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INTRODUCTION 
 
Ce chapitre inclut une révision de : 
 
• L’anatomie pertinente des voies visuelles  
• La localisation des lésions causant des défauts de CV  
• Les pertes de CV pré-chiasmatiques  
• Les pertes de CV associées au chiasma optique  
• Les pertes de CV post-chiasmatiques  
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CORRELATION ANATOMIQUE DES DÉFAUTS DE CV 
 
L’interprétation des CV, comme la plupart des procédures cliniques, nécessite l’association des résultats avec les 
structures anatomiques correspondantes. La corrélation entre les défauts de CV et les voies neuronales et visuelles 
ainsi que leurs conséquences clinico-pathologiques débute par la reconnaissance et la classification des 
caractéristiques particulières des défauts de CV. La catégorisation des anomalies du CV donne des indices qui 
permettent de localiser les lésions causales. Ensuite, l’emplacement de la lésion indique souvent l’étiologie 
possible et facilite le diagnostic d’une condition pathologique. Il faut donc bien connaître et comprendre les voies 
visuelles et garder en tête leur trajet anatomique lorsqu’on analyse les défauts de CV.   
 
ANATOMIE PERTINENTE DES VOIES VISUELLES  
 
Les voies visuelles sont un tractus sensoriel qui amène différentes impulsions nerveuses au cerveau. C’est une voie 
qui comprend quatre neurones, débutant au niveau de la rétine et se terminant au cortex occipital.  

 
1. Le neurone de 1er ordre commence aux photorécepteurs (bâtonnets et cônes) et se termine par une synapse 

avec les cellules bipolaires de la rétine. 
2. Le neurone de 2e ordre est la cellule bipolaire (dans la rétine) qui transmet le signal neuronal des 

photorécepteurs aux cellules ganglionnaires.  
3. Le neurone de 3e ordre représente les longues cellules ganglionnaires. Chaque fibre nerveuse parcourt la 

surface de la rétine, pénètre dans le NO, traverse le chiasma puis le tractus optique, et se termine par une 
synapse dans le corps genouillé latéral (CGL).  

 
Les fibres nerveuses de la rétine sont disposées selon un patron topographique constant et caractéristique, qui 
change peu en traversant la voie des neurones de 3e ordre. Il est critique de bien comprendre l’organisation de ce 
patron afin de pouvoir corréler les pertes de CV à des lésions anatomiques qui impliquent le 3e neurone.  
 
Le patron des fibres nerveuses rétiniennes comprend le faisceau papillomaculaire (qui contient 65% de toutes les 
fibres nerveuses), les faisceaux arciformes supérieur et inférieur (qui forment des arcs autour du faisceau 
papillomaculaire du raphé horizontal jusqu’au NO), et les faisceaux radiaires supérieur et inférieur (qui vont des 
portions nasales de la rétine au nerf optique). Voir fig. 5.67. 
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Figure 5.67 : Patron topographique de la couche de fibres nerveuses rétiniennes  
 
Modifié à partir de Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields:Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 

 
Le faisceau papillomaculaire passe directement dans le NO du côté temporal, à côté des vaisseaux centraux (fig. 
5.68). Dans le NO intraorbitaire, ces fibres sont groupées selon la même organisation que dans la rétine, et gardent 
leur position temporale. En approchant le chiasma, le faisceau papillomaculaire passe du côté temporal vers une 
position plus centrale et perd son organisation; les fibres se dispersent et se redistribuent parmi les autres fibres. 
Dans le chiasma, les fibres maculaires sont dispersées un peu partout sauf dans les parties antérieure et inféro-
postérieure. Dans le tractus optique, les fibres maculaires se retrouvent plus en supérieur.  
 
