persistent T2 and FAT SAT hypersignal [1].

Figure 4. Photography of the patient revealing conjunctival hyperemia, 
swelling of caruncle,  chemosis and eyelid edema

The pathophysiology of this process is due to the activation of or-
bital fibroblasts by Grave’s disease-related autoantibodies(TSHR 
and IGFR1), resulting in  glycosaminoglycan deposition in the or-
bit.  As a consequence, extraocular muscles become osmotically 
swollen.  Furthermore, active inflammation and fat accumulation 
in retro-ocular tissues contribute to increasing orbital volume 
[2] Few articles have reported the Graves’ ophthalmopathy effect 
on the refractive state of patients, resulting in hypermetropia [3]. 
Similarly, to refractive changes described in orbital space oc-
cupying lesions such as intraconal tumors, the expansion of or-
bital content has been demonstrated in TED through MRI [4] This 
orbital hypertension leads to flattening of the posterior pole and 
producing choroidal folds, as mechanisms of acquired hyperopia. 
Indeed, hypermetropic shift seems to be reversible after effec-
tive orbital decompression. Furthermore, it has been proven that 
progressive acquired hyperopia may be an atypical clinical sign 
of Graves’ disease activity [3]. Iskeleli G et al described corneal 
topographic changes secondary to orbital irradiation in GO pa-
tients: as pathogenic orbital lymphocyte infiltration is eliminated 
and orbital, as well as extraocular muscle edema is reduced [5] 
This pathology may threaten not only sight but also life. Urgent 
care is required for severe forms, manifesting with compressive 
optic neuropathy or exposure keratopathy. Treatment modali-
ties depend on the disease stage, based on EUGOGO or NOSPECS 

Fgure 5. Macular OCT revealing presence of retinal folds, as shown by blue 
arrows.

scores. In all cases, patients ought to be referred to endocrino-
logists in order to achieve euthyroidism. Smoking cessation is 
highly recommended. Mild stages of GO are treated with sele-
nium supplementation and artificial tears, with watchful waiting 
strategy. As for patients presenting with moderate-to-severe 
and active forms, they ought to be managed with corticosteroids, 
in combination  to immunosuppressive agents or targeted the-
rapy agents such as Teprotumumab, an IGF-1 receptor antibody. 
Severe sight-threatening cases require even high-dose intra 
venous steroid treatments and in some cases, urgent orbital de-
compression is necessary. Inactive disease with disturbing exo-
phthalmos and oculomotor disorders should be also treated with 
bony decompression before eye muscle or lid surgery [6,7]. 

Conclusion

To conclude, Graves eye disease is a potential sight-threatening 
affection, which ought to be diagnosed early. Progressive ac-
quired hypermetropia may be related to increased volume of the 
orbit and surrounding tissues and seems to be a reversible pro-
cess, and are rarely described in litterature. Our case report il-
lustrates an unusual hypermetropic shift in active Grave’s orbito-
pathy. Further researches are mandatory to determine refractive 
changes mechanisms and impacts on TED prognosis.
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Introduction

Acute hydrops in keratoconus represents a rare but visually de-
bilitating complication characterized by the sudden onset of cor-
neal edema due to a rupture of Descemet's membrane (DM) with 
the influx of aqueous humor into the corneal stroma. Early dia-
gnosis and appropriate management of acute hydrops are crucial 
to minimize visual impairment and prevent further structural da-
mage to the cornea. AS-OCT has emerged as a valuable diagnos-
tic tool in the evaluation of anterior segment pathologies, offering 
high-resolution imaging of the cornea. In this context, we present 
a case report illustrating the utility of AS-OCT in the assessment 
of acute corneal hydrops, emphasizing its role in evaluating the 
extent of DM rupture and guiding clinical management

Case

We analyzed a case of acute hydrops complicating keratoconus. 
The patient was a 27-year-old male with no known history of ke-
ratoconus but with a background of allergic conjunctivitis and 
a habit of chronic eye rubbing. He presented with sudden blur-
red vision in the left eye, accompanied by pain and photophobia, 
persisting for 3 days. Visual acuity in the left eye was limited to 
light perception. Slit-lamp examination revealed diffuse corneal 
edema with a central rupture of Descemet's membrane. Anterior 
segment optical coherence tomography (AS-OCT) demonstrated 
a rupture of Descemet's membrane with significant corneal ede-
ma and disarrangement of collagen lamellae, leading to the for-
mation of intrastromal and intraepithelial cysts. The maximum 
corneal thickness measured 843μm. The size of the Descemet's 
rupture was 1.15 mm, and the depth of Descemet's detachment 
was 269μm (Figure 1).

Discussion 

Hydrops is a rare complication of keratoconus [1], where a rupture 
of Descemet's membrane is followed by the passage of aqueous 
humor into the corneal stroma. Hydrops represents stage 5 in the 
OCT classification of keratoconus.

Our patient had a rupture of Descemet's membrane with signifi-
cant corneal edema, disarrangement of collagen lamellae, and 
the formation of intrastromal and intraepithelial cysts on AS-OCT, 
allowing us to classify it as stage 5A. AS-OCT helps us assess the 
location, size, and morphology of the rupture, as well as its evo-
lution over time [2]. Other possible abnormalities of Descemet's 
membrane that can be detected on AS-OCT include thickening, a 
wavy appearance, Descemet's detachment around the rupture 
area, or even Descemet's scrolling around this area. AS-OCT is 
also valuable for evaluating treatment response by documen-
ting the reduction in corneal thickness and endothelial-Desce-
met healing after treatment. Additionally, this tool enables the 
identification of high-risk patients for developing acute hydrops 
by looking for epithelial thickening, thinning of the stroma at the 
keratoconic cone, anterior hyperreflectivities at the Bowman's 
layer, and the absence of stromal fibrosis [3]. These aspects 
should be considered by clinicians when assessing eyes affected 
by keratoconus.

Conclusion

We conclude that AS-OCT during acute hydrops is valuable for 
assessing the location, size, and morphology of the rupture, as 
well as its evolution over time. Furthermore, it aids in evaluating 
treatment response by documenting the reduction in corneal 
thickness and the healing of the endothelial-Descemet complex 
following treatment.
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Abstract

Acute corneal hydrops represents a critical and sight-threatening complication of keratoconus. The ability to swiftly dia-
gnose and monitor this condition is essential for timely intervention and preservation of visual function. Optical coherence 
tomography of the anterior segment (AS-OCT) has gained prominence as a non-invasive imaging technique, offering high-re-
solution cross-sectional views of the cornea. This case high-lights the utility of AS-OCT in acute keratoconus, emphasizing 
its role in early detection and precise localization of corneal changes. By providing insights into the structural alterations as-
sociated with acute corneal hydrops, AS-OCT enhances our understanding of this condition, ultimately facilitating improved 
clinical decision-making and patient care.
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Figure 1. Acute Hydrops. AS-OCT Image depicting acute hydrops (stage 5A); rupture of Descemet's Membrane (yellow arrows) with disarrangement of 
collagen lamellae, prominent intrastromal fluid-filled cysts, and epithelial edema.
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Introduction

Endogenous bacterial endophthalmitis (EBE), is a rare intraocu-
lar infection that results from hematogenous spread of bacteria 
[1]. The aetiological agent may move from any potential infection 
source through the bloodstream and over the blood-retinal bar-
rier [1].  EBE is very devasting for the eye structures and delayed 
diagnosis can lead to permanent visual loss. Therefore, prompt 
clinical diagnosis and careful management are keys for better vi-
sual outcome. Treatment of this emergency include systemic and 
intravitreal antibiotics often associated with vitrectomy [2, 3]. Our 
aim was to remind the traits, underlying causes, pathogens, risk 
factors, and visual outcomes of this pathology via three cases of 
EBE.

Cases' presentation

Case 1 : A 56-year old diabetic woman was admitted to the hospital 
in the general surgery departement for a liver abcess and initially 
treated with cefotaxime and gentamicin. Five day after, the patient 
presented a left eye pain with redness and visual blurring. Corneal 
edema, retrocorneal precipitates, hypopion, cyclitic membrane 
and inaccessible fundus were seen during ophtalmological exa-
mination. The mode B mode ultrasonography showed charged 
vitreous. The diagnosis of EBE was made. The patient had two in-
travitreal injections of vancomycin and ceftazidine in addition to 
being started on IVs of imipenem and ofloxacin. Repeated blood 
cultures showed negative results and itw as only the second CT-
guided puncture that allowed the klebsiella pneumoniae germe to 
be isolated. Without functional improvement, the evolution was 
characterized by a decrease in inflammation.

Case 2 : A 65-year-old man with no past medical history was ad-
mitted in the surgery department for liver abscess where he was 
treated with cefotaxime and gentamicin. Prior to being admitted, 
He presentd fever with redness and decreased vision in the left 
eye. Two days after admission, there were no improvment of ocu-
lar signs. He was reffered for ophtalmologic examination. 
visual acuity was no light perception in the left eye and 9/10 in 
the right eye. The examination of the left eye revealed conjunc-
tival abscess and hyperemia with corneal edema (Figure 1). 
The anterior chamber is filled with cyclic membrane. There-
fore, neither the lens nor the fundus could be clearly visua-
lized. Right eye examination was unremarkable. B-scan ultra-
sonography revealed vitreous opacity and vitreous infiltration 
at the posterior hyaloid membrane, with retinal detachment 
in the right eye. The diagnosis of endogenous was made. Re-
peated blood cultures showed negative results and CT-guided 
puncture was not possible according to radiologists and sur-
geons. Due to the retinal detachment, intravitreal injections 
were not performed. Despite of that, the evolution was marked 
by a decline in inflammation without functional improvement.

Figure 1. Conjunctival abscess and hyperemia

Case 3 : A 61-year-old man with a past medical history of diabetes, 
cirrhosis complicating chronic hepatitis C presented with de-
creased visual vision of the right eye. An examination of the an-
terior segment demonstrated retrodescmetic precipates, 2+ cells 
in the anterior chamber. The fundus examination was difficult 
because of the vitritis. The diagnostic of panuveitis was made.  A 
complete laboratory evaluation had excluded infectious and au-
toimmune aetiologies. In the mean time, the patient was admitted 
in the surgery department for diabetic infected foot ulcer. Seven 
days later, the patient was referred to our ophthalmology depart-
ment for worsening of the ocular condition. The examination of 
the right eye revealed no light perception, conjunctival hypere-
mia with severe chemosis, corneal edema, cyclic membrane and 
hyphema in the anterior chamber (Figure 2). 
B-scan ultrasonography showed right eye retinal detachment, 
vitreous opacity and infiltration at the posterior hyaloid membrane 
(Figure 3). It was determined that the diagnosis was EBE se-
condary to the infected foot ulcer. Intravitreal injections were 
not carried out because of the retinal detachment and vitrectomy 
was not possible because of the general condition of the patient. 
He received a treatment with a combination of vancomycin and 
imipenem leading to a decrease in inflammation without functio-
nal improvement.

