Occlusions veineuses réetiniennes
et apnée du sommeil

'Résumé

Le syndrome dapnée du sommeil (SAS) est un syndrome
fréquent mais souvent ignoré. Ce syndrome est de plus en
plus décrit comme constituant un facteur de risque dans de
nombreuses pathologies cardiovasculaires, neurologiques et
ophtalmologiques. La pathogénie des occlusions veineuses
rétiniennes reste indéterminée. La présentation clinique de
la maladie est trés variable. Elle est associée a I'hypertension
artérielle, au glaucome et probablement a l'apnée du sommeil.
En effet, les occlusions veineuses rétiniennes surviennent sou-
vent la nuit a loccasion de la diminution de la pression arté-
rielle et du ralentissement circulatoire. Cette derniére pour-
rait étre favorisée par hypoxie induisant une vasodilatation
et aggravant le ralentissement circulatoire par laugmentation
de la pression intrathoracique et intracrinienne qui retentit
mécaniquement sur le nerf optique. Dans la pratique clinique
quotidienne, il semble indispensable de rechercher les signes
orientant vers ce syndrome, au moins en interrogeant les pa-
tients sur le ronflement, la somnolence diurne et les antécé-
dents cardiovasculaires dans le cadre du bilan étiologique des
occlusions veineuses rétiniennes (OVR).
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Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a very com-
mon but often ignored disease and has recently been in-
creasingly incriminated in the initiation and progression
of numerous cardiovascular, neurologic, and ophthalmo-
logic diseases. The pathogenesis of retinal venous occlu-
sions remains obscure. The clinical presentation of the
disease is variable. It is associated with arterial hyperten-
sion, glaucomaand probably to Obstructive sleep apnea
syndrome. Indeed, the local and systemic nocturnal
effects of OSAS could explain, in some patients, the oc-
currence and/or the aggravation of RVO. In daily clinical
practice, it seems essential to look for signs pointing to
this syndrome, at least by asking patients about snoring,
daytime sleepiness, and cardiovascular history as part of
the etiological assessment of retinal vein occlusion (RVO).
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Introduction

Le syndrome dapnée du sommeil (SAS) est une entité
complexe, assez fréquente mais sous-estimée. Il est impli-
qué dans lapparition et la progression d'un nombre im-
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portant de pathologies cardiovasculaires, neurologiques,
endocrinologiques et ophtalmologiques, responsables
d'une morbidité et d'une mortalité accrues. Alors qu’il



correspond a un véritable probleme de santé publique, ce
syndrome est actuellement souvent méconnu des patients
et de leur médecin.

En ophtalmologie, ce syndrome est associé¢ a de nom-
breuses pathologies, comme la neuropathie antérieure is-
chémique, la progression du glaucome, lcedeme papillaire,
le « floppy-eyelid syndrome », etc... Des travaux récents
ont aussi mis en évidence un lien entre le SAS et la survenue
docclusions veineuses rétiniennes *.

L’apnée du sommeil
A- Définition

Le syndrome d’apnée du sommeil est caractérisé par la sur-
venue, au cours du sommeil, dépisodes répétés dobstruc-
tion partielle ou complete des voies aériennes avec un arrét
de la respiration de plus de 10 secondes, résultant en des
apnées et des hypopnées.

Une apnée est définie par larrét du flux aérien durant plus
de 10 secondes alors quune hypopnée est une diminu-
tion dau moins 50 % du flux dair pendant au moins 10
secondes.

Lorigine de cette apnée est le plus souvent liée a une obs-
truction des voies aériennes supérieures (apnée obstruc-
tive). Elle peut aussi étre, plus rarement dorigine centrale,
en cas danomalie de commande respiratoire ou mixte
(obstructive et centrale).

B- Epidémiologie et facteurs de risque

Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) est une pathologie
souvent négligée avec 82 a 93 % des patients atteints qui ne
seraient pas diagnostiqués ["'l. La prévalence dans la popu-
lation générale serait comprise entre 24 7 % et 22 4 47 % des
hypertendus seraient atteints 1.

