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Compléments alimentaires : qui les utilise ?
Pouchieu c, AndreevA vA, PeneAu S et al. Sociodemographic, lifestyle
and dietary correlates of dietary supplement use in a large sample of
French adults : results from the NutriNet-Santé cohort study. Br J Nutr,
2013; 22 : 1-12.

D’unemanièregénérale, les recommandationsofficiellesvisent
plutôt à varier et équilibrer les apports alimentaires qu’à uti-
liser des compléments en micronutriments [1]. En effet, en
dehors de la DMLA, l’intérêt de ces compléments n’est pas
toujours démontré dans les maladies chroniques. La qualité
descomplémentsalimentairesn’estpas toujourshomogène[2].
L’innocuité des compléments alimentaire a parfois été remise
en question, par exemple il y a quelques années à propos du
bêtacarotèneoude lavitamine E [3,4].Enfin, l’utilisation régu-
lière de compléments alimentaires peut paradoxalement avoir
un effet négatif sur les comportements diététiques parce que
les utilisateurs peuvent les utiliser comme substituts d’une
alimentation équilibrée.

Il semble que les meilleurs candidats aux compléments ali-
mentaires (ceuxquienbénéficieraient leplus)nesoientpas les
utilisateurs les plus fréquents. Plusieurs études ont montré, au
contraire,que laconsommationrégulièredescomplémentsali-
mentairesétait corréléeà laconsommationdefruitset légumes,
à l’activitéphysiqueet inversementcorréléeà l’indicedemasse
corporelle… [5-7].

Aux Etats-Unis, à la fin des années 1990, le contraste entre
la généralisation de la prise de compléments alimentaires et
ses bases empiriques avaient incité le National Eye Institute
à promouvoir et soutenir la réalisation de l’étude AREDS à
une grande échelle et dans des conditions rigoureuses [8]. En
Europe, l’utilisation des compléments alimentaires est moins
répanduequ’auxEtats-Unis [9,10]. Il est cependant intéressant
d’évaluer les corrélations entre les besoins et l’utilisation des
compléments alimentaires dans nos populations.

A partir de questionnaires proposés aux participants, les
auteurs de cet article ont repris les données socio-démogra-
phiques, de style de vie et de comportements alimentaires
de 79786 participants de l’étude NutriNet-Santé. Les auteurs
montrent que l’utilisation régulière (3 fois par semaine au
moins) de complément alimentaire a été rapportée par 14,6 %
d’hommes et 28,1 % de femmes. Il s’agit principalement de
magnésium, de vitamine B6 et de vitamine C. La première rai-
son invoquée pour la prise de ces compléments était la fatigue.
Seulement10 %desparticipants invoquaient lacompensation
d’un régime alimentaire inadapté. Les compléments alimen-
taires avaient été prescrits par un médecin dans 54,9 % des cas
et conseillés par un pharmacien dans un peu plus de 20 % des
cas. Comme dans d’autres études de la littérature, les auteurs
montrentque leprofil typedesutilisateursdecescompléments

correspond paradoxalement à ceux qui en ont probablement
le moins besoin (alimentation variée et équilibrée, indice de
masse corporelle bas, activité physique régulière, catégorie
socio-économique élevée).

Dans cette étude, les fumeurs utilisaient moins de complé-
mentsalimentairesque lesnon-fumeurs,mais leurconsomma-
tion des compléments était quand même importante, retrou-
vée chez 19,0 % d’entre eux. L’utilisation de ces compléments
chez les fumeurs relevait le plus souvent de l’auto-médication.
L’utilisation de bêtacarotène était en général faible chez les
participants de l’étude, mais il est intéressant de noter qu’elle
n’était pas plus basse chez les fumeurs.

Les auteurs concluent que l’utilisation des compléments ali-
mentaires est généralement peu maîtrisée. Ils notent le risque
particulierchez les fumeurspour lesquels leseffetsà longterme
sont mal documentés et pourraient représenter un risque.

Le contexte de l’ophtalmologie contraste un peu avec ces
notions.Pour laDMLA, l’intérêtdesantioxydantsaétédémon-
tré par l’étude AREDS, et un faisceau d’arguments plaide pour
l’utilisation conjointe des caroténoïdes du pigment macu-
laire et des oméga-3 pour limiter l’évolution de la pathologie.
L’utilisation de ces compléments alimentaires est ainsi recom-
mandée par des médecins sur des bases bien étayées.
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Epithéliopathie froissée de la Martinique
JeAn-chArleS A, cohen Sy, Merle h et al. Martinique (West Indies) crin-
kled retinal pigment epitheliopathy : clinical cescription. Retina, 2013
(Epub avant publication papier).