Discussion 

Endogenous bacterial endophthalmitis (EBE) is a rare and serious 
ocular infection that occurs as a result of hematogenous spread 
of bacteria from an extraocular site [1]. 
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Although EBE has been reported in immunocompetent people, it 
is commonly associated with predisposing factors such as dia-
betes mellitus and immunosuppression. Diabetes mellitus is 
indeed the most common risk factor for EBE leading to infection 
predisposition and an increasing permeability of blood retinal 
barrier [1]. Case 2 was unusual with no predisposing conditions. In 
case 1 and 3, the patients were diabetics. Diagnosis of EBE is often 
initially misdiagnosed as non-infectious uveitis like our third case 
[2, 6]. According to the literature, diagnostic delay occurred in 
25–33% of cases [6-7]. The right eye is more often intersted due to 
direct blood flow from the heart to the right carotid artery. EBE is 
commonly unilateral, but it can involve both eyes in approximately 
25% of cases [1, 6]. Blurred vision and pain were the most common 
ocular signs reported. Vitreous opacity and hypopyon were the 
most often described findings of EBE [7]. Subretinal and choroidal 
abscesses have also been reported [1]. 
EBE requires early and prompt treatment including hospitaliza-
tion of the patient, systemic, topical, and intravitreal antibiotics, 
often combined with surgical pars plana vitrectomy [2,6]. Howe-
ver, Vitrectomy is not always possible in patients with life-threate-
ning condition. Some cases require enucleation and evisceration. 
Prognosis of EBE remained generally poor related to a delay in the 
diagnosis and treatment [1,6].

Conclusion 

Misdiagnosis or delayed diagnosis of EBE can lead to significant 
visual impairment and potentially even blindness. Therefore, Vi-
sual complaints in septic patient should be taken seriously in or-
der to refer the patient quickly for an ophthalmological examina-
tion. 
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Figure 2. cyclic membrane with hyphema in the anterior chamber.

The most common causative agent for EBE is gram-positive 
bacterial especially streptococcus and staphylococcus [2,3].  
Gram-negative pathogens including Klebsiella pneumoniae re-
prensent important causes of EBE in patients with liver abscess 
and diabetes mellitus particularly in Asia [3,4]. The most com-
mon sources of infection are endocardium, liver abscess, urinary 
tract and lung [1, 2]. However, skin infections is an usual cause of 
EBE. Carbonaro et al. reported a case of EBE secondary to infec-
ted cutaneous basal cell carcinoma [5]. When liver abscess is the 
source of infection, EBE often appears with eye symptoms befor 
liver abscess as in our second case [4]. 

Figure 3. B-scan ultrasonography showed retinal detachment, vitreous 
opacity and infiltration at the posterior hyaloid membrane in the right eye.
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Introduction

Achondroplasia is a rare autosomal dominant disorder affecting 
endochondral ossification [1]. Skeletal system abnormalities are 
hallmarks, manifesting mainly by dwarfism.  It is caused by a mu-
tation in the fibroblast growth factor receptor 3 (FGFR3) gene, 
leading to dysplasia of endochondral formation [2]. Ophthalmic 
manifestations associated with this affection are rare, and are 
most frequently represented by telecanthus, exotropia, inferior 
oblique overaction, microphthalmos, angle anomalies, Duane re-
traction syndrome, cone-rod dystrophy, as well as chorio-retinal 
coloboma [3].
We report an atypical association between achondroplasia and 
preperimetric glaucoma in a young patient.

Case Report 

A 23-year-old male patient, born at 37 weeks postmenstrual age, 
with no family history or hereditary diseases, was diagnosed at 
birth with achondroplasia. He was admitted in the Department of 
Rheumatology for polyarthralgia and was addressed for a routine 
ophthalmological examination. We should mention that he did not 
complain of visual loss.
On general physical examination, the patient had upper and lower 
extremities’ rhizomelic dwarfism, hyperlordosis, brachydac-
tyly, macrocephaly with prominent embossed frontal bone and 
hypoplasia of the midface. He also had short and thick fingers
(Figure 1). The patient did present neither hearing loss nor mental 
retardation sign.
Radiography (X-ray) of the lumbar spine showed narrowed inter-
vertebral distance between the lumbar spine vertebral bodies, 
associated with short pedicles (Figure 2a). X-ray of the pelvis 
revealed square iliac wings, a narrow sacroiliac notch and pro-
minent trochanters (Figure 2b). Flared metaphysis, brachypha-
langia and brachymetacarpia were noted upon radiography of 
hands (Figure 2c). At the time of initial visit, the visual acuity was 
10/10 in both eyes. Light pupillary reflex was present and symme-
tric in both eyes. The patient featured telecanthus and low nasal 
dorsum. Ocular motility was normal. Anterior segment evaluation 
was unremarkable. Intraocular pressure (IOP) was 25 mmHg in 
the right eye (RE) and 21 in the left eye (LE). 

Abstract

Achondroplasia is an uncommon genetic disorder that represents the main aetiology of disproportionate dwarfism. It is cha-
racterized by specific facial features. Ophthalmological manifestations are rare and diverse, affecting both anterior and pos-
terior segments. Elevated intraocular pressure in this developmental delay is unusual. We report an atypical case of glauco-
ma with the classical clinical signs of achondroplasia, in a 23-year-old male patient. Achondroplasia patients ought to be 
screened for ophthalmological features in order to enable optimal management.
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Upon gonioscopic examination, both eyes had opened angles, and 
no angle abnormalities were appreciable. Fundoscopy revealed 
an increased cup to disc ratio of 0.4 in both eyes (Figure 3).
Anterior segment Optical coherence tomography (OCT) was nor-
mal (Figure 4a). Papillary OCT showed temporal and inferior re-
tinal nerve fiber layer defects (Figure 4b). However, visual field 
test did not reveal abnormalities (Figure 4c). The patient was dia-
gnosed with preperimetric glaucoma associated to achondropla-
sia, and started on topical treatment consisting of timolol 0. 5% 
and dorzolamide drops twice a day in both eyes. At three month 
follow-up, IOP improved to 16 in the RE and 14 mm Hg in the LE.

Discussion 

Achondroplasia is the most frequent hereditary disease mani-
festing by dwarfism. It is due to endochondral formation dyspla-
sia, resulting from a mutation in the fibroblast growth factor re-
ceptor 3 (FGFR3) gene [2]. It is transmitted through an autosomal 
dominant mode with complete penetrance,  but it is due to new 
mutations in 80%. Its prevalence ranges from 1/15000 to 1/40000 
[2]. Main clinical features include disproportionate short stature, 
craniofacial deformity, embossed frontal bone, macrocephaly, 
depressed nasal bridge, hydrocephalus, and spinal abnormalities 
[4].  Ocular manifestations in Achondroplasia are uncommon and 
have been described in the literature in few case reports [3-10]. 
Ophthalmological signs affect adnexa, both anterior and poste-
rior segments, including strabismus, telecanthus, keratoconus, 
angle abnormalities, cone-rod dystrophy, fundus albipunctatus, 
chorioretinal coloboma and macular coloboma [3-10]. Rosenthal 
et al. studied a series of 52 patients diagnosed with achondropla-
sia: They found that twenty-six had a telecanthus (50%), ten had a 
V-type exotropia and bilateral inferior oblique muscle overaction 
(20%) and five had retinal vascular tortuosity (10%) [9].
Anterior chamber abnormalities included iris process, incom-
plete cleavage and presence of abnormal pectinate tissue in the 
iridocorneal angle. These clinical findings were present in 24 of 
46 patients (53%) that were examined by gonioscopy, but none 
showed clinical signs of glaucoma [9]. Yoo WS, et al. reported an 
association between achondroplasia and chorioretinal coloboma, 
which may be higher in the embryonic stage [10].
To the best of our knowledge, only one case report of congenital 
glaucoma associated with achondroplasia and Axenfeld-Rieger
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syndrome has been described in the literature. According to Nas-
tasi et al, glaucoma was most likely secondary to Axenfeld-Rieger 
syndrome (ARS) rather than achondroplasia, since about 50% of 
patients with ARS may develop glaucoma [4]. Our case represents 
the second in literature, reporting glaucoma associated to achon-
droplasia.

Conclusion

Achondroplasia is a severe pathology, responsible for physical di-
sability due to skeletal anomalies. A systematic ophthalmological 
examination in this population is essential for early detection and 
optimal management of glaucoma and other ocular manifesta-
tions. Our case report highlights an atypical ophthalmic presenta-
tion in a patient with achondroplasia. Further studies are needed 
to determine the underlying path physiology of glaucoma in this 
developmental delay.

Figure 1. Tomographic illustration of vitreomacular traction in the fellow eye. OCT-B scans in a 65-year-old female patient showing (a) a large macular 
hole of 567 μm in the right eye and (b) focal vitreomacular traction in the left eye. The fovea is elevated and microcystic in this image.

Figure 2. Tomographic illustration of bilateral full-thickness idiopathic macular hole.  OCT-B scans in a 68-year-old female patient showing (a) a 354 μm 
macular hole in the right eye and (b) a large 668 μm macular hole in the left eye.

Figure 1. Patient’s photography, showing (A) upper and lower extremities’ rhizomelic dwarfism, hyperlordosis, (B) macrocephaly with prominent em-
bossed frontal bone, hypoplasia of the midface, telecanthus, (C) brachydactyly and short, thick fingers. 

Figure 2. (A) Radiography (X-ray) of the lumbar spine revealing narrowed 
intervertebral distance between the lumbar spine vertebral bodies, as-
sociated with short pedicles ; (B) X-ray of the pelvis revealed square iliac 
wings, a narrow sacroiliac notch and prominent trochanters (C) X-ray of 
hands, exhibiting flared metaphyses, brachyphalangia and brachymeta-
carpia.
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Figure 3. Fundus photography of the right eye (A); left eye (B).