Ce syndrome est plus fréquent chez 'homme, en surpoids,
agé de plus de 40 ans et hypertendu ['?. Chez la femme, le
SAS est plus fréquent apres la ménopause. En labsence de
surpoids, certaines caractéristiques anatomiques peuvent
favoriser la survenue d'apnée comme un cou large et court,
une rétrognathie, une grosse langue ou une luette hyper-
trophiée 4.

La consommation de tranquillisants !* et d’alcool %! est
associée a une plus forte prévalence dapnée du sommeil.

C- Signes cliniques

Le syndrome d'apnée du sommeil est caractérisé par lasso-
ciation de signes cliniques diurnes et nocturnes.

Pour les symptomes nocturnes, on retrouve des ronfle-
ments associés a des pauses respiratoires et un sommeil
agité qui seront souvent mieux décrits par le conjoint du
patient.

Les symptomes diurnes sont marqués par la somnolence et
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la sensation de fatigue dés le réveil et par des endormis-
sements au cours de la journée.

D- Orientation diagnostique par I'interrogatoire

Un dépistage rapide et simple peut étre fait en consultation
en utilisant divers questionnaires spécifiques validés sur le
plan international.

Le questionnaire le plus couramment utilisé est le score
de somnolence d’Epworth. Cest un questionnaire simple,
rempli par le patient en quelques minutes et qui donne une
valeur comprise entre 0 et 24.

A partir d'un score supérieur ou égal a 10, on considére
qu’il existe une somnolence diurne anormale.

Consigne de passation :

Afin de pouvoir mesurer chez vous une éventuelle
somnolence dans la journée, voici quelques situations
relativement usuelles, ot nous vous demandons dévaluer
le risque de vous assoupir. Aussi, si vous navez pas été
récemment dans une de ces situations, essayez d’imaginer
comment cette situation pourrait vous affecter.

Pour répondre, utilisez échelle suivante en entourant
le chiffre le plus approprié pour chaque situation :

0 = aucune chance de somnoler ou de s'endormir
1 = faible chance de s'endormir

2 = chance moyenne de s'endormir

3 = forte chance de s'endormir

e . Chance de
Situation 5 .
sendormir
Assis en train de lire 0o 12 3
En train de regarder la télévision 0 12 3
Assis, inactif dans un lieu public 0 1123

(cinéma, théatre, réunion)

Comme passager d'une voiture
(ou transport en commun) roulant 0o 12 3
sans arrét pendant une heure

Allongé l'apres-midi lorsque

. o 1 2 3
les circonstances le permettent
Etant assis en parlant avec quelqu'un 0 1 2 3
Assis au calme apres un déjeuner
0o 1 2 3
sans alcool
Dans une voiture immobilisée
. . o 1 2 3
depuis quelques minutes
Figure 1 : Echelle de somnolence d’Epworth.

EL HAKIM Revue Médicale Algérienne : @



E- Dépistage

Il est réalisé lors d'une nuit d’hospitalisation ou en ambu-
latoire, a domicile, lenregistrement polysomnographique
associe une polygraphie ventilatoire nocturne et une
analyse électrophysiologique (électroencéphalogramme,
électromyogramme, électro-oculogramme). Cet examen
présente la meilleure sensibilité et la meilleure spécificité et
constitue le « Gold Standard » pour le dépistage.

F- Complications générales

Le syndrome d’apnée du sommeil non traité est associé de
maniere significative & une morbidité et une mortalité
cardiovasculaire accrues 2%, 1] est impliqué dans lapparition
et la progression des maladies générales 12!,

Le SAS est un facteur de risque reconnu pour ’hyperten-
sion artérielle, les cardiopathies ischémiques, I'insuffisance
cardiaque, les troubles du rythme cardiaque, les accidents vas-
culaires cérébraux et Thypertension artérielle pulmonaire 2223,
Il est également associé a des anomalies du métabolisme de
la leptine, de l'insuline et du glucose.