Les auteurs décrivent une forme particulière de dystrophie
maculaire avecplis de l’épithélium pigmentaire observéedans
une familledepatientsoriginairesde laMartinique.L’affection
est caractérisée par un aspect froissé de l’épithélium pigmen-
taire donnant en angiographie un aspect caractéristique en
“désert séché” (fig. 1).

Une grand-mère de 86 ans, ses 7 enfants, son neveu et 18 de
ses 22 petits-enfants ont été examinés. Neuf patients étaient

atteints: 5 enfants, 1 neveu et 3 petits-enfants. Un autre patient
non lié, originaire de la même région, a également été touché.
De façon intéressante, l’examen de trois générations succes-
sives permet d’observer des cas progressivement évolués de
la dystrophie.

L’affection comporte à l’examen du fond d’œil cet aspect de
stries blanchâtres évoquant une terre desséchée (fig. 2). En
angiographie à la fluorescéine, on retrouve cet aspect plissé
(fig. 3).

En OCT, les auteurs montrent un épithélium pigmentaire légè-
rement surélevé avec une tendance au plissement (fig. 4).

L’affection s’est compliquée dans de nombreux cas d’atrophie
maculaire, mais aussi d’hémorragies sous-rétiniennes asso-
ciées à une vasculopathie polypoïdale. Une analyse génétique
des patients est en cours.

T. DESMETTRE
Centre d’Imagerie et de Laser, Clinique Ambroise Paré, LILLE.

Fig. 1 : Désert des Bardenas Reales en Espagne.

Fig. 2 : Cliché couleur caractéristique de l’affection avec des lignes blanchâtres
étendues du pôle postérieur vers la moyenne périphérie.

Fig. 3 : Cliché tardif d’angiographie à la fluorescéine montrant l’aspect réti-
culé et “froissé”.

Fig. 4 : Coupe HD d’OCT montrant les plissements de l’épithélium pigmen-
taire (flèches blanches) et un soulèvement (flèche large).
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Editorial

Un beau succès

Chers Amis,

Vous allez retrouver dans ce numéro la grande majorité des communications présentées lors des 6es Journées
Interactives de Formation de Réalités Ophtalmologiques (JIFRO) qui se sont déroulées les jeudi 24 et vendredi
25 janvier derniers.

Nous voudrions vous remercier, toutes et tous, de votre présence, de votre assiduité, et de l’ambiance conviviale que
vous avez su faire régner tout au long de ces 6es JIFRO. Nous souhaitons également remercier nos Présidents – le Pr J.F.
Korobelnik pour la journée “Pathologies vasculaires de la rétine: mieux diagnostiquer pour mieux traiter” et le Pr T.
Bourcier pour la journée “L’ophtalmologiste face à la cornée” –, les modérateurs des sessions et les intervenants pour
la qualité de leurs interventions, leurs enseignements et l’amitié qu’ils nous témoignent depuis de si longues années.

Merci également à nos partenaires de l’Industrie Pharmaceutique et aux Sociétés de matériel médical pour leur
soutien renouvelé.

Leprogrammeétait trèsdenseet l’interactivité très importante.Cette interactivitéestunedesmarques“defabrique”des
JIFRO. Nous vous invitons en effet à participer à toutes les étapes de l’élaboration du programme, depuis le choix
des thèmes de spécialités auxquels sont consacrées les journées jusqu’à la définition même des questions traitées
au cours des différentes sessions. Cette volonté de “coller” sans cesse à votre exercice quotidien, de s’éloigner des
discussions entre experts pour se recentrer sur la pratique, représente également un des points forts des JIFRO.

Les6es JIFROontétéaccréditéespar laCommissionFMCdelaSociétéFrançaised’Ophtalmologieet,parmi lescritères
d’accréditation, il est exigé une évaluation du congrès par les congressistes. Pour une totale transparence, nous avons
demandé à un prestataire extérieur de réaliser cette évaluation, de façon anonyme, en utilisant un vote électronique.

Cette année encore, les résultats sont excellents avec des pourcentages de satisfaction dépassant quasiment tous
90 %, qu’il s’agisse du programme, de l’accueil, de l’organisation, de la qualité des salles et du jugement global. Vous
pouvez en lire les résultats au verso de cette page.

Merci de tous ces encouragements. Ils sont un profond stimulant pour poursuivre dans cette voie, avec vous et pour
vous.

A l’année prochaine.

Dr Damien Gatinel Dr Richard Niddam
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➞ A. GLACET-BERNARD
Service Universitaire d’Ophtalmologie,
CHI, CRETEIL.

Occlusions veineuses rétiniennes :
quel bilan, quel pronostic,
quels traitements ?

