
SAS ET OCCLUSIONS VEINEUSES 
RETINIENNES

M.TERAHI – M.TIAR
Service d’ophtalmologie. CHU Bab El Oued

3ème Congrès du Sommeil
8 et 9 Décembre 2016



INTRODUCTION

• Pathologie fréquente

– 5 % population générale
– 18 % > 50 ans



Terrain

• Le SAS est plus fréquent chez l’homme en surpoids âgé
et hypertendu

• Chez la femme, il est plus fréquent après la ménopause
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INTRODUCTION

• Collapsus du pharynx : sommeil

• Clinique

– Eveils ± nycturie
– Ronflements+++
– Asthénie matinale ± céphalées
– Hypersomnolence



INTRODUCTION

• Echelles subjectives de somnolence = Epworth

• Polysomnographie +++

• Apnées

– Obstructives
– Centrales
– Mixtes



Le SAS → Apparition et progression de nombreuses 
pathologies :

• Cardiovasculaires
• Neurologiques
• Endocrinologiques
• Ophtalmologiques

INTRODUCTION



INTRODUCTION

• Ophtalmologie

– Floppy eyelid syndrome
– Modifications cornéennes
– Neuropathies optiques
– GPAO – GPN
– Œdème papillaire
– Occlusions veineuses



OCCLUSIONS VEINEUSES



Vascularisation artérielle de la rétine

• L’ACR branche de l’AO, sa distribution est de type
terminal, elle est incompatible avec le développement
d’une suppléance lorsqu’elle est interrompue, elle
permet l’oxygénation des couches internes du
neuroépithélium
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Vascularisation veineuse de la rétine

• Retour du sang des couches internes du NER par les 
veines rétiniennes qui se collectent sans anastomose en 
une veine centrale de la rétine quittant l’œil par la papille 
optique
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• Les occlusions veineuses  rétiniennes (OVR) sont la 
conséquence d’un ralentissement circulatoire dans le 
système veineux
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• Pathologie fréquente surtout chez le sujet âgé avec 
facteurs de risque vasculaires

• Age: 55 à 65 ans
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Les deux facteurs de risque les plus fréquents sont

HTO/Glaucome

HTA
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Les autres FDR (sans preuves directes):

• Diabète sucré
• Hypercholestérolémie
• Tabac                                  
• Œstrogènes
• Facteurs sanguin( thrombophilie, déficit en prot C,S 

,Antithrombine III, Ac antiphospholipide)
• Hyperhomocystéinémie
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• OVR est le résultat d’un ralentissement brutal de la 
circulation veineuse

• Obstacle
 NO : OVCR
 Croisement A-V :OBVR

• Conséquences 
Augmentation de la pression veineuse: Dilatation 
veineuse + hémorragie
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OVCR

BAV

Myodesopsies

LAF: Œil calme
Blanc indolore
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OVCR 
FO : image en « feu d’artifice » Tétrade
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OVCR 
Dilatations et tortuosités veineuses
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OVCR
Hémorragies rétiniennes disséminée sur les 4 quadrants:

Superficielles en flammèche
Profondes en tache
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OVCR
• Œdème papillo-rétinien de stase
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OVCR
Nodules cotonneux
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OBVR

• Dans l’OBVR l’occlusion est située à un croisement artério-veineux

• Plus le croisement responsable de l’OBVR est  proche de la papille, 
plus le territoire concerné est important

• Pathogénie: compression de la veine par une artère artérioscléreuse
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OBVR
• Le retentissement visuel de l’OBVR dépend plus de sa 

topographie que de son étendue 
• Les occlusions de veines maculaires, même si elle ne 

concernent qu’un petit territoire, sont habituellement 
symptomatiques
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OBVR

• Au FO: les hémorragies et la dilatation veineuses sont 
limitées au territoire de drainage de la veine occluse, qui 
a une forme triangulaire

• Plus le croisement responsable de l’OBV est proche de 
la papille, plus le territoire concerné est important