Figure 4. Multimodal imaging findings in preperimetric glaucoma (A) An-
terior segment Optical coherence tomography was normal with an angle 
of 19° in the right eye and 20° in the LE, (B) Papillary OCT showing temporal 
and inferior retinal nerve fiber layer defects, (C) Visual field test did not re-
veal abnormalities.
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Introduction

Neuroretinitis (NR) is a clinical condition which is characterized 
by optic disk swelling and macular exudates arranged in a partial 
or complete star. This condition has been associated with seve-
ral infectious or inflammatory etiologies, especially cat scratch 
disease. Toxoplasmosis infection is an unusual cause of NR [1]. In 
this study, we describe two cases of unilateral toxoplsmosis neu-
roretinitis

Cases' presentation

A 13-year-old girl was referred to the ophthalmic emergency with 
acute visual loss in her left eye for six days. Upon examination, 
the best corrected visual acuity (BCVA) was 10/10 in the right eye 
and 3/10 in the left eye. An examination of the anterior segment 
demonstrated retrodescmetic precipates in sheep fat, 3+ cells in 
the anterior chamber and 2+ vitreous reaction in the left eye. The 
investigation of the left fundus revealed optic disc edema, macu-
lar exudates (Figure 1). The examination of the right eye proved to 
be fully normal. The OCT of the left eye showed exudative retinal 
detachment (Figure 2). Many tests were performed for the patient, 
including toxoplasmosis serology wich was negative for IgM but 
positive for IgG. Cat scratch disease, tuberculosis, syphilis and 
Lyme were excluded. Treatment commenced including topical 
steroid, azithromycin 250 mg daily pyrimethamine 50 mg/day, and 
folinic acid. The optic disc swelling and macular exudates resol-
ved with good visual outcome.

Case 2: A 37-year-old woman with unremarkable past medical 
and ophthalmological history presented with blurry vision in the 
left eye that started ten days earlier. Visual acuity was limited to 
counting fingers in the left. The afferent pupillary reflex was de-
fected. The anterior segment was free of inflammatory signs. 
There were vitritis. Intraocular pressure (IOP) was 16 mmHg. Fun-
dus examination revealed papilledema, stellate macular exudates 
(Figure 3). The right eye appeared normal. The OCT of the right 
eye showed Suprapapillary scar with posterior hyporeflectivity, 
exudative retinal detachment, intraretinal exudates (Figure 4).
Serum toxoplasmosis antibody titers were 37 IU/mL for IgG.

Figure 1. Fundus photograph showing optic disc edema and macular 
exudates.

Bartonella henselae serology was negative. She was treated 
with the combination of antitoxoplasmosis drugs (azithromycin 
and pyrimethamine), and folinic acid. She also received oral pre-
dnisone 0.5 mg/kg. A month later, Visual acuity improved to 4/10. 
There were no vitreous cell and fundus examination showed re-
sorption of papilledema, exudates tends to resolve but retinal pig-
ment epithelial defects were noted (Figure 5).

Discussion

Ocular toxoplasmosis is the leading infectious cause of poste-
rior uveitis. It typically presents with a unilateral retinochoroi 
ditis next to or far from a scarred lesion, associated or not with

Abstract

Background. Neurorétinitis (NR) is a clinical condition which is characterized by optic disk swelling and macular star. 
Toxoplasmosis is an atypical cause of NR.
Cases' presentation. We report two cases of toxoplasmosis NR, who presented with unilateral visual loss. Toxoplasmosis 
serology was positive and both patients, and neuroretinis responded well to anti-toxoplasmic treatment.oid zone recovery 
correlated with best-corrected visual acuity (p<0.001).
Conclusion. Although toxoplasmosis NR is a rare condition, it should be kept in mind as a differential diagnosis of NR.
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neuroretinitis, 
toxoplasmosis
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Figure 2. The OCT of the left eye showed exudative retinal detachment

vitreous and anterior chamber reaction [2, 3]. In this case, clini-
cal presentation is enough for making the diagnosis without in-
vestigations. Atypical presentations of ocular toxoplasmosis are 
various, including NR [2]. In this atypical presentation, physical 
findings include optic nerve edema associated with a macular 
star, causing an acute unilateral visual loss. Optic nerve swelling 
is usually diffuse. Macular star figure results from primary optic 
disc leakage as it had been demonstrated by several studies [4].

Figure 3. Fundus photograph demonstrates papilledema, stellate ma-
cular exudates

There was not permeability of perifoveal capillaries in fluores-
cein angiography [5]. Lipid exudates may be present at initial 
presentation or developed later (2-6 weeks after initial symp-
toms). Two features in NR point to toxoplasmosis, an anterior 
chamber inflammation and the presence of chorioretinal scars 
[6]. Retinal hemorrhage and papillomacular exudative reti-
nal detachment, which is noted in our two patients, have also 
been described [5]. Positive serology and favorable response 
to treatment were highly suggestive of toxoplasmosis NR in our 
two cases. In general, the prognosis for visual recovery is good 
[7]. Optic nerve swelling tends to resolve during a period of two 
weeks to three months, but in some patients, optic atrophy may

Figure 4. OCT of the right eye showing Suprapapillary scar with pos-
terior hyporeflectivity, exudative retinal detachment and intraretinal 
exudates.

be residuals of previous NR [4].  Brazis et al. reported a persistent 
inferior altitudinal defect and a quadrantic defect in two of five 
patients who had toxoplasmosis NR [6]. Macular exsudates tend 
to resolve more slowly than the disk swelling and may persist 
for many months [4].  After resolution, retinal pigment epithelial 
changes may be noted. Recurrence of toxoplasmosis NR has also 
been described [7].

Conclusion

Toxoplasmosis neuroretinitis should be considered in all cases of 
unexplained NR. Adequate treatment after positive serology al-
lows a good visual prognosis.
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REVUE GENERALE
Les neuropathies optiques compressives : Mise au point

Kallel Zeineb*, Khallouli Asma, Choura Racem, Maalej Afef, Rannen Riadh

Service d’Ophtalmologie, Hôpital Militaire Principal d'Instruction de Tunis, Tunis, Tunisie
Faculté de Médecine de Tunis, Université de Tunis El Manar, Tunis, Tunisie

Introduction

Les neuropathies optiques sont des affections pathologiques du 
nerf optique. Ce  terme s’applique, quelle qu’en soit l’étiologie, à 
toute affection atteignant par divers  mécanismes tout ou une par-
tie des fibres du nerf optique en un point quelconque de  son trajet 
[1]. Toute compression intrinsèque ou extrinsèque n’importe où le 
long du nerf optique peut produire une neuropathie optique com-
pressive (NOC). Outre les dommages causés par la compression, 
les lésions du nerf optique peuvent survenir à la suite d’une dé-
myélinisation, d’une ischémie, d’un désordre métabolique et d’une 
agression traumatique [2]. L’altération de la fonction visuelle peut 
secondaire à des lésions cérébrales comprimant le nerf optique 
(adénome hypophysaire, craniopharyngiome, méningiome, ané-
vrismes) ou à des lésions orbitaires (maladie thyroïdienne, sar-
coïdose). Il est essentiel d’identifier correctement la cause de la 
NOC car la prise en charge varie en conséquence [3]. En effet, la 
NOC engage aussi bien le pronostic visuel que vital. Le diagnostic 
et le suivi de la NOC ont bénéficié de l’avènement de la tomogra-
phie optique par cohérence optique (OCT) et l’amélioration des 
techniques d’acquisition de la neuro imagerie. 
Dans cet article, nous proposons  de décrire, à travers une revue 
illustrée de la littérature, l’apport des examens  paracliniques en 
particulier l’OCT et la neuro-imagerie dans la prise en charge dia-
gnostique, thérapeutique et pronostique de la NO.

Épidémiologie et incidence 

Les estimations globales des cas déclarés de NOC sont de 4 cas 
pour 100 000 habitants par année.  Étant donné que les étiologies 
causant les NOC sont nombreuses, les estimations de l’incidence 
varient avec chaque étiologie [3]. Le méningiome de la gaine du 
NO représente le méningiome orbitaire primitif le plus fréquent. Il 
existe deux pics de fréquence : avant 10 ans et entre 40 et 50 ans. Il 
touche deux fois plus les femmes que les hommes. Chez l’enfant, 
la tumeur peut être bilatérale ou multifocale, associée souvent à 
une neurofibromatose type II [4].
L’orbitopathie dysthyroïdienne dans la maladie de Basedow a une 
incidence de 16 cas pour 100 000 femmes et de 2,9 cas pour 100 
000 hommes [5]. Le craniopharyngiome a une incidence de 0,5 à 
2 cas pour 100 0000 personnes par an [6]. Le rhabdomyosarcome 
est la tumeur orbitaire maligne des tissus mous la plus fréquente 
de l’enfant (≥ 50%). Il représente environ 4% des cancers pédia-
triques. Il existe deux pics de fréquence : avant 3 ans et après 6 
ans. Une prédilection masculine a été rapportée [7].
Les hémangiomes orbitaires sont des tumeurs bénignes dans qui 
ont une prévalence de 8% à 10% dans la population pédiatrique avec 
une prédominance féminine de 5 à 1 [8].  L’hémangiome caverneux

est la tumeur vasculaire primitive de l’orbite la plus fréquente de 
l’adulte. Les femmes sont plus touchées que les hommes (sexe 
ratio = 0.42). L’âge moyen de découverte est de 42 ans [9]. L’adé-
nome hypophysaire a une fréquence de 10,5% et il est générale-
ment révélé lorsqu’il comprime le nerf optique ou le chiasma [10]. 
Les gliomes du nerf optique touchent généralement les enfants 
et représentent 3% à 5% des tumeurs infantiles [11] L’incidence 
de la pseudotumeur inflammatoire est de 9 % de l’ensemble des 
masses orbitaires. Elle touche les sujets entre 40 et 60 ans et 
reste un diagnostic d’élimination [12]. 

Étiologies 

Le nerf optique peut être comprimé tout au long de son trajet 
par des lésions intra-orbitaires, intra-canalaires ou intra-crâ-
niennes [13]. La NOC peut être secondaire à un défaut de vascula-
risation qui provoque une ischémie du nerf ou directement par un 
effet de masse sur les axones provenant des lésions orbitaires, 
sellaires et supra-sellaires qui altèreraient le transport axonal et 
la transmission de l’influx nerveux. Les zones les plus sensibles à 
la compression sont l’endroit où le nerf traverse de petites struc-
tures osseuses comme l’apex orbitaire et le canal optique. Les 
lésions intra crâniennes les plus courantes sont les adénomes 
hypophysaires, les méningiomes, le craniopharyngiome et les 
anévrismes de l'artère carotide interne ou ophtalmique [14]. Les 
principales étiologies des NOC sont résumées dans le tableau I 
[14].