 
 
 

 

Faisceaux arciformes 

Faisceaux papillomaculaires 

Faisceaux radiaires 
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Figure 5.68 : Organisation des fibres nerveuses dans le tractus optique et le chiasma  
 
Dessiné selon Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 
 
Les fibres supéro- et inféro-temporales de la rétine périphérique (CV nasal) maintiennent leurs positions respectives 
dans le quadrant externe supérieur et inférieur du NO. Puisque le faisceau papillomaculaire entre par le côté 
temporal du nerf optique, les fibres de la rétine temporale se resserrent pour passer par les pôles supérieur et 
inférieur du nerf. Quand elles arrivent à la région plus postérieure du NO, par contre, les fibres maculaires prennent 
une position plus centrale, et les fibres de la rétine temporale se positionnent plus en temporal dans le nerf. Ces 
fibres temporales restent du côté ipsilatéral (du même côté) et deviennent les faisceaux de fibres non croisées 
dans le tractus optique.  
 
Les fibres supéro- et inféro-nasales (CV temporal) gardent aussi leur position originale dans le NO. Au chiasma, ces 
fibres décussent pour devenir les faisceaux de fibres croisées. Les fibres inférieures décussent immédiatement 
alors que les fibres supérieures décussent seulement au chiasma postérieur. Certaines fibres inférieures 
croisant dans le chiasma antérieur forment une boucle antérieure dans les nerf controlatéral avant de poursuivre 
leur trajectoire postérieure; cette boucle forme le « genou de Wilbrand ». 
 
Dans le tractus optique, toutes les fibres supérieures (croisées et non croisées) deviennent médiales, alors que 
toutes les fibres inférieures deviennent latérales. Les fibres maculaires remontent vers une position plus supérieure.  
 
Les neurones de 3e ordre font synapse dans le CGL, une petite structure ovale avec six couches. Les fibres 
croisées ont leurs terminaisons dans les couches 1, 4, et 6 alors que les fibres non croisées se terminent dans les 
couches 2, 3, et 5. Les points correspondants des deux rétines sont représentés dans toutes les couches du CGL et 
sont donc assez séparés les uns des autres.  
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1. Le neurone de 4e ordre part du CGL et forme les radiations optiques, qui se termineront dans le cortex 
cérébral (radiations géniculo-calcarines) (fig. 5.69). Les radiations optiques forment une large bande dirigée 
vers le cortex. Les fibres dorsales (supérieures) qui quittent le CGL se dirigent vers l’arrière selon une 
trajectoire assez directe à travers le lobe pariétal. Les fibres ventrales (inférieures) se dirigent initialement 
vers l’avant et vers le bas en passant dans le lobe temporal pour former la boucle de Meyer avant de 
continuer leur trajet vers l’arrière jusqu’au cortex. Les fibres visuelles perdent leur organisation « compacte » 
dans les radiations optiques et deviennent plus dispersées, ce qui les rend vulnérables à une plus grande 
variété de lésions. Par contre, dans les radiations optiques, les fibres supérieures et inférieures 
maintiennent leur position (supérieure et inférieure) respective. 

 
 
Figure 5.69 : Anatomie et disposition des radiations optiques  
 
Inspiré par Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 

 
Figure 5.70 : Vues latérale et médiale du lobe occipital   
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Figure 5.71 : Configuration du cortex visuel  
 
Schémas inspirés par Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 
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LOCALISATION DES LÉSIONS CAUSANT DES DÉFAUTS DE CV 
 
Étant donné l’organisation anatomique des voies visuelles, certaines caractéristiques des défauts de CV donnent 
des indices qui permettent de localiser les lésions causales.  Une première série de descripteurs permet de localiser 
grossièrement le défaut de CV, ensuite une deuxième série permet une localisation plus précise : 
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Figure 5.72 : L’apparence des pertes de champ visuel associées à des lésions touchant différentes parties des voies 
visuelles  
 
Schémas inspirés par Harrington DO, Drake MV, The Visual Fields: Text & Atlas of Clinical Perimetry, C.V. Mosby, 1990. 
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DÉFAUTS DE CV PRÉ-CHIASMATIQUES 
 