L a prise en charge des occlusions
veineuses rétiniennes (OVR)
a été récemment bouleversée

par l’arrivée dans la pharmacopée de
deux nouveaux traitements de l’œdème
maculaire (OM) (fig. 1). Si l’administra-
tion de ces traitements est maintenant
bien codifiée, il est important de faire
une évaluation complète de l’OVR pour
placer ce traitement de l’œdème parmi
les autres modalités de prise en charge
plusclassiquesdesOVRquigardent leur
indications respectives, commele traite-
mentdit “étiologique”et le traitementde
la composante ischémique par laser. Ces
différentes avancées dans le domaine
des OVR ont fait l’objet du Rapport des
Sociétés d’ophtalmologie de France en
novembre 2011 [1].

[ Quel bilan ?

Le bilan des OVR doit être simple et
dans un but d’efficacité clinique pour
le patient. Dans la grande majorité des
cas, l’OVR survient dans un contexte
cardiovasculaire déjà connu. Si le trai-
tement des facteurs de risque (tableau I)
nemodifiegénéralement pas l’évolution
de l’OVR à partir du moment où elle est
constituée, il est néanmoins utile de
refaire à cette occasion le point auprès
d’unconfrèregénéralisteoucardiologue,
car une augmentation de la morbidité et
de la mortalité cardio- et cérébrovas-
culaire est associée aux OVR. De plus,
l’équilibre d’une HTA très déséquilibrée
peut influencer rapidement et favora-
blement le pronostic oculaire, comme
c’est aussi le cas pour l’équilibre d’une
hypertonie oculaire ou d’une apnée du
sommeil sévères.

La recherche étiologique ne se cantonne
pas aux facteurs de risque veineux, mais
concerne principalement les facteurs de

risqueartériel, aupremier rangdesquels
se situe l’âge. Il faudra rechercher une
HTA, une hyperlipidémie, un diabète,
unsurpoids,unantécédentde tabagisme
et les nouveaux facteurs de risque vas-
culaire que sont la migraine et l’apnée
du sommeil.

La recherche d’un glaucome ou d’une
hypertonie sous-jacente est spécifique-
ment le rôle de l’ophtalmologiste, car
ils sont fortement associés à l’OVR avec
un odds ratio allant de 2 à 5. C’est l’œil
adelphe de l’OVR qui peut renseigner
sur une pathologie glaucomateuse, car
les signes de l’OVR perturbent cette éva-
luation (diminution du tonus oculaire,
œdème papillaire, baisse visuelle et
atteinte du champ visuel). La goniosco-
pie peut aussi renseigner sur un risque
de fermeture de l’angle. Dans les cas
douteux, des explorations plus pous-
sées sont indispensables (pachymétrie

Principaux facteurs de risque des OVR

1.Glaucomeethypertonieoculaire(2,1à5,3)

2. Facteurs de risque artériel :
– Age (1,04)
– HTA (2,2 à 4,2)
– Surpoids (2,16 à 3,88)
– Apnée du sommeil (1,94)
– Hyperlipidémie (1,2 à 2,1)
– Tabagisme (1,88)
– Diabète (0,6 à 1,4)
– Migraine (1,99 à 2,6 dans les OBV)

Tableau I : Principaux facteurs de risque et odds
ratios moyens d’après le Rapport annuel des
Sociétés de France sur les OVR [1].Fig. 1.
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cornéenne, périmétrie, OCT des fibres
optiques).

C’est seulement chez les sujets jeunes et
en l’absence de facteurs de risque clas-
siquesqu’unbilanpluspousséseraentre-
pris à la recherche d’une thrombophilie.

[ Quel pronostic ?

Si les nouveaux traitements symptoma-
tiques de l’œdème maculaire ont montré
de manière significative leur efficacité
dans la régression de l’œdème et consé-
cutivement l’amélioration de la fonction
visuelle, ils n’ont pas démontré d’action
sur la prévention de la “conversion” et
l’amélioration du pronostic des formes
ischémiques.

La gravité des complications liées à
l’ischémie concerne les occlusions de la
veinecentralede la rétine,car l’élévation
du tonus oculaire, secondaire à la néo-
vascularisation du segment antérieur
sur un globe où la circulation rétinienne
est déjà compromise, est responsable
d’une baisse rapide et irréversible de
la vision. Cette complication concerne
14 à 20 % des OVCR, et les patients
“à risque” sont bien identifiés : une
acuité visuelle inférieur à 1/10 au cours
d’une OVCR évoluant depuis moins de
4 mois doit faire rechercher une isché-
mie rétinienne étendue et éventuelle-
ment un début de rubéose irienne (par
gonioscopie avant la dilatation irienne),
d’autant plus s’il existe des facteurs de
risque vasculaire (patient âgé, facteurs
de risque vasculaire nombreux, avec
une place spéciale pour le diabète
qui est un facteur aggravant reconnu
avec un taux de conversion en forme
ischémique sévère approchant 100 %).
D’autres signes sont statistiquement
associés au risque de néovascularisa-
tion du segment antérieur: présence de
territoires ischémiques dès la première
angiographie rétinienne (même peu
étendus), œdème maculaire majeur sur
l’OCT (supérieur à 900 µ) (tableau II).