Tableau clinique

Les patients atteints de NOC présentent généralement une perte 
de vision progressive chronique, uni ou bilatérale. La sympto-
matologie peut associer des signes ophtalmologiques (diplopie, 
dyschromatopsie, exophtalmie, anomalie du reflexe afférent re-
latif, photophobie…) et/ ou des signes généraux (céphalées, nau-
sées, vomissements, perte de poids inexpliquée…). L’AV de l’œil 
avec NOC est généralement profonde. Le FO peut être normal 
ou peut objectiver une pâleur, une papille excavée ou un OP dans 
les cas avec HTIC associés. La coudure des vaisseaux par rap-
port au bord de l’excavation, la présence éventuelle d’un vaisseau 
circumlinéaire, ainsi qu’une hémorragie papillaire ou d’une atro-
phie péri-papillaire oriente plutôt vers une excavation d’origine 
glaucomateuse. Par contre,  la pâleur de l’anneau neuro rétinien 
est en faveur d’une lésion compressive.   Les shunts opto-ciliaires 
à la surface papillaire témoignent d’une compression chronique 
du NO. En effet, l’évolution prolongée de la maladie entraine une 
compression du nerf optique avec ralentissement du flux dans la
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veine centrale de la rétine [15]. Ceci se voit surtout avec les ménin-
giomes du NO qui évoluent lentement.

Pathologie tumorale 

Les tumeurs de la région sellaire et suprasellaire peuvent com-
primer la partie distale des deux NO et /ou le chiasma provoquant 
une hémianopsie bitemporale. L’atteinte des fibres nasales se 
manifeste par un déficit au niveau du champ temporal de l’œil 
controlatéral. Les lésions du nerf optique distal entrainent un 
déficit temporal homolatéral. Lorsque la compression est ré-
tro-chiasmatique, les déficits périmétriques sont unilatéraux [16].  
Une exophtalmie non axile, non réductible associée à un œdème 
palpébral et à un ptosis avec une tuméfaction localisé  au niveau 
du quadrant supéro-interne de l’orbite chez un enfant évoque en 
premier lieu un rhabdomyosarcome (Figure 1); Une exophtalmie 
axile ou non selon la localisation intra ou extra conique, non pulsa-
tile, indolore peut être associé à un hémangiome caverneux. Une 
hypermétropie acquise peut s’associer. L’examen du FO montre 
des plis choriorétiniens. La NO compressive est exceptionnelle.  
La tumeur est souvent profonde, inaccessible à la palpation. Cette 
tumeur n’a aucune tendance à la régression (Figure 2)
Une exophtalmie aigue uni ou bilatérale associée  à des céphalées 
et des douleurs orbitaires avec au fond d’œil une papille excavée 
fait craindre une rupture de l’artère communicante antérieure et 
indique une angio IRM en urgence [17].

Pathologie inflammatoire  

Les signes associés sont très importants dans le cas des at-
teintes inflammatoires. La compression du nerf optique obser-
vée dans l’exophtalmie secondaire à une maladie de Basedow se 
produit en raison de l’hypertrophie des muscles extra oculaires 
secondaire la prolifération des fibroblastes, de l’extension de la 
matrice extracellulaire et de la prolifération et de la différencia-
tion des adipocytes[18]. L’atteinte inflammatoire basdowienne 
touche préférentiellement les muscles droits inférieurs puis les 
droits médiaux. La NO compressive est donc principalement due 
à une hypertrophie du muscle droit médial, muscle droit latéral ou 
encore de l’association de l’atteinte isolée du releveur de la pau-
pière et du droit supérieur [19].  La rétraction palpébrale est très 
évocatrice d’une maladie de basedow. Elle est d’abord supérieure 
puis inférieure et est associée à une exophtalmie responsable 
d’une lagophtalmie. Il existe souvent un trouble de l’oculomotri-
cité en rapport avec l’hypertrophie des muscles oculomoteurs. 
Le Fond d’œil montre une papille normale (NORB) dans 50 % des 
cas, un œdème papillaire dans 35 % des cas et une pâleur papil-
laire dans 15 % des cas[4]. La neuropathie optique dans la ma-
ladie de basedow classe l’activité de la maladie en « très sévère 
avec menace visuelle » [13] et impose une prise en charge ur-
gente (Figure 3). Les tumeurs pseudo-inflammatoires de l’orbite 
sont évoquées devant des douleurs unilatérales, aigues, récur-
rentes ou chroniques, aggravées par les mouvements oculaires.

Etiolo-
gies/
selon 
atteinte

Infectieuses Inflammatoires Vasculaires Tumeurs Lésions 
osseuses

Trauma-
tiques Autres

Orbites 
et sinus 

Abcès orbi-
taire 
Aspergillose
Mucormy-
cose

Orbitopathie dysthy-
roidienne 
Infiltration IgG4
Pseudo tumeur in-
flammatoire 
Sarcoidose
Granulomatose avec 
polyangeite

Lymphangiome 
Méningiome caver-
neux 
Varice orbitaire
Hématome (trau-
matisme, drépano-
cytose

Méningiome de la gaine du 
NO 
Schwannome
Tumeur sinusienne 
Gliome 
Rhabdomyosarcome 

Fracture
Mucocèle
Dysplasie 
osseuse
Maladie de 
Paget
Ostéome 

Fracture 
Hématome 

Mucocèle

Région 
sellaire 
et supra 
sellaire

Abcès 
Tuberculose

Sarcoidose 
Hypophysite

Anévrysme caro-
tidien
Fistule carotido-ca-
verneuse

Adénome hypophysaire 
Craniopharyngiome
Kyste de la poche de Rathké
Métastase
Méningiome

Tableau I.  Principales étiologies des NOC

Figure 1.  Enfant de 4 ans adressé par son pédiatre pour une exophtalmie non axile, non réductible associée à un œdème palpébral et à un ptosis de l’OD 
évoluant depuis 1 mois sans baisse de l’acuité visuelle ni troubles oculomoteurs. (A) Tuméfaction du quadrant supéro-interne de l’orbite  droite indolore, 
violacée sans chémosis (B) TDM orbitaire montrant une masse hyperdense bien limitée faisant 4,3 cm avec un œdème péri-lésionnel sans invasion 
osseuse. La biopsie orbitaire de la lésion a conclu à un rhabdomyosarcome dans sa forme histologique embryonnaire. L’enfant a bénéficié d’une une 
polychimiothérapie première de réduction tumorale pendant 6 mois suivi d’une chirurgie d’exérèse. L’acuité visuelle à 6 mois était à 6/10 OD. 
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Figure 2. Mr A.B âgé de 36 ans, sans antécédents pathologiques notables, 
consulte les urgences pour une exophtalmie indolore d’installation pro-
gressive de l’OG. A l’examen, nous avons noté une exophtalmie irréduc-
tible et non pulsatile associé à une acuité visuelle estimée à 7/10 au niveau 
de l’OG et 10/10 au niveau de l’OD. Le fond d’œil de l’OG a objectivé un OP 
stade II et était sans anomalies à droite. Une TDM orbito-cérébrale en 
reconstructions sagittale (A) et frontale (B) a montré un processus tis-
sulaire intraorbitaire gauche, intraconique, refoulant le globe oculaire 
en avant et prenant le produit de contraste de manière hétérogène.  Nous 
avons conclu à un hémangiome caverneux intra orbitaire et  le malade a 
bénéficié d’une exérèse complète de la lésion par voie haute endocrâ-
nienne. L’acuité visuelle à j10 post opératoire était à 7/10 OG avec diminu-
tion de l’OP et réduction significative de l’exophtalmie.

Une exophtalmie unilatérale ou des troubles oculomoteurs 
peuvent s’y associer. L’examen clinique retrouve une baisse de 
l’acuité visuelle et un œdème papillaire au FO. Enfin, la découverte 
de la neuropathie est parfois fortuite lors d’un examen ophtal-
mologique systématique devant des anomalies de la papille et/
ou des mesures RNFL/GCC anormales sur l’OCT, ou bien lors de 
la réalisation d’une imagerie cérébrale, car son évolution se fait 
souvent à bas bruit [13]

Examens complémentaires 

La tomographie par cohérence optique

La tomographie par cohérence optique (OCT) est une méthode 
d’imagerie non invasive et reproductible, fondée sur l’interféro-
métrie à faible cohérence. Cette technique met en évidence  dans 
la NOC une diminution de l’épaisseur des fibres nerveuses. Il 
existe d’abord une atteinte du faisceau temporal des fibres ner-
veuses rétiniennes (RNFL) qui se généralise  au cours de l’évo-
lution. L’OCT est un outil de diagnostic important pour différen-
cier les lésions glaucomateuses des lésions dues aux NOC qui 
peuvent présenter cliniquement un rapport C/D augmenté.  En 
effet, «l’atrophie en bande », classiquement associée aux lésions 
chiasmatiques, peut être difficile à identifier cliniquement. Dans 
ce cas, l’amincissement du RNFL péripapillaire principalement 
horizontal sur l’OCT est un indice important dans les lésions com-
pressives qui contraste avec l’amincissement vertical des RNFL 
dans la neuropathie optique glaucomateuse [20]. Par ailleurs, une 
baisse de l’AV rapidement progressive associé à une diminution 
des RNFL et du GCC et des déficits périmétriques avec une PIO 
normale devraient faire réviser le diagnostic du glaucome et sus-
pecter une NOC. L’OCT permet également un diagnostic topogra-
phique. En effet, l’amincissement des fibres binasales sur OCT  est 
en faveur d’une compression chiasmatique  [21].  Cet outil permet 
également un diagnostic pré périmétrique de la NOC, l’atteinte 
structurale précédant l’atteinte fonctionnelle en cas de lésions 
compressives [20]. Dans les cas avancés, Danesh-Meyer et al. 
[14] ont trouvé que l'épaisseur du RNFL était en corrélation avec 
la gravité de la perte du champ visuel chez les patients présen-
tant une compression chiasmatique. Monteiro et al. ont montré 
que l’épaisseur de la couche des GCC est plus corrélée à la perte 
du champ visuel par rapport à l’épaisseur des RNFL. Moura et al. 
ont observé une corrélation entre l’épaisseur maculaire moyenne

nasale et la déviation moyenne temporale du champ visuel (R2 = 
48 %) [20]. Cette corrélation plus importante des GCC par rapport 
à l’RNFL est plausible car la région maculaire représente la zone 
centrale du champ visuel.
Un amincissement du RNFL et du GCC maculaire peut précéder la 
perte de vision chez les patients avec des tumeurs à croissance 
lente et permet donc un diagnostic plus précoce de la NOC et ainsi 
une prise en charge plus rapide et donc une meilleure récupéra-
tion visuelle [22]. 
L'épaisseur préopératoire du RNFL et du GCC maculaire est l'un 
des facteurs pronostiques les plus importants pour la récupéra-
tion visuelle après la chirurgie. Les patients avec RNFL et épais-
seur maculaire préservés sont plus susceptibles de rétablir leur 
vision en postopératoire[22]. Dans la population pédiatrique, l’OCT 
sert surtout à surveiller les gliomes du nerf optique. L’amincis-
sement des RNFL se constate à mesure que la taille de la tumeur 
augmente indépendamment de l’AV et les altérations du CV d’où 
son intérêt dans les atteintes précoces [23].