G- Complications oculaires

En plus des complications générales largement décrites par
les cardiologues, neurologues, pneumologues et endocri-
nologues, le SAS a aussi été plus récemment impliqué dans
diverses pathologies ophtalmologiques 2.

Parmi les pathologies ophtalmologiques qui sont décrites
comme associées au SAS, nous trouvons la neuropa-
thie optique ischémique antérieure aigué non artéritique
(NOIAA). Des arguments solides confirment aussi un lien
avec le glaucome ! (glaucome a angle ouvert et a pression
normale, anomalies nycthémérales du tonus oculaire),
loedéme papillaire * et le floppy eyelid syndrome . Un lien
a également été mis en évidence entre le SAS et la survenue
docclusions veineuses rétiniennes *.

Occlusions veineuses rétiniennes

Locclusion veineuse rétinienne est en rapport avec un
ralentissement de la circulation sanguine dans les veines
rétiniennes, souvent provoqué par un rétrécissement du
calibre dela veine, ce qui engendre les mécanismes de stase;
ces phénomenes peuvent aboutir, dans les formes les plus
séveres, a la formation d’un véritable thrombus secondaire,
par lactivation de la cascade de la thrombo-formation.

A- Anatomie de la microcirculation rétinienne

La circulation rétinienne dérive d’'une artére centrale,
cheminant avec la veine centrale en nasal de celle-ci dans
laxe du nerf optique. Cette artere centrale dérive elle-méme
d'une artere ophtalmique, branche de la carotide interne.
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Sa distribution est de type terminal, elle est incompatible
avec le développement d’'une suppléance lorsquelle est
interrompue, elle permet loxygénation des couches internes
du neuroépithélium.

Une artére cilio-rétinienne issue de la circulation ciliaire
peut étre présente chez 15 a 20 % des sujets.

Dans le sens inverse, la veine centrale de la rétine se jette dans
la veine ophtalmique puis dans le réseau jugulaire interne.
Dans environ 20 % des cas, les veines hémisphériques supérieure
et inférieure traversent séparément la lame criblée.

Artéres et veines
rétiniennes

Macula _ ___. B

Tete du nerf optique
ile

Figure 2 : Vascularisation rétinienne (Fond dceil normal).

B- Epidémiologie : incidence et prévalence

Les occlusions veineuses rétiniennes (OVR) comprennent
par ordre de fréquence : les occlusions de la veine centrale
de la rétine (OVCR), les occlusions de branche veineuse
rétinienne (OBVR) et les hémiocclusions ou occlusions hé-
misphériques (OVHR). Lincidence annuelle des OVR se
situe autour de deux a trois pour 10 000 sujets .
Lincidence des OVR augmente avec 4ge, avec une mé-
diane observée autour de 55 ans **.. Différentes études ont
montré, quel que soit I'ige de survenue, un net déséquilibre
en défaveur des hommes dans les OVR, surtout pour les
OVCR B¢l Cependant, dans une méta-analyse plus
récente publiée en 2010, le sex-ratio était équilibré .

C- Facteurs de risque des occlusions veineuses
rétiniennes

Les différentes études épidémiologiques mettent toutes
en évidence une association significative a lhyperten-
sion artérielle et au glaucome.

1- Glaucome

Le glaucome et/ou I'hypertonie oculaire sont retrouvés
respectivement dans 10 et 20 % des OVCR *°],
Lexcavation papillaire, nest pas associée a 'TOVCR, mais
peut étre le site de locclusion dans certaines formes
dOBVR [6,10,9].



2- Facteurs de risque artériel

Hypertension artérielle

Lhypertension artérielle (HTA) est le principal facteur
de risque docclusion veineuse rétinienne, retrouvé dans
50 a75 % des cas et méme plus de 80 % chez les patients
de plus de 50 ans. La plupart des études retrouvent une
association plus forte avec les occlusions de branche #1%; une
étude suggérant que 50 % des OBVR pourraient étre
attribuées a lhypertension artérielle ©I.

