
CORTICOÏDES ET CHORIORÉTINITE SÉREUSE

CENTRALE

RASQUIN F.*

RÉSUMÉ

La choriorétinite séreuse centrale (CRSC) est une affection oculaire relativement fréquente mais dont la
pathophysiologie reste encore méconnue. Elle affecte typiquement les hommes jeunes présentant une per-
sonnalité de type A dans un contexte d’événements stressants. Récemment, l’hypercortisolisme endogène
ou exogène a été associé au développement, à la prolongation et l’exacerbation de la CRSC. Cet hypercor-
tisolisme exogène peut se présenter sous des formes aussi variées que l’administration intraveineuse, l’ap-
plication cutanée ou l’inhalation.
Certains aspects cliniques comme la bilatéralité des lésions, une forme atypique de présentation peuvent
faire évoquer cette association.
Alors que les corticoïdes étaient il y a quelques années encore utilisés comme traitement de la CRSC, les
observations expérimentales et cliniques suggèrent que ceux-si sont à contre-indiquer dans un contexte de
CRSC.

ABSTRACT

Central serous chorioretinopathy (CSC) is a relatively frequent ocular disorder. Its pathophysiology remains
however unclear. This disease typically affects young men with type A behaviour within a context of stress-
ful events. Recently, endogenous or exogenous hypercortisolism has been associated with development,
prolongation and exacerbation of CSC. Exogenous hypercortisolism has been induced by any route: intra-
venous, cutaneous, or nasal spray.
Some clinical features such as bilaterality of lesions, an atypical form of the presentation can evoke this
association.
Although a few years ago glucocorticoids were still used as treatment of CSC, experimental and clinical
observations suggest that they are contra-indicated in the context of CSC.
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INTRODUCTION

La choriorétinite séreuse centrale (CRSC) a été décrite pour la première fois par Von Graefe en
1866 sous le terme de ″décollement idiopathique de la macula″ (48).
Gass, 100 ans plus tard, démontrait la présence d’un point de fuite au niveau de l’épithélium
pigmentaire rétinien à la fluoroangiographie (17).
La pathologie de la CRSC reste méconnue. L’hypothèse de base la plus vraisemblable serait un
trouble non spécifique de la circulation choroïdienne.
Dans les années 1960, les corticoïdes oraux étaient fréquemment prescrits comme traitement
de la choriorétinite séreuse centrale idiopathique. Cependant, en 1966, le premier cas de CRSC
dans un contexte de maladie de Reiter traité par corticostéroïdes (30) est décrit.
Dix ans plus tard, Gass suggère que cette thérapie n’est pas seulement inefficace mais semble
aussi aggraver l’évolution de la maladie (19).
Au cours des années 1980, Wakakura et Harada publient plusieurs rapports liant clairement les
corticostéroïdes et la CRSC (26,49,50).
Par la suite, de nombreuses publications associant la CRSC et l’hypercortisolisme qu’il soit en-
dogène ou exogène ont été rapportées.
Récemment a été publié un article faisant la synthèse des connaissances sur cette association
(5).

HYPERCORTISOLISME ENDOGÈNE

L’hypercortisolisme endogène est caractérisé par une concentration plasmatique de glucocorti-
coïdes augmentée, le principal glucocorticoïde étant le cortisol. Cette augmentation de cortisol
dans le sang provient de la stimulation par le CRH (corticotropin-releasing hormone) hypotha-
lamique de la glande pituitaire sécrétant l’ACTH (adrenocorticotropic hormone), lui-même prin-
cipal régulateur du cortex surrénalien responsable de la production de cortisol.
Certaines conditions telles que le syndrome de Cushing, un état de stress, une personnalité de
type A ou une grossesse sont associées à un hypercortisolisme endogène.
- Une étude portant sur 60 patients atteints de syndrome de Cushing démontrait une incidence

de 5% de CRSC se présentant en un ou plusieurs épisodes. Ces épisodes ayant lieu durant la
phase active de la maladie (6).