Figure 3: SK, 56 ans, tabagique à 24 PA, aux antécédents d’une hyperthy-
roïdie traité par anti thyroidien de synthèse (Thyrozol® 10mg/j), consulte 
les urgences pour une baisse brutale de la vision de l’OD. A l’examen, 
nous avons noté une exophtalmie de l’OD avec une paralysie de l’éléva-
tion. L’acuité visuelle était limitée à 1/10 OD et était de 8/10 OG, le segment 
antérieur était calme avec un signe de Marcus Gun positif et un fond d’œil 
sans particularités. Nous avons conclu à une Neuropathie optique ré-
tro bulbaire (NORB) d’origine basdeowienne probable. A la TDM orbitaire 
nous avons noté un  aspect rectiligne du nerf optique droit avec visualisa-
tion d’une compression par un gros muscle droit supérieur sur la coupe 
frontale (A) mieux visible sur la coupe sagittale (B) (flèche). Le malade a 
été mis sous corticothérapie par voie IV à la dose de 1mg/kg/j avec bonne 
évolution clinique au bout de 10 jours.

L'OCT-Angiographie (OCT-A) est une méthode d’imagerie non in-
vasive permettant une visualisation simultanée et à haute réso-
lution du système vasculaire rétinien et choroïdien par l’analyse 
du flux sanguin. Par l’étude de la densité vasculaire péripapillaire, 
l’OCT A a permis de différencier la NOC du glaucome à pression 
normale (GPN).  En effet, Lee EJ et al ont montré qu’a des mesures 
comparables du RNFL et du GCIPL, les malades ayant une NOC ont 
une densité vasculaire péripapillaire significativement plus basse 
que ceux avec un GPN[24]. Enfin, l’OCT A peut objectiver une atteinte 
infra clinique de l’œil adelphe ou  mettre en évidence une ischémie 
choroïdienne associée à la NO, signe de maladie de Horton[25] 
Les explorations électrophysiologiques (PEV damiers
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Prise en charge de la NOC

La prise en charge de la NOC est multidisciplinaire. Elle associe 
un partenariat entre neurologues, neurochirurgiens, endocri-
nologues et ophtalmologistes. La première étape de la prise en 
charge consiste à traiter la condition sous-jacente.

NOC d’origine inflammatoire

Dans la maladie de basedow, le traitement dépend de l’activité 
de  la maladie et de sa sévérité. L’arrêt du tabac, les larmes artifi-
cielles et le contrôle strict de la pression intraoculaire sont indis-
pensables. Les lunettes de soleil et les prismes en cas de diplopie 
peuvent être proposés. La restauration de l’euthyroidie constitue 
une condition obligatoire.  En cas de forme active avec menace 
sur le nerf optique, le traitement se base sur  les corticoides par 
voie IV en commençant par 3 jours de bolus  (750 mg-1 g) (Figure 
3) parfois répétés puis une décompression chirurgicale si échec. 
Le teprotumumab, inhibiteur de l’insulin-like growth factor I re-
ceptor (IGF-IR) a récemment obtenu l’AMM dans les orbithopathie 
dysthyroidienne actives. J.Hwang et al ont rapporté le cas d’une 
NOC bilatérale basedowienne prise en charge uniquement par Te-
protumumab avec bonne évolution[32]. Dans les pseudo tumeurs 
inflammatoires de l’orbite, la réponse au traitement corticoides 
est rapide et la résolution est souvent complète. Dans certains 
cas, les immunosuppresseurs sont associés (cyclophospha-
mide, ciclosporine). La radiothérapie orbitaire peut constituer 
une alternative thérapeutique[12].  Néanmoins, pour certaines 
conditions pathologiques, l’arrêt du traitement aux stéroïdes peut 
entraîner une détérioration aiguë de la vision. La décompression 
orbitaire chirurgicale peut être proposée dans ces situations [33

NOC d’origine tumorale 

La prise en charge des adénomes hypophysaires dépend de leur 
profil endocrinien. Les prolactinomes seront traités en premier 
lieu par les agonistes dopaminergiques (Dostinex) puis si échec 
ou menace visuelle persistante, un traitement chirurgical sera  
envisagé. Les adénomes sécréteurs de  GH et de cortisol se-
ront toujours traités par voie chirurgicale quel que soit le taux 
des hormones étant donné le risque vital (Figure 4). Les autres 
cas seront discutés par les neuro chirurgiens [14]. Pour le rhab-
domyosarcome, les indications du traitement chirurgical sont 
fonction de la taille et de l’extension loco-régionale de la tumeur. 
Pour l’hémangiome caverneux, le traitement chirurgical est sys-
tématique au-delà de 25 mm de diamètre en raison de l’effet de 
masse sur le nerf optique (Figure 2) [9]. Dans les tumeurs inti-
mement attachées au nerf optique, comme les méningiomes du 
nerf optique, la chirurgie peut être invasive et aggraver la perte 
de vision. Par ailleurs, la tumeur est connue par son évolution 
lente. L’extension intra-canalaire est rare mais fait la gravité de 
la maladie. La surveillance clinique, périmétrique et radiolo-
gique est indiquée en cas d’acuité visuelle conservée [34]. Le suivi 
ophtalmologique est indiqué tous les 4 à 6 mois et le traitement 
neurochirurgical peut être proposé en cas de baisse visuelle im-
portante. La  réduction tumorale neurochirurgicale est proposée 
pour les volumineux méningiomes sphéno-orbitaire avec exoph-
talmie importante par voie supéro-latérale le plus souvent.  Des 
approches par voies endonasale ou  transsphénoïdale sont éga-
lement réservées pour les méningiomes de la région suprasel-
laire [35]. Des neuropathies optiques sévères volontiers bilaté-
rales secondaires à des pathologies sévères tel que le mucocèle 
du sphénoïde, la maladie de Paget, la dysplasie fibreuse justifient 
une décompression chirurgicale rapide [36]. La décompression 
chirurgicale peut entraîner des complications hémorragiques et/
ou infectieuses, une cécité, un coma voir la mort. La radiothéra-
pie fractionnée stéréotaxique constitue une option thérapeutique 
dans les méningiomes orbitaires.  Elle est parfois indiquée en cas 
d’extension intra-canalaire afin de stabiliser la taille de la tumeur. 

et électrorétinogramme pattern (ERGp) peuvent quantifier l’at-
teinte de la voie visuelle ce qui aide à interpréter les atteintes sur 
OCT. Néanmoins, il n’existerait pas de corrélation entre les PEV et 
l’atteinte tomographique vue que les premiers explorent le fonc-
tionnement de toute la voie visuelle alors que l’OCT explore seu-
lement les cellules rétiniennes. Une diminution d'amplitude sans  
augmentation de latence à la phase aiguë d'une NO évoque une 
cause compressive ou vasculaire [25]. L’ERGp peut révéler une 
réduction de l’onde N95  dans les atteintes chiasmatiques alors 
que les GCC et les RNFL sont encore normaux [26].

Biologie 

Les analyses biologiques comprennent la numération formule 
sanguine, une analyse chimique, le profil lipidique, les dosages 
hormonaux (TSH, les hormones thyroidiennes (T3, T4), LH, FSH, 
GH, cortisolémie). L’adénome hypophysaire est généralement 
associé à d’autres troubles endocriniens [27]. Le dosage des an-
ti-corps anti récépteur à la TSH parfois associé à celui des anti-
corps antithyroglobuline est essentiel dans la maladie de base-
dow. Leur augmentation est compatible avec une dysthyroidie 
auto immune [18]. 

Histologie

La négativité du bilan immunologique et inflammatoire systé-
mique incite à la réalisation d’une biopsie orbitaire. Dans le cas 
des pseudo tumeurs inflammatoires de l’orbite, elle montre une 
inflammation non spécifique avec absence de nécrose caséeuse 
et de signes d’atypie cellulaire [12]. La biopsie des glandes para 
salivaires peut montrer une infiltration granulomateuse sans 
nécrose caséeuse  évocatrice de sarcoidose dans le cas des NO 
à mécanisme mixte (compressif et infiltratif). L’histologie permet 
non seulement un diagnostic positif mais aussi d’établir un pro-
nostic. En effet, Le diagnostic de certitude du rhabdomyosarcome 
se fait après la  biopsie chirurgicale de la tumeur. L’étude histo-
logique permet de le classer en deux formes : la forme histolo-
gique embryonnaire, associée à un pronostic favorable et de loin 
la forme la plus fréquente et  la forme alvéolaire qui correspond à 
des tumeurs agressives de pronostic plus péjoratif [28].