Les défauts de CV pré-chiasmatiques sont monoculaires. Même si les pathologies qui affectent le CV sont souvent 
binoculaires, leurs effets et les défauts de CV qui en résultent dans chaque œil sont essentiellement monoculaires et 
indépendants. Les défauts pré-chiasmatiques sont variables. En fonction de leur apparence et de la cause sous-
jacente, ils peuvent se retrouver dans deux catégories : 

 

Défauts qui ne respectent pas le méridien horizontal  
 
• De type pré-rétinien  

o Les facteurs pré-rétieniens sont des anomalies qui bloquent la lumière, la dispersent, ou causent une 
défocalisation de l’image (cataractes, opacités des milieux, miosis, etc). Ces anomalies causent 
habituellement une dépression visuelle généralisée mais peuvent aussi générer des réductions de sensibilité 
focales et irrégulières. Les facteurs pré-rétiniens sont souvent détectés lors de l’évaluation du segment 
antérieur.  
 

• De type rétinien et choroïdien  
o Les lésions rétiniennes et choroïdiennes produisent des défauts qui ne suivent pas les caractéristiques 

anatomiques du système visuel. Les défauts correspondent directement aux zones affectées, habituellement 
visibles à l’ophtalmoscopie (décollements rétiniens, cicatrices choriorétiniennes, DMLA, etc).  

 

Défauts qui respectent le méridien horizontal  
 
De type provenant du nerf optique  
Les défauts de CV produits par des lésions au NO respectent en général la disposition de la couche des fibres 
nerveuses de la rétine et du NO.  

 
Plusieurs types de défauts peuvent être observés : 
 
• Les scotomes paracentraux se retrouvent dans les stades précoces de conditions qui affectent les cellules 

ganglionnaires (p. ex. début de glaucome), de façon irrégulière.  
• Les scotomes arciformes (en arc) impliquent les faisceaux de fibres nerveuses en arc, qui passent au-dessus 

et en dessous de la fixation. Les lésions des fibres nerveuses du nerf optique comme le glaucome (par la fusion 
de scotomes paracentraux), les drusen du NO et les neuropathies optiques antérieures ischémiques produisent 
souvent des scotomes arciformes qui se terminent précisément le long du méridien horizontal.  

• Le saut nasal est produit par un dommage inégal aux portions supérieures et inférieures de la couche de fibres 
nerveuses.   

• Les scotomes centraux se retrouvent dans les conditions qui affectent principalement les fibres maculaires. 
Lorsque ce défaut est unilatéral, il est caractéristique des lésions compressives du NO (papilloedème, drusen, 
etc.). Lorsqu’il est bilatéral, le diagnostic différentiel doit comprendre les déficiences nutritionnelles, les 
neuropathies optiques toxiques, et les pathologies héréditaires.  

• Les scotomes caecocentraux se retrouvent classiquement chez les patients avec une neuropathie optique 
toxique, mais peuvent aussi être présents dans toute condition qui produit un scotome central.   

• Les défauts altitudinaux sont habituellement associés avec une neuropathie optique antérieure schémique 
(Anterior Ischemic Optic Neuropathy, AION), une pathologie vasculaire du NO. 

• Les défauts sectoriels en pointe de tarte en temporal sont des défauts rares en forme de pointe de tarte qui 
proviennent de la tache aveugle et ne respectent pas le méridien horizontal. Ils sont associés au glaucome, et 
sont le résultat des dommages aux fibres nasales.  
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DÉFAUTS DE CV CHIASMATIQUES 
 
Les syndromes chiasmatiques sont la plupart du temps causés par des tumeurs, surtout des adénomes pituitaires 
(~50%) et des craniopharyngiomes (~25%). De toutes les tumeurs cérébrales, 25% se retrouvent au chiasma. Dans 
la moitié des syndromes chiasmatiques, la présentation clinique initiale est une plainte de perte visuelle. Puisque 
les lésions chiasmatiques interrompent la voie des neurones de 3e ordre, les syndromes chiasmatiques sont souvent 
accompagnés de signes de lésion au NO, comme une diminution d’AV, un DPAR, une atrophie du NO, un défaut de 
vision des couleurs, etc. Par contre, grâce à la distribution diffuse des fibres maculaires, l’AV est habituellement 
normale dans les lésions chiasmatiques sauf si le nerf optique est également atteint.  
 