- Le stress est responsable de l’activation de l’axe hypothalamohypophysaire et secondairement
d’une sécrétion augmentée de cortisol. Des niveaux augmentés de cortisol plasmatique et une
excrétion urinaire élevée de cortisol libre ont ainsi été détectés chez les personnes présentant
une personnalité de type A. Plusieurs études ont ainsi démontré un état de stress plus impor-
tant ou une personnalité de type A plus fréquente chez les patients atteints de CRSC que dans
les groupes contrôles (10,21,35,41,52,53).

- Au cours de la grossesse et particulièrement dans le troisième trimestre, des épisodes de CRSC
peuvent survenir. Ceux-ci sont spontanément résolutifs à la fin de la grossesse ou peu après
l’accouchement (3,12,43). Les mécanismes responsables de l’apparition de la CRSC pendant
la grossesse ne sont pas encore identifiés, néanmoins ont été détectés pendant la grossesse et
surtout dans le troisième trimestre des niveaux de cortisol plasmatiques élevés (11,38).

HYPERCORTISOLISME EXOGÈNE

De nombreux cas de CRSC ou de décollements de l’épithélium pigmentaire ont été décrits dans
un contexte de traitement par glucocorticoïdes. Dans certaines situations, le développement de
la CRSC était attribué à la maladie systémique sous-jacente et non au traitement par corticoïdes
(5).
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La prévalence de la CRSC chez les patients sous traitement corticoïdes est inconnue; l’incidence
serait, selon les auteurs, de 3,3% (51) à 25,5% (43).
Concernant la nature du corticoïde, il ne semble pas y avoir une structure biochimique particu-
lière qui favoriserait une CRSC. Il en est de même pour le dosage où des concentrations faibles
de prednisone en prise orale de 10 à 15 mg/j (7,18,33) à des concentrations intraveineuses de
1g/j (51) ont été décrites.
Le laps de temps séparant la prise de corticoïdes et le développement de la CRSC peut s’éche-
lonner entre quelques jours à plusieurs années. Au plus, le dosage de corticostéroïdes serait éle-
vé, au plus vite se présenterait la CRSC (7).
Les voies d’administration incriminées sont également fort variables, allant de la prise orale
(1,7,51) ou intraveineuse (29,34) bien connue, à l’application cutanée (32), l’injection épidu-
rale (28), intraarticulaire (31) ou périoculaire (2), l’inhalation (15) et la voie intranasale (24).
Les maladies sous-jacentes nécessitant la prise de corticoïdes et associées à la CRSC sont nom-
breuses. Néanmoins, deux catégories prédominent: les patients transplantés et asthmatiques
(40,47). Chez la femme, le lupus érythémateux disséminé est également fréquemment observé
(43).

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES

La CRSC associée aux glucocorticoïdes présente quelques caractéristiques cliniques qui peuvent
faire évoquer cette association comme la bilatéralité de l’atteinte et un aspect atypique de la
CRSC.
La fréquence des cas bilatéraux est plus élevée chez les patients prenant des corticoïdes que
dans les cas de CRSC typique. Cette fréquence d’environ 20% (20) dans les cas de CRSC clas-
sique serait de 33 (51) à 44% (40) selon les études dans les cas associés à une thérapie par
corticoïdes.
Outre l’aspect typique de la CRSC, les patients traités par corticoïdes peuvent présenter égale-
ment des variantes atypiques telles que:
1) une épithéliopathie rétinienne diffuse (40,51);
2) un décollement rétinien bulleux aigu (4,16);
3) un décollement séreux avec présence d’exsudats et de fibrose sous-rétinienne (8,43).
Ces formes inhabituelles de CRSC sont plus fréquentes avec un traitement par corticoïdes.
- L’épithéliopathie rétinienne diffuse est caractérisée par une altération étendue de l’épithélium

pigmentaire lié à la présence chronique de fluide sous-rétinien. Le pronostic visuel est en géné-
ral moins bon que dans les CRSC classiques.