Neuro-imagerie 
 
L’imagerie par résonance magnétique cérébrale et orbitaire, sans 
et avec produit de contraste, est l’examen de choix pour étudier 
en détail les nerfs optiques, la région sellaire et supra sellaire 
ainsi que le contenu orbitaire. Des images de suppression de la 
graisse (FAT-SAT) sont nécessaires pour l’analyse du nerf op-
tique dans son trajet. L’IRM permet de mieux analyser l’infiltra-
tion musculaire basedowienne et de la différencier d’une tumeur 
de l’apex orbitaire [29]. Dans le cas des méningiomes,  elle met en 
évidence une masse bien limitée (arrondie autour du NO en cas 
de méningiome de la gaine), en iso- ou hyposignal T1, en iso- ou 
hypersignal T2, prenant le gadolinium [25].  La présence de frac-
tures osseuses et l’invasion du nerf optique constituent des élé-
ments de mauvais pronostic [25]. La tomodensitométrie (TDM) 
orbito-cérébrale objective les lésions de la trame osseuse. Elle 
peut mettre en évidence des fractures orbitaires et des blessures 
concomitantes dans les cas traumatiques. Une image en « Rail » 
ou « Tram track sign » avec des calcifications est caractéristique 
du méningiome de la gaine du nerf optique  [30]. Dans la maladie 
de basedow, la TDM orbitaire montre un aspect rectiligne du nerf 
optique avec visualisation d’une compression soit par les gros 
muscles (au niveau de l’apex), soit par la graisse et l’exophtalmie 
majeure [31] (Figure 3). Un épaississement scléral postérieur et 
de la glandelacrymale évoque la pseudo tumeur inflammatoire 
de l’orbite.  La TDM peut constituer un outil pronostic dans la dé-
cision thérapeutique. L’invasion osseuse dans le rhabdomyo-
sarcome par exemple constitue un signe de mauvais pronostic. 
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L’hormonothérapie reste discutée [37]. Le traitement des ménin-
giomes de la gaine du nerf optique repose essentiellement sur la 
radiothérapie fractionnée stéréotaxique en raison de l’impossi-
bilité de dissection sans causer de lésion vasculaire délétère. La 
radiothérapie est aussi bénéfique pour les tumeurs récurrentes 
agressives et celles situées à proximité des nerfs crâniens. Elle 
peut également être utilisée pour les tumeurs chirurgicalement 
difficiles à atteindre comme celles du sinus caverneux. Dans le 
rhabdomyosarcome de l’enfant, la radiothérapie locale peut-être 
associée à une chimiothérapie première en présence de  facteurs 
de risque de mauvais pronostic soit un âge supérieur à 10 ans, une 
taille ini tiale de la tumeur au-dessus de 5 cm, une histologie al-
véolaire, une extension paraméningée et/ou l’absence de rémis-
sion complète radiologique à l’issue des trois premières cures

Figure 4. M.B âgée de 32 ans, sans antécédents généraux, consulte pour des céphalées associées à une baisse rapidement progressive et bilatérale de 
son acuité visuelle. La meilleure acuité visuelle corrigée (MAVC) OD = 3/10ème / OG = 2/10ème. Le segment antérieur (SA) était  normal ODG et la  pres-
sion intra oculaire (PIO) était de 14mmHg ODG. L’examen du FO a montré une pâleur papillaire bilatérale (A, B). Une IRM cérébrale a été demandé et a 
objectivé un macroadénome hypophysaire  comprimant le chiasma et les deux nerfs optiques (C,D). La concentration basale de la GH était supérieure à 
6,7 ng/ml avec un freinage par HGPO négatif. Une décompression chirurgicale en urgence a été indiquée.

de chimiothérapie [38]. Enfin, la radiothérapie pourrait être in-
diquée en cas de contre-indications à la chirurgie ou de tumeur 
résiduelle [27]. Le rayonnement peut causer des lésions irréver-
sibles du nerf optique. Par conséquent, il doit être utilisé judicieu-
sement [21].

Pronostic de la NOC en post opératoire

Plusieurs facteurs prédictifs de récupération visuelle post opé-
ratoire ont été déterminés comme la durée des symptômes, 
l’âge, l’aspect de la papille, l’importance du déficit périmétrique  
préopératoire, la technique chirurgicale, la taille et le volume 
de la tumeur mais les résultats sont variables selon les études. 
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Une méta analyse a conclu que l’amincissement des fibres RNFL 
pré opératoire dans le quadrant temporal est corrélé à un mau-
vais pronostic visuel alors que la préservation des fibres nasales 
permet une bonne récupération du CV [39]. Une épaisseur des 
RNFL moyenne de 70 à 75 µm est corrélée à un mauvais pronostic. 
Par contre, les atteintes structurelles seraient irréversibles mal-
gré la prise en charge  contrairement à l’AV et le CV [20]. En post 
opératoire, une altération des valeurs de la RNFL peut être pré-
dictive d’une récidive  ou être un indicateur d’un reliquat tumoral 
d’où l’importance de la tomographie pour le suivi de ces malades. 
Le pronostic de la NOC  dépendrait aussi du délai de la prise en 
charge. La récupération des symptômes visuels est générale-
ment corrélée à la rapidité de décompression. Plus celle-ci est 
précoce, meilleur serait le résultat [40]. Selon une étude rétros-
pective récente incluant 23 patients avec NOC, cette amélioration 
de la symptomatologie concernerait plus le CV que l’AV [40]. Une 
récupération visuelle complète a été observée dès une semaine 
après la décompression chirurgicale d’un anévrysme de l’artère 
cérébrale antérieure dans un cas rapporté par Fukiyama et al [41]. 
Des améliorations lentes et progressives de la vision ont égale-
ment été signalées. Plus de la moitié des patients s’améliorent, 
quel que soit leur état visuel préopératoire. Une décompres-
sion précoce est recommandée, mais de bons résultats peuvent 
toujours être obtenus même si la décompression est effectuée 
tardivement [42].  Enfin, il est important de souligner que le pro-
nostic de la récupération visuelle varie en fonction de l’étiologie 
à l’origine de la compression du nerf optique. Pour les étiologies 
tumorales, la profondeur de la baisse de la vision, l’atrophie op-
tique, l’extension au sinus caverneux, la consistance dure de la 
tumeur, la résection tumorale étendue et la durée prolongée de la 
perte visuelle constituent des facteurs de mauvais pronostic [43].

Conclusion

De nombreux processus tumoraux et non tumoraux peuvent 
comprimer le nerf optique et occasionner ainsi une neuropathie 
optique (NO) dite compressive. Le polymorphisme étiologique 
et topographique des NO compressives traduit un pronostic va-
riable tant visuel que vital. Le bilan repose sur une imagerie de 
qualité, une prise en charge multidisciplinaire et un traitement 
adapté à l’étiologie (avec biopsie si besoin). L’OCT à un rôle pré-
pondérant dans le diagnostic positif, topographique et différentiel 
de la NOC ainsi que  dans le pronostic et le suivi post opératoire 
des tumeurs compressives. La neuro-imagerie, en particulier 
l’IRM cérébro-orbitaire, est l’examen clé permettant d’objecti-
ver la tumeur, d’étudier ses rapports et de préciser si oui ou non 
l’abord chirurgical est envisageable. Elle permet également de 
prédire le pronostic post opératoire. La prise en charge est mul-
tidisciplinaire regroupant l’ophtalmologiste, le pédiatre, le radio-
logue, l’endocrinologue et les neurochirurgiens
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1. Introduction

La sclérose en plaques (SEP) est une maladie inflammatoire au-
to-immune chronique du système nerveux central (SNC). Elle 
touche principalement le sujet jeune avec une prévalence de 
50/100.000 avant 40 ans [1,2].
La pathogenèse de la SEP est complexe englobant divers pro-
cessus, dont la neurodégénérescence, la neuroinflammation, 
l'auto-immunité, l'excitotoxicité et la gliose. Parmi ces facteurs, 
la neurodégénérescence joue un rôle central dans le développe-
ment du handicap associé à la SEP [2].
L’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) permet d’étudier 
les modifications structurales notamment l’atrophie cérébrale 
qui constitue un marqueur direct de la neurodégénérescence [3]. 
Bien que l’IRM soit le gold standard dans le diagnostic et le suivi 
de la SEP, l’émergence de la Tomographie en Cohérence Optique 
(OCT) comme moyen d’imagerie innovant et non invasif a permis 
d’identifier des marqueurs indirects de la perte axonale à travers 
les changements rétiniens associés à la maladie [4].
L'OCT permet d'évaluer l'épaisseur de la couche des fibres ner-
veuses rétiniennes (RNFL) offrant ainsi une fenêtre sur la neu-
rodégénérescence cérébrale. Cette technologie concède des 
perspectives prometteuses pour le suivi de la maladie, même en 
l'absence d'atteinte du nerf optique. Par ailleurs, l’OCT en Domaine 
Spectral permet l’analyse du cube maculaire couche par couche 
avec une précision quasi-histologique [4]. Bien que la première 
étude de l’OCT dans la SEP ait été publiée en 1999 [5], son utilisa-
tion clinique est en cours de validation. Ceci implique la détermi-
nation de marqueurs tomographiques spécifiques de la maladie 
permettant ainsi un diagnostic précoce et une meilleure surveil-
lance de la neurodégénérescence.
Cette revue de la littérature vise à étudier le bénéfice et l’apport de 
la tomographie en cohérence optique dans le diagnostic et le suivi 
évolutif de la SEP. 

2. Étude clinique 

Les manifestations cliniques de la SEP peuvent être très va-
riables en fonction de la localisation lésionnelle inflammatoire. 
En effet, La multiplicité des symptômes n’est pas corrélée avec la 
multiplicité des lésions [1].

2.1. Évolution des symptômes

Dans 85 à 90% des cas, les symptômes s’installent de manière su-
baiguë, en quelques heures voire quelques jours, puis régressent: 
c’est la caractéristique d’une poussée. Dans le reste des cas, l’évo-
lution des symptômes est insidieuse d'emblée et s'aggravent au fil 
des mois ou des années [4-6].

2.1.1. Définition d’une poussée de SEP

Une poussée correspond à l’apparition de nouveaux symptômes, 
à la réapparition d’anciens symptômes ou bien à l’aggravation de 
ceux déjà présents. Une récupération plus ou moins complète est 
possible car une remyélinisation peut se faire par les oligoden-
drocytes. Une poussée dure au minimum 24 heures et deux pous-
sées doivent être distantes d’au moins un mois. 

2.1.2. Définition d’une progression de la SEP

Une progression correspond à l’aggravation des symptômes déjà 
présents sur une période d’au moins 6 mois. Il est possible qu’il y 
ait des poussées durant une période de progression.
Une progression peut ne pas s'interrompre et devient alors une 
cause majeure de handicap chez les patients atteints de SEP. 

2.2. Formes cliniques 

L’évolution de la SEP est polymorphe, toutefois trois formes 
peuvent être décrites [8] :
- La forme rémittente-récurrente débute généralement vers 30 
ans et touche 85% de patients atteints de SEP au début de l’appa-
rition de la maladie. Cette forme est composée exclusivement de 
poussées pouvant laisser des séquelles.
- La forme secondairement progressive est l’évolution natu-
relle tardive de la forme rémittente-récurrente. Elle consiste en 
l’apparition d’une phase de progression succédant à la phase de 
poussée. Elle peut toucher tous les patients atteints initialement 
de la forme rémittente après une période plus ou moins longue, de 
15 à 20 ans en moyenne.
- La forme primaire progressive, ou progressive d’emblée, est 
l’évolution durant laquelle la progression est présente dès le 
début, sans poussée. Elle affecte 15% des patients et débute en 
moyenne un peu plus tardivement vers 40 ans. Elle est caractéri-
sée le plus souvent par une atteinte médullaire.
En plus de ces différentes formes cliniques de sclérose en 
plaques, nous retrouvons aussi une variabilité des symptômes.

2.3. Manifestations ophtalmologiques 

La SEP engendre des altérations inflammatoires, démyélini-
santes, et neurodégénératives qui touchent les voies visuelles 
afférentes et efférentes [6]. 