Diabete

Le lien entre occlusion veineuse rétinienne et diabéte
nest pas clairement établi, la plupart des études ne retrouvent
pas d’association avec les OVR en général **&7 131 ou
avec les OBVR 13,

Hyperlipidémie
Les diverses études ne retrouvent pas d’association

entre hypercholestérolémie et locclusion veineuse
rétinienne.

Tabagisme

Les résultats des études sont discordants au sujet du
tabagisme (actuel ou ancien). Plusieurs études nont pas
retrouvé de lien avec la survenue d'une OVR &7 171,

3- Anomalies de 'hémostase

Limplication des troubles de 'hémostase dans la phy-
siopathologie des OVR nest pas définie a ce jour. Elles
ne semblent pas jouer un role prépondérant " et ne
doivent pas étre recherchées de maniere systématique.
Le role dautres facteurs tels que Thyperhomocystéinémie ™,
la sédentarité et le surpoids, est controversé.

Il est intéressant de noter, que le SAS et les occlusions
veineuses rétiniennes partagent le méme terrain préfé-
rentiel qui correspond a ’homme, 4gé, en surpoids et
hypertendu.

Occlusion de la veine centrale de la rétine :
présentation clinique

A- Signes fonctionnels

La baisse d’acuité visuelle peut étre brutale et sévere.
Une baisse progressive, variable au cours de la journée est
évocatrice doedéme maculaire ¥, Le niveau de lacuité
visuelle est un bon reflet de la gravité clinique.

B- Examen du segment antérieur

Leeil est blanc et calme.

C- Examen du fond d'ceeil

Lexamen du fond d'ceil permet de faire le diagnostic
d’OVR, de déterminer la cause de la baisse dacuité

» EL HAKIM

visuelle et destimer I'ancienneté de locclusion. Il y
a toujours une dilatation veineuse et des hémorragies
rétiniennes dans le territoire occlus. Dans le cas des
OVCR, ces hémorragies vont jusqu’a la périphérie.

D- Formes cliniques

De nombreux signes peuvent sassocier au tableau de
base de [occlusion veineuse : cedéme papillaire, cedeme
maculaire, nodules cotonneux, hémorragie intravi-
tréenne plus ou moins importante, blanc périveinulaire.
La présence d’'une occlusion cilio-rétinienne ou d’une
opacification périveineuse oriente vers une occlusion
trés récente (quelques jours). La présence d'un cedéme
maculaire indique une occlusion depuis quelques
semaines. La présence d’'une circulation collatérale
suggeére une ancienneté de quelques mois.

Figure 3 : Dilatations et tortuosités veineuses avec hémorragies.

Figure 4 : Dilatations et tortuosités veineuses avec hémorragies
(angiographie).
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Figure 5 : (Edéme rétinien de stase.

Occlusion de branche veineuse rétinienne
et hémiocclusions veineuses

Les OBVR et les OVHR sont généralement moins
graves que les OVCR, car épargnant la plus grande
partie de la rétine et donc permettant le plus souvent
un développement de collatérales plus important et
un sauvetage partiel de la macula.

La physiopathogénie classiquement décrite dans les
OBVR attribue un role causal a la compression de la
veine par une artére artérioscléreuse. Des données
d’imagerie plus récentes attribuent la sténose vei-
neuse a une interaction artérioveineuse plus complexe,
ne faisant pas intervenir de contact direct entre artére
et veine "),

A- Clinique

Les OBVR se manifestent par une baisse dacuité visuelle
généralement progressive. Au fond d'eeil, les signes des
OBVR sont les mémes que pour les OVCR, associant
des hémorragies souvent nombreuses et des dilatations
veineuses, limitées au territoire de drainage de la veine
occluse, le plus fréquemment la veine temporale supérieure .
La distinction est parfois difficile entre OBVR et OVHR
et il faut rechercher le croisement artérioveineux responsable
jusque dans la papille.
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Figure 6 : Occlusion de branche veineuse rétinienne.