Les syndromes chiasmatiques causent des défauts de CV variables et mixtes. L’apparence du défaut dépend de 
la lésion spécifique qui affecte le chiasma et de la direction d’où provient la lésion par rapport au chiasma. Le 
défaut de CV retrouvé dépend aussi de l’emplacement anatomique du chiasma. La position du chiasma par 
rapport à la selle turcique osseuse qui contient la glande pituitaire varie dans la population : dans 80% des cas, le 
chiasma est situé au-dessus des 2/3 postérieurs de la selle turcique, dans 12% il est directement par-dessus, dans 
4% il est pré-fixé (NO court) et dans 4% il est post-fixé (NO long).  
 
La caractéristique particulière des défauts de CV causés par des lésions chiasmatiques est la nature 
hemianopsique bitemporale du défaut. Si l’on se souvient que la plupart des atteintes au chiasma proviennent de la 
fosse pituitaire et donc du bas, les défauts de CV chiasmatiques tombent habituellement dans deux catégories : 
avec scotome et sans scotome. Par contre, il ne faut pas oublier que ces observations sont seulement des lignes 
directrices pour les causes les plus fréquentes de syndromes chiasmatiques. Les défauts de CV provenant du 
chiasma peuvent en réalité avoir n’importe quelle apparence.  
 

Hemianopsie bitemporale avec scotome (ou scotomes jonctionnels)  
 
• Lésions du chiasma antérieur  

o Les lésions au chiasma antérieur produisent habituellement des scotomes jonctionnels qui démontrent un 
scotome central (quadranopsique ou hemianopsique) qui respecte le méridien vertical dans un œil et un 
défaut périphérique supérotemporal dans l’autre œil. Ce défaut est produit par une atteinte du nerf optique 
ipsilatéral et une atteinte contralatérale des fibres croisées dans le genou de Wilbrand.  

 

Défauts bitemporaux sans scotome, qui respectent le méridien vertical hemianopique  
 
• Lésions du chiasma moyen : plus dense en supérieur  

o Les lésions qui affectent le corps central du chiasma présentent des défauts de CV (mi)-périphériques 
bitemporaux. Le défaut est habituellement plus dense en supérieur qu’en inférieur car les fibres croisées du 
chiasma sont plus sensibles à la compression que les fibres non croisées à cause de leur emplacement 
anatomique.  

• Lésions du chiasma postérieur : plus dense en inférieur  
o Les lésions du chiasma postérieur détruisent surtout les fibres postérieures croisées, causant des défauts de 

CV  (mi)-périphériques bitemporaux avec un défaut inférieur plus dense dans un oeil.  
 
Les hémianopsies binasales secondaires à une compression latérale du chiasma sont possibles mais très rares. Ce 
défaut de CV binasal peut seulement être produit par une lésion chiasmatique qui comprime et déplace le chiasma 
de façon latérale contre les artères carotides internes. Il peut être associé à des défauts de CV homonymes si les 
lésions chiasmatiques s’étendent postérieurement dans les tractus optiques.  
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DÉFAUTS DE CV POST-CHIASMATIQUES 
 
Les défauts de CV post-chiasmatiques sont causés par des lésions qui affectent le tractus optique (3%), le corps 
genouillé latéral (1%), les radiations optiques (58%), et le lobe occipital (38%).  
 