2.3.1. Névrite optique 

La névrite optique retrouvée chez les patients atteints de sclérose 
en plaques est souvent rétro-bulbaire. Elle représente l’atteinte 
la plus fréquente dans la SEP et est le 1er signe révélateur de la 
maladie dans 1/3 des cas [8]. L’œdème papillaire (OP) est pos-
sible, retrouvé dans 25% des cas. Ce dernier est secondaire d’un 
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ralentissement du flux axoplasmique en arrière de la lame criblée 
et est responsable d’une majoration de l’épaisseur de la couche 
des fibres optiques (RNFL) péri-papillaires. L’OP peut être visible 
du premier au troisième mois suivant l’épisode inflammatoire 
aigu puis régresse dans les 6 mois. Il existe secondairement une 
atrophie optique plus ou moins importante [9,10].

2.3.2. Baisse de l’acuité visuelle 

Parmi les symptômes prévalents de la SEP, la baisse de l'acuité 
visuelle (BAV) occupe une place notable [7]. La BAV chez un pa-
tient atteint de SEP présentant une poussée est variable, pouvant 
aller d’une simple vision floue à la seule perception lumineuse, 
très souvent réversible au moins en partie [9]. 
L’acuité visuelle s’améliore environ entre 2 semaines et 6 se-
maines après l’apparition
des premiers symptômes. Il est néanmoins possible que l’acuité 
visuelle puisse s’améliorer
jusqu’à 6 mois ou un an après. Le plus souvent, elle récupère suf-
fisamment, toutefois une BAV peut être permanente. Il est impor-
tant de noter que, malgré une AV atteignant 5/10ème ou plus chez 
de nombreux patients atteints de SEP avec antécédent de névrite 
optique (NO), des outils de détection plus sensibles ont révélé que 
la récupération visuelle demeurait souvent incomplète, avec un 
déficit visuel sévère persistant dans 10 à 15% des cas [8]. 
Les données de littérature ont montré qu'une NORB pourrait être 
observée chez 30 à 70% des patients atteints de SEP au cours de 
l'évolution de la maladie [2]. En outre, la NORB peut être révéla-
trice de la SEP chez près de 20% des patients [1].

2.3.3. Douleurs périorbitaires 

Les douleurs périorbitaires sont parfois le premier symptôme cli-
nique de survenue d’une SEP. Les douleurs sont le plus souvent 
majorées lors de mouvements oculaires, principalement remar-
quées dans le regard en haut et accentuées au cours d’efforts vi-
suels, lors de mouvements de ductions. Les douleurs se dissipent 
quelques jours après le début de la NO. La BAV, présente dans 90% 
des cas et les douleurs présentent dans 92% des cas, sont des 
symptômes évocateurs d’une poussée de névrite optique [10,11].

2.3.4. Phénomènes d’Uhthoff

Le phénomène d’Uhthoff est un flou visuel transitoire que 
connaissent certains patients SEP, qu'ils aient déjà vécu ou non 
une névrite optique. Ce flou visuel est associé à une élévation de 
la température corporelle provoquée par l'exercice physique, un 
bain chaud ou une fièvre [9]. Ce symptôme est le résultat d'un dé-
ficit temporaire de la conduction nerveuse au niveau des axones 
démyélinisés de la voie visuelle afférente [11].

2.3.5. Les phénomènes visuels 

Il s’agit de photopsies perceptibles sous forme de petites étin-
celles survenus spontanément ou à la suite d’un mouvement ocu-
laire [10].

2.3.6. La dyschromatopsie 

Les dyschromatopsies sont une altération de la vision des cou-
leurs. Les patients atteints de SEP auront du mal à différencier le 
rouge et le vert. Cette gêne est particulièrement ressentie lors de 
la conduite (feu tricolore) [11]. 

2.3.7. Altération de la vision stéréoscopique et de la sensibilité aux 
contrastes 

C’est le phénomène de Pulfrich, lors de mouvements latéraux d’un 
pendule, le patient perçoit un mouvement ellipsoïdal. Cette per-
ception erronée est due à la différence de transmission d’infor-
mation entre les deux nerfs optiques [11].

2.3.8. Anomalies de l’oculomotricité 

Les anomalies de l'oculomotricité sont fréquentes dans le cadre 
de la SEP et peuvent entraîner un déficit visuel transitoire ou 
persistant. Les patients rapportent souvent ces anomalies sous 
forme de diplopie, d'oscillopsie et de vision floue ou "confuse" [11]. 
On retrouve une diplopie dans 5 à 43% des cas de SEP [10]. La diplo-
pie peut être horizontale, verticale, ou même oblique, les images 
seront vues l’une à côté de l’autre, l’une au-dessus de l’autre ou en 
diagonale selon le muscle atteint par l’inflammation. On retrouve 
le plus souvent dans les SEP une diplopie binoculaire horizontale 
due à une parésie du nerf abducens VI [10].
La présence d’oscillopsies correspond à l’instabilité de l’image 
d’un objet fixé à cause de mouvements involontaires des yeux. 
C’est la conséquence d’une perception erronée d’une scène vi-
suelle. La diplopie et les oscillopsies peuvent être observées au 
cours des poussées, en fonction des territoires atteints et peuvent 
persister au décours [10, 11]. 
L’ophtalmoplégie internucléaire est aussi un trouble oculomoteur 
pouvant être rencontrée au cours de la SEP. Il est secondaire à 
une lésion du faisceau longitudinal médian. En dehors de ces cas, 
la présence d’un nystagmus pendulaire avec des oscillations ra-
pides de faibles amplitudes est assez typique de la SEP bien que 
cela soit très rare [8]. 

2.3.9. Les uvéites

La survenue d’uvéites dans un contexte de SEP est possible, bien 
que peu fréquentes. 0,74% des patients atteints de SEP déve-
loppent une uvéite et 1,3% des cas d’uvéites sont imputés à la SEP. 
Il s’agit le plus souvent d’uvéites intermédiaires, toutefois peuvent 
être observées des uvéites antérieures notamment granuloma-
teuses [8]. 

2.4. Étude électrophysiologique

L'évaluation des potentiels évoqués visuels (PEV) est actuel-
lement la méthode de référence pour confirmer à la fois les at-
teintes cliniques et infra-cliniques de la névrite optique. Bien 
que non nécessaire pour établir le diagnostic de la SEP, les PEV 
peuvent apporter un soutien paraclinique pour étayer un antécé-
dent potentiellement compatible avec une NO à distance, afin de 
confirmer le diagnostic de SEP [10]. Dans l’étude de Janàky et al. 
[11], l'onde P100 était altérée chez 72,3 % des patients atteints de 
SEP. Il est largement admis que le mécanisme sous-jacent de la 
NO dans la SEP est principalement démyélinisant [12].
Il a été rapporté que l'incidence de l'allongement de la latence de 
l'onde P100 après un épisode de NORB dans la SEP se situe entre 
60 et 80% [13]. La latence de l'onde P100 peut être allongée chez 
les patients atteints de SEP sans antécédents de NORB (MSNON). 
Dans un rapport de l’American Academy of Neurology, cette at-
teinte infraclinique du nerf optique a déjà été largement docu-
mentée dans la SEP [14]. 
L'aspect désynchronisé de l'onde P100 dans l'étude de Janàky et 
al., l’aspect désynchronisé était présent chez 29,8% des patients 
[11]. Il convient de noter que cet aspect désynchronisé de l'onde 
P100 est considéré comme un signe caractéristique de la dé-
myélinisation du nerf optique [13].
L'amplitude réduite de l'onde P100 au PEV peut refléter un bloc 
de conduction dû à la démyélinisation ou à des dommages et/
ou une perte d'axones [6]. Les proportions de réduction de cette 
amplitude varient d'une étude à l'autre. Par exemple, dans l'étude 
de Pastare et al., elle était réduite chez 72% des yeux atteints de 
MSON et chez 44% des yeux atteints de MSNON [15]. En revanche, 
dans l'étude de Janàky et al., elle était réduite chez 15,3% du groupe 
MSON et chez 10,4% du groupe MSNON [11].
Bien que les PEV mesurent la fonction de la voie visuelle, l'OCT a 
été évaluée comme un analogue structural pour explorer l'inté-
grité du nerf optique.
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3. Étude tomographique

L’OCT permet l'évaluation structurale reproductible de la macula 
et de la papille optique. Elle permet une appréciation qualitative 
ainsi qu’une mesure des différentes couches de la rétine (Figure 1).

3.1. Étude de la couche des fibres nerveuses rétiniennes 
péri-papillaires (RNFL)

L'épaisseur de la RNFL chez les patients atteints de SEP était si-
gnificativement réduite par rapport aux sujets sains, même en 
l'absence de tout antécédent de névrite optique [4,17,18]. En ef-
fet, les anomalies détectées à l'OCT chez les patients SEP, qu'ils 
aient ou non des antécédents de NORB, pourraient s'expliquer 
par des mécanismes de neurodégénérescence trans-synaptique 
rétrograde et antérograde. Ce processus progresse des termi-
naisons nerveuses vers le corps cellulaire (modèle "Dying back") 
et entraîne la dégénérescence rétrograde [19] (Figure 2). Cette 
perte axonale rétinienne observée dans la SEP, en dehors de tout 
contexte de NORB, résulte probablement de deux phénomènes 
pathologiques. Le premier est la possibilité d'une neuropathie op-
tique infraclinique, entraînant une dégénérescence antérograde. 

Le second est la conséquence de la neurodégénérescence rétro-
grade trans-synaptique due aux lésions inflammatoires sur les 
radiations optiques et/ou le cortex visuel [19] (Figure 2).
La constatation d’une atrophie rétinienne chez les patients SEP 
sans antécédents de NORB a permis de promouvoir l'OCT comme 
outil complémentaire à l'IRM pour quantifier la perte axonale "cé-
rébrale". En effet, dans les yeux avec NORB, la perte axonale réti-
nienne résulte de la dégénérescence antérograde due à la NORB 
elle-même. Par conséquent, elle ne reflète pas exclusivement la 
perte axonale "cérébrale", mais aussi celle des nerfs optiques 
[20].
L'atrophie de la RNFL peut toucher tous les quadrants, mais elle 
prédomine souvent dans le quadrant temporal [21,22]. À juste 
titre, les études ont montré que les fibres du quadrant temporel 
sont principalement constituées de fibres nerveuses de la ma-
cula (fibres papillo-maculaires, voie parvo-cellulaire). L’analyse 
anatomopathologique postmortem des nerfs optiques de patients 
atteints de SEP a mis en évidence une atteinte préférentielle des 
neurones parvo-cellulaires, responsables de la vision des cou-
leurs [23,24]. Cette vulnérabilité sélective serait due au faible dia-
mètre des axones des neurones parvo-cellulaires. L'atteinte pré-
dominante du quadrant temporel dans la SEP explique également 
la fréquence de la dyschromatopsie dans cette maladie [23,24].
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Figure 1. Images cSLO (gauche) et OCT B scans correspondants (droite) : (A) Tête du nerf optique (B) Région maculaire. 
Légende : RNFL (couche des fibres nerveuses rétiniennes), GCL (couche des cellules ganglionnaires), IPL (couche plexiforme interne), INL (couche 
nucléaire interne), OPL (couche plexiforme externe), ONL (couche nucléaire externe) [16].