OCCLUSIONS VEINEUSES



OCCLUSIONS VEINEUSES ET SAS

• Apnée du sommeil → OVR

• Physiopathologie OVR complexe

• Mécanismes multifactoriels

– Anomalies hémodynamiques
– Anomalies contenant
– Anomalies contenu



• SAS → apnées répétées du sommeil

– Effets locaux

– Effets généraux
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• Hypoxémies + hypercapnies nocturnes

– Vasodilatation
– Ralentissement circulatoire
– Gêne au retour veineux
– Pics HTA
– Conséquences métaboliques
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• Ralentissement circulatoire nocturne / Hypoxémie /
Vasodilatation / ↑Pression intracrânienne → OVR

• A la fin de l’apnée, le réveil → ↑ TA → Perturbations
hémodynamiques brutales et répétitives dans les veines
rétiniennes
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• Effets SAS → Thrombose

– ↑ Agréabilité plaquettaire
– ↑ Coagulation
– ↑ Activité sympathique
– ↑ Stress oxydatif
– Inflammation
– Dysfonctions endothéliales
– Dysrégulations métaboliques
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• Les effets directs et indirects, locaux et généraux de
l’apnée du sommeil, pourraient expliquer, chez certains
patients, la survenue ainsi que l’aggravation du tableau
clinique, d’autant plus que les OVR se produisent
généralement la nuit et sont découvertes au réveil
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• Patient âgé de 54 ans qui présente une OBVR depuis
2003 , qui s’est bilatéralisée en 2012 , adressé à notre
niveau en septembre 2013 pour exploration

• Antécédents généraux :
– HTA modérée sous monothérapie
– IMC à 27
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Examen ophtalmologique 

• Acuité visuelle 
OD 3/10 P5 ( +2 )
OG 4/10 P5 ( +2 )

• LAF : sans particularité ODG 

• TO : 12 mmHg ODG
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Fond d’œil  : Œil droit
• Exsudats disposés en couronne au pôle postérieur

nombreux croisements AV pathologiques 
• Lésions évoquant des séquelles d’OBVR temporale  

supérieure 
• Lésions blanc jaunâtres entourées d’un halo jaunâtre 

juxta fovéolaire
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Fond d’œil  : Œil gauche
• Croisement AV pathologique le long de la branche veineuse temporale 

supérieure 
• Couronne exsudative au pôle postérieur
• Boucle évoquant une circulation de suppléance le long de la veine

temporale supérieure
• Impacts de Laser au niveau du territoire d’occlusion de la

veine temporale supérieure 
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Angiographie à la fluorescéine : OD  
• Shunts artério-veineux 
• Zone d’hypoperfusion en supérieur
• Lésion hyperfluorescente juxta fovéolaire dont la fluorescence 

augmente le long de la séquence   angiographique
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– OG : shunts artério veineux 
diffusion de la fluorescéine au niveau maculaire 
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• OCT : 
– OD : DEP avec MEM et exsudats 
– OG : DSR et DEP avec MEM
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• Bilan standard : NFS , VS CRP , hématocrite , sans 
particularité

• AC anti ADN natif négatif
• Examen cardio vasculaire avec Holter tensionnel : a 

objectivé une élévation nocturne des chiffres de TA ayant 
nécessité un renforcement  thérapeutique

• A ce stade un interrogatoire plus poussé nous permet de 
retrouver des signes diurnes à type de somnolence et 
d’asthénie et des signes nocturnes ( ronflement et 
apnées )
Un avis en pneumologie est demandé
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• La polygraphie ventilatoire retrouve un indice apnée 
hypopnée de 8 concluant à un SAS léger nécessitant un 
régime amaigrissant et un traitement par PPC
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• SAS : très mal diagnostiqué

• Complications ophtalmologiques+++

• Facteur de risque aggravant ou déclenchant pour la 
survenue des OVR

• Diagnostic+++
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• En pratique clinique, il semble intéressant de rechercher
systématiquent un SAS lors d’une OVR, au moins en
interrogeant les patients

• Cette pathologie est associée à une mortalité à moyen
terme accrue et il existe des traitements efficaces contre
ce syndrome

CONCLUSION