A cause de la distribution très large des voies visuelles anatomiques après le chiasma, des défauts de CV peuvent 
être causés par plusieurs types de lésions. Par contre, les lésions qui affectent cette zone ont tendance à 
s’associer à d’autres signes et symptômes neurologiques qui peuvent aider à localiser et identifier le type de lésion 
responsable du défaut de CV. Les lésions du tractus optique ou du corps genouillé latéral interrompent des fibres 
nerveuses des cellules rétiniennes gangionnaires des deux yeux. Ces lésions peuvent donc produire une atrophie 
rétrograde du NO et de la couche de fibres nerveuses, qui est caractéristique, ainsi qu’un DPAR dans l’œil avec 
le plus de fibres touchées. Les lésions du lobe temporal causent souvent des convulsions et des hallucinations 
visuelles, alors que des lésions au lobe pariétal peuvent être associées avec une hémiparésie, des problèmes de 
perception visuelle, des agnosies, des apraxies et une confusion gauche-droite. Les lésions du cortex visuel 
primaire peuvent causer des hallucinations visuelles simples.  
 
Les lésions post-chiasmatiques se caractérisent par leur aspect d’hémianopsie homonyme : le même côté de 
l’espace visuel est affecté (côté temporal d’un œil avec le côté nasal de l’autre). En général, les défauts post-
chiasmatiques peuvent être classés selon la loi de la congruence :  
 

 
 

Plus la lésion est postérieure,  
plus le défaut de CV sera congruent. 

  
 
Défauts de type non congruent 
 
Les voies visuelles se « dispersent » après le chiasma donc les éléments rétiniens correspondants sont plus 
éloignés les uns des autres. Les lésions post-chiasmatiques proximales affectent donc les fibres correspondantes 
de façon variable. Les lésions affectant le tractus optique, le CGL et les radiations optiques produisent la plupart du 
temps des défauts de CV qui sont non congruents. 
 

Augmentation de la congruence  
 
Les nerfs qui transportent l’information venant de points rétiniens correspondants se rapprochent graduellement le 
long des voies visuelles, ce qui fait en sorte que les voies visuelles deviennent plus compactes pendant leur 
progression vers le lobe occipital. Les lésions des radiations optiques postérieures affectent les champs visuels 
correspondants de façon plus égale. Les défauts de CV paraissent donc progressivement plus congruents lorsqu’ils 
proviennent de lésions plus postérieures.  
 
Les lésions du lobe temporal (25%) causent en général des hémianopsies homonymes non congruentes qui sont 
plus denses en supérieur. Les fibres dans le lobe temporal se dispersent pour former la boucle de Meyer qui 
contient les parties inférieures des deux rétines. Lorsqu’elles sont endommagées, un défaut de type « pie-in-the-
sky » (en pointe dans le ciel) est produit.  
 
Les lésions du lobe pariétal (33%) ont tendance à être des hémianopsies homonymes légèrement plus 
congruentes qui impliquent plus le CV inférieur. Un faisceau de fibres représentant les parties supérieures de la 
rétine passe dans le lobe pariétal. Lorsque ces fibres sont endommagées, un défaut « pie-on-the-floor » (en pointe 
sur le sol) est produit.  
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Défauts de type congruent 
 
A cause de l’organisation rétinotopique spécifique au cortex strié, les fibres transmettant l’information d’éléments 
rétiniens correspondants dans les deux yeux se trouvent très proches les unes des autres lorsqu’elles arrivent au 
cortex occipital. Les défauts de CV deviennent donc extrêmement congruents lorsqu’il y a des lésions occipitales.  
 
Les lésions du cortex occipital peuvent épargner la fixation (c.-à-d. ne pas être séparés en hémichamps). 
L’explication anatomique pour cette épargne maculaire est controversée. Une explication possible est basée sur le 
double apport vasculaire qui alimente la pointe du cortex occipital (par les artères cérébrales moyenne et 
postérieure) alors que le reste du cortex occipital est alimenté seulement par l’artère cérébrale postérieure. Les 
lésions vasculaires affectant l’artère cérébrale postérieure pourraient donc épargner la macula. Les lésions qui 
affectent seulement la pointe du cortex occipital peuvent produire des hémianopsies centrales homonymes et 
congruentes.  
 
 