- Le décollement rétinien bulleux aigu est une condition sévère, souvent bilatérale associé à de
multiples décollements de l’épithélium pigmentaire rétinien et une exsudation sous-rétinienne.

- La 3ème forme de CRSC atypique est associée à une fibrose sous-rétinienne et des dépôts exsu-
datifs. Elle se rencontre principalement au cours de la grossesse (8,43) ou dans le décours
d’un traitement par corticoïdes (13).

L’évolution de la CRSC sera favorable dans la majorité des cas à l’arrêt du traitement par corti-
coïdes (7,40). Néanmoins, quelques cas de mauvais pronostic ont été décrits (14).

PATHOPHYSIOLOGIE

Les mécanismes physiopathologiques conduisant au développement de la CRSC sont encore sou-
mis à controverse.
Les hypothèses les plus récentes suggèrent une combinaison de dommages de la choriocapil-
laire et de perturbations de la fonction de l’épithélium pigmentaire rétinien (EPR) (37).
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Les dommages de la choriocapillaire incluent des changements ischémiques focaux (27,42) et
une hyperperméabilité vasculaire focale (23,27,42) mises en évidence par l’angiographie au vert
d’indocyanine.
Le rôle joué par les glucocorticoïdes dans l’apparition ou l’aggravation d’une CRSC n’est pas en-
core élucidé. Différentes explications ont été énoncées mais celles-ci restent spéculatives en l’ab-
sence de preuves évidentes.
En théorie, les corticoïdes peuvent affecter la vascularisation choroïdienne par:
- une augmentation de la fragilité capillaire et une hyperperméabilité vasculaire responsables

d’une décompensation de la circulation choroïdienne et de diffusion dans l’espace sous-réti-
nien (22);

- une perturbation de la production d’oxyde nitrique, de prostaglandines et de radicaux libres
altérant la régulation du flux sanguin (36) et favorisant ainsi l’hyperperméabilité vasculaire déjà
observée dans les CRSC.

La membrane de Bruch peut aussi être endommagée par les corticoïdes qui inhibent la forma-
tion de collagène, principal composant de la membrane (39).
Ils peuvent également affecter l’épithélium pigmentaire rétinien par:
- une altération du transport d’ions et d’eau au niveau de l’épithélium (45);
- une atteinte directe des cellules de l’EPR et de leurs jonctions;
- une suppression de la synthèse des composants de la matrice extracellulaire retardant ainsi les

processus de réparations de l’EPR (46).
De plus, les corticoïdes exerceraient un feedback positif sur le système nerveux autonome (caté-
cholamine) aussi incriminé dans la pathophysiologie de la CRSC.
Des niveaux de base ou une libération augmentée de catécholamines ont été mis en évidence
lors d’événements stressants ou dans un contexte de personnalité de type A soumis à un stress
(9,53). De même, chez les patients présentant une CRSC, une excrétion augmentée de catécho-
lamines urinaires a été observée (25).
Une autre voie de potentialisation par les corticoïdes des effets de stimulation adrénergique est
l’induction de la transcription et de l’expression des gènes récepteurs adrénergiques (44).
Enfin, ils agiraient également sur l’augmentation de la vasoconstriction induite par les catécho-
lamines (54).

En conclusion, fort des évidences cliniques et expérimentales, il peut être raisonnablement ad-
mis que les glucocorticoïdes jouent un rôle dans l’initiation et l’exacerbation de la CRSC.
Ceux-ci devraient être proscrits dans le traitement de la CRSC. Au cours de maladies systémi-
ques nécessitant leur utilisation, une réduction de la dose en cas d’impossibilité de thérapie al-
ternative, devrait être proposée en concertation avec les internistes.
Les patients atteints de CRSC devraient être aussi informés que la prise de corticoïdes sous quel-
que forme que ce soit peut avoir un effet péjoratif sur l’évolution de la CRSC.
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