Syndrome d’apnée du sommeil
et occlusion veineuse rétinienne

A- Physiopathologie combinée SAS/OVR

Dans le SAS, la survenue dapnées répétées durant le som-
meil induit de trés nombreux effets locaux et géné-
raux ? qui peuvent retentir sur ’hémodynamique, la com-
position du sang circulant et le calibre vasculaire.

Les effets physiologiques immédiats et répétés du SAS sont
Ihypoxie, Thypercapnie et des efforts respiratoires brutaux
lors de la reprise de la respiration. Lhypercapnie pro-
voque une augmentation de la pression intracranienne
qui peut conduire a une élévation de la pression veineuse
de la téte du nerf optique voire a un cedéme papillaire >4,
Toutes ces perturbations provoquent un ralentissement
circulatoire artériel et veineux au niveau de la rétine et du
nerf optique, faisant entrer dans le cercle vicieux de la stase
impliqué dans la pathogénie des OVR.

De plus, pendant [épisode apnéique, les efforts respiratoires
luttant contre la fermeture des voies aériennes supérieures
provoquent une négativation de la pression intrathora-
cique avec une géne au retour veineux et une augmentation
de la stase veineuse ™.

En revanche, a la fin de Tapnée, lors de la reprise brutale
de la respiration (plusieurs dizaines de fois par nuit), les
réveils ou micro-éveils provoquent une augmentation su-
bite de la tension artérielle, provoquant des perturbations
hémodynamiques brutales et répétitives dans les vaisseaux
rétiniens ou la circulation sanguine était déja ralentie et
anormale.



En plus de ces perturbations vasculaires, il est prouvé que
le SAS, par la fragmentation et le déficit chronique en som-
meil, provoque un stress physiologique intense avec des
conséquences métaboliques significatives. On retrouve une
augmentation de lactivité sympathique, de lagrégabilité pla-
quettaire et de la coagulation, du stress oxydatif * et de
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l'inflammation >*. 1l sy associe une majoration des dysfonc-
tions endothéliales et des dysrégulations métaboliques .
Tous ces effets locaux et généraux peuvent sadditionner pour
générer un état d’hypercoagulabilité locale et favoriser
la survenue, ainsi que l'aggravation, d’'une occlusion
veineuse rétinienne.

Anomalies anatomiques des voies
aériennes supérieures Inflamma- ‘ Sommeil ‘ Nouvel
tion muqueuse des voies aériennes _ endormissement
supérieures i
Dépots graisseux pharyngés X
‘ Voies aériennes supérieures rétrécies
» Ouverture
Instabilité du contréle nerveux de ‘ d,es_ voies
la ventilation lors de Iendormisse- v acriennes
ment et du sommeil paradoxal superieures
Collapsus des voies aériennes et reprise
supérieures ventilatoire
i X
‘ Apnée ‘ Réveil ou
[ microréveil
v Y ou allégement
Modification
Hypoxie des pressions
hypercapnie dans les
voies aériennes

:

!

Stimulation
des chémo-
récepteurs

carotidiens

Stimulation
des mécanoré-
cepteurs
dans les voies
aériennes

réoxygénation.

Figure 7 : Physiopathologie des apnées en cas de syndrome des apnées de sommeil expliquant les séquences de désaturation-

Conclusion

Le syndrome d’apnée du sommeil est une pathologie
fréquente mais sous diagnostiquée, avec des compli-
cations générales importantes. En ophtalmologie, de
nombreux éléments suggeérent que cette affection, en

agissant sur la circulation rétinienne et son environ-
nement, pourrait étre un facteur de risque supplé-
mentaire ou un facteur déclenchant pour la survenue
des OVR. Nous ignorons encore si la prise en charge
d’'un syndrome d’apnée du sommeil peut améliorer
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Iévolution de locclusion et permettre de prévenir une
récidive homo ou controlatérale.

Cependant, dans la pratique clinique quotidienne, en
raison des pathologies graves et potentiellement mor-
telles associées au SAS, il est indispensable de recher-
cher les signes orientant vers ce syndrome, en inter-
rogeant les patients sur le ronflement, la somnolence
diurne et les antécédents cardiovasculaires.
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