3.2. Étude du cube maculaire

Plusieurs études ont montré une réduction significative de 
l'épaisseur maculaire chez les patients atteints de SEP par rap-
port aux sujets sains, même en l'absence d’antécédent de névrite 
optique [4,18]. En revanche, Saidha et al. [25] ont montré que les 
épaisseurs du complexe cellulaire ganglionnaire associé à la 
plexiforme interne (CCGPI), de la couche nucléaire interne (CNI) 
et de la couche nucléaire externe (CNE) peuvent être significati-
vement diminués malgré une épaisseur maculaire totale normale 
chez les patients atteints de SEP. 
Dans une méta-analyse récente [26], il a été montré que le CCGPI 
était atrophiée dans les yeux atteints de SEP par rapport aux yeux 
témoins. Cette atrophie était plus prononcée dans les yeux at-
teints de NORB. 
Les données de la littérature suggèrent aussi que les couches 
rétiniennes internes sont généralement atrophiées chez les pa-
tients atteints de SEP, tandis que les couches externes sont en 
grande partie préservées. Une atrophie des couches internes 
résulte de la dégénérescence axonale rétrograde trans-synap-
tique, causée par des lésions axonales irréversibles sur le trajet 
de la voie optique. La CNI semble agir comme une barrière phy-
siologique à la dégénérescence trans-synaptique rétrograde, ce 
qui expliquerait la préservation des couches externes dans la 
SEP [26].

3.3. Corrélations entre les paramètres OCT et les caracté-
ristiques de la SEP

3.3.1. Meilleure acuité visuelle corrigée (MAVC)

Les résultats de la littérature ont mis en exergue une corrélation 
linéaire entre la MAVC et l’épaisseur de la RNFL chez les patients 
atteints de SEP. Ces conclusions ont établi un lien entre l'atrophie 
de la RNFL et la gravité de l’atteinte visuelle, mesurée à la fois par 
l'AV et le champ visuel [27,28].
Depuis l’avènement de l’OCT domaine spectral, des études ont ré-
vélé que l'amincissement du CCGPI était significativement associé 
à une altération de la fonction visuelle, notamment une réduction

de la MAVC [18,26,29]. Cette association pourrait s'expliquer par 
la présence d'une pathologie nerveuse rétinienne primitive, ca-
ractérisée par une diminution de l’épaisseur maculaire centrale 
(EMC) avec une RNFL normale. L'existence d'une telle pathologie 
chez certains patients atteints de SEP a été proposée par Saidha 
et al. [29], qui ont montré que la CNI et la CNE présentaient une 
atrophie chez des patients SEP sans atteinte de la RNFL. Cette dé-
couverte suggère qu'il pourrait exister une pathologie nerveuse 
rétinienne primitive touchant les couches externes de la rétine de 
manière indépendante de toute atteinte du nerf optique, des voies 
optiques ou des cellules ganglionnaires. La détérioration semble 
débuter au niveau de la CNI avant de s'étendre aux couches réti-
niennes externes, ce qui pourrait expliquer la corrélation linéaire 
entre la baisse de l'AV et l'atrophie spécifique de la CNI, tout en 
préservant la CNE. Ces résultats ont été renforcés par une étude 
plus récente réalisée par Saidha et al. [25], qui a montré que, en 
excluant les patients présentant une pathologie nerveuse réti-
nienne primaire, l'épaisseur des couches rétiniennes externes, y 
compris la CNI, n'était pas corrélée à la BAV [25] (Figure 3).

3.3.2. Potentiels évoqués visuels (PEV)

La revue de la littérature montre des résultats divergents voire 
contradictoires concernant le lien entre l'atrophie de la RNFL et 
les anomalies observées aux PEV. En effet, dans l'étude de Trip 
et al. [31], une corrélation a été établie entre l'atrophie de la RNFL 
et la réduction de l'amplitude de l'onde P100 aux PEV après une 
NORB. En revanche, aucune corrélation n'a été mise en évidence 
avec l'allongement de la latence de cette onde. A contrario, Esen 
et al. [32] ont identifié une corrélation entre l'atrophie de la RNFL 
et l'allongement de la latence de l'onde P100, sans pour autant dé-
celer un lien avec la diminution de l'amplitude de cette onde. Dans 
l'étude menée par Chilinska et al. [33], une corrélation a été re-
trouvée entre l'atrophie de la RNFL, l'allongement de la latence, et 
la réduction de l'amplitude de l'onde P100 chez les patients atteints 
de SEP, qu'ils aient ou non des antécédents de NORB. En effet, il a 
été suggéré que la NORB pouvait entraîner des modifications im-
médiates des structures neuronales, provoquant ainsi une perte 
axonale et un amincissement significatif des couches rétiniennes 
les plus internes. À l'inverse, en cas d'inflammation infraclinique 
du nerf optique et d'atteinte des voies visuelles postérieures, 

Figure 2. Neurodégénérescence bidirectionnelle dans la sclérose en plaques. (a) Situation normale. (b) L'axonotmèse du premier axone entraîne une 
dégénérescence axonale antérograde qui peut affecter le deuxième axone de manière trans-synaptique. (c) De même, l'axonotmèse du deuxième axone 
entraîne une dégénérescence rétrograde qui peut également affecter le premier axone de manière trans-synaptique. Ce processus est toujours bidi-
rectionnel [16].
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des changements plus subtils se produiraient, conduisant à une 
perte axonale moins prononcée et à des dommages aux cellules 
ganglionnaires se manifestant plus tardivement [32].
Les études explorant la relation entre les anomalies des PEV et la 
segmentation rétinienne à l'OCT sont rares dans la littérature. Une 
étude récente a montré que l'amplitude de l'onde P100 était corré-
lée à la diminution de l'épaisseur du CCGPI uniquement chez les 
patients atteints de SEP ayant des antécédents de NORB. Cepen-
dant, l'allongement de la latence de l'onde P100 était inversement 
corrélé à la réduction de l'épaisseur du CCGPI chez les patients 
atteints de SEP, qu'ils aient ou non des antécédents de NORB [32]. 
Néanmoins, une autre étude menée par Behbahani et al. n'a trouvé 

de corrélation qu'entre l'atrophie du CCGPI et l'allongement de la 
latence de l'onde P100 chez les patients atteints de SEP, en parti-
culier ceux ayant des antécédents de NORB [34]. 
Il est important de noter que certaines études ont suggéré que 
le CCGPI pourrait être plus sensible que la RNFL pour détecter 
la neurodégénérescence [35]. Cependant, l'absence de corréla-
tion entre la réduction de l'amplitude de l'onde P100 et l'épaisseur 
du CCGPI dans l'étude de Behbahani et al. [34] remet en question 
cette observation. Il est également important de noter que la dy-
namique des changements de l'onde P100 au fil du temps dans la 
SEP est complexe pouvant expliquer la variabilité des résultats 
entre les différentes études [36]. 

Figure 3. Un modèle de la relation présumée entre l'épaisseur de la couche des fibres nerveuses rétiniennes (RNFL) et la sclérose en plaques (SEP).
(A) Schéma simplifié de la voie visuelle humaine : Les cellules ganglionnaires rétiniennes (RGC) envoient des axones non myélinisés, formant la RNFL 
(en gris), se dirigent vers le disque optique. Une fois que les axones passent la sclère, ils deviennent myélinisés et forment le nerf optique (ON). Au ni-
veau du chiasma, les fibres temporales se croisent (non représenté), formant le tractus optique. Le tractus optique enveloppe le mésencéphale et entre 
dans le LGN (noyau géniculé latéral), où tous ces axones font synapse. Après le LGN, les axones se dispersent à travers la substance blanche profonde 
(radiations optiques) pour atteindre le cortex occipital.
(B) Dans la SEP, la névrite optique provoque directement une perte axonale aiguë au niveau du nerf optique (ligne en pointillés rouges), entraînant un 
amincissement de la RNFL (petit cadre gris).
(C) Les lésions de la SEP dans les radiations optiques (ligne en pointillés bleus) ne résultent pas immédiatement en un amincissement de la RNFL. On 
pense que c'est une conséquence chronique de la perte axonale trans-synaptique à travers le LGN. Avec le temps, la dégénérescence axonale trans-sy-
naptique provoque une perte axonale moins importante dans le nerf optique (ligne en pointillés rouges), avec une quantité mesurable de perte de la 
RNFL (cadre gris).
(D) La perte progressive de RGC (point jaune) est probablement due aux changements chroniques dans les voies visuelles antérieures elles-mêmes 
dans la SEP, et provoque une petite perte de la RNFL (cadre gris). À noter que (C) et (D) se produisent en l'absence de névrite optique.
Légende : RNFL = couche des fibres nerveuses rétiniennes. SEP = sclérose en plaques. RGC = cellule ganglionnaire rétinienne. ON = nerf optique. LGN = 
noyau géniculé latéral [30].
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4. Conclusion

L’intérêt de l’OCT dans la SEP reste un sujet d’actualité de nos 
jours, qui requiert l’implication de l’ophtalmologiste, du neuro-
logue, de l’interniste et du spécialiste en électrophysiologie. 
Néanmoins, elle présente certaines insuffisances, à savoir les er-
reurs de segmentation automatique, celles relatives à la mesure 
manuelle des épaisseurs des différentes couches rétiniennes, 
ainsi que les artéfacts à l’origine d’une fausse interprétation des 
paramètres quantitatifs. 
Les données de la littérature suggèrent que l’OCT peut être utile 
comme outil complémentaire non invasif permettant d’analyser 
des marqueurs indirects de la perte axonale à travers les chan-
gements rétiniens associés à la SEP. Toutefois, l’OCT n’est pas 
encore utilisée dans la pratique clinique courante au cours de la 
SEP. En effet, son efficacité́ dans la détection de la perte axonale 
et le suivi de la maladie doit être davantage confirmée par des co-
hortes multicentriques.
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