La rapidité d’installation du glaucome
néovasculaire chez ces patients à risque
et le caractère irréversible de la dégrada-
tion de la fonction visuelle et de l’équi-
libre de la pression intraoculaire malgré
les nouvelles thérapeutiques font qu’il
est recommandédesuivre très régulière-
mentcespatients, répétantsibesoin l’an-
giographie à la fluorescéine pour confir-
mer le diagnostic de forme ischémique,
dans le but de débuter le traitement par
photocoagulation panrétinienne avant
l’atteinte du segment antérieur.

Le traitement anti-VEGF est très utile
devant le début de néovascularisation
du segment antérieur, et son adminis-
tration en urgence permet de stopper
l’extension des néovaisseaux dans
l’angle pendant la réalisation de la PPR;
cependant, si lesnéovaisseauxsemblent
disparaître sous l’effet du traitement,
l’angle camérulaire finit malgré tout par
se fermersous l’effetde la rétractionde la
membrane fibrovasculaire,avec lescom-
plications tardives bien connues sur la
pression intraoculaire.

Si les complications néovasculaires des
formes ischémiques surviennent clas-
siquement entre le 2e et le 4e mois des
OVCR, elles peuvent maintenant être
retardées par l’effet antiangiogénique
des nouveaux traitements de l’OM des
OVR. Le risque devient maximal à l’ar-
rêt des injections, ce qui demande une
adaptation du calendrier de suivi de ces
patients à risque sur le moyen terme.

[ Quels traitements ?

Les nouveaux traitements de l’œdème
maculaire des OVR n’ont pas détrôné
les traitements classiques.

>>>Letraitement“étiologique”s’appuie
sur le résultat du bilan général entrepris
pas le médecin traitant ou le cardiolo-
gue, sur l’instigation de l’ophtalmolo-
gue: équilibre d’une HTA, d’un diabète,
traitement d’une apnée du sommeil, etc.
Le traitement d’une hypertonie oculaire
sous-jacente est également indispen-
sable, avec prévention si besoin d’une
fermeture possible de l’angle. Parmi les
autres traitements pouvant améliorer la
circulation veineuse rétinienne, l’hémo-
dilution garde un intérêt au cours des
toute premières semaines, en particulier
chez les sujets jeunes, en dehors de ses
contre-indications (atteinte marquée du
système cardiovasculaire, diabète, ané-
mie, etc.). Ce traitement est malheureu-
sement de moins en moins disponible
du fait de restrictions importantes ces
dernières années dans le fonctionne-
ment des centres d’aphérèse.

>>> Le laser garde sa place dans le trai-
tement de la composante ischémique,
car il est le seul à permettre une régres-
sion ou une prévention durable des
complications néovasculaires, à la fois
dans les occlusions de la veine centrale
et dans les occlusions de branche vei-
neuse rétinienne. Par ailleurs, le trai-
tement en grille maculaire partiel reste
le traitement de référence pour l’OM
compliquant les occlusions de branche
veineuse.

>>> Ozurdex est un implant de dexamé-
thasoneàlibérationprolongée,totalement
biodégradable, administré dans la cavité
vitréenne au moyen d’un injecteur pré-
chargéde22G.L’étudeGENEVA,portant
sur 1267 patients présentant une OVR,
avait montré une action rapide et pro-
longée avec un effet optimal à 2 mois sur
l’épaisseurmaculaireet l’acuitévisuelle.
L’œdèmemaculairecommençaitderéap-

Principaux facteurs de risque de néo-
vascularisation du segment antérieur

(rubéose irienne et GNV) dans les OVCR

1. OVCR dans les 4 premiers mois d’évolu-
tion ou après l’arrêt des IVT en l’absence
de PPR

2. Acuité visuelle inférieur à 1/10

3. Terrain : diabète ou patient âgé avec
ATCD vasculaires

Tableau II.
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paraîtreau3e ou4e mois,d’oùlanécessité
en pratique d’une réinjection à partir du
4e ou6emoisselonl’évolutionclinique. Il
existait un bénéfice à administrer le trai-
tement dès l’inclusion du patient dans
l’étude (à partir de 6 semaines après le
débutdel’OVR),encomparaisonausous-
groupe de patients traités seulement 6
mois après l’inclusion.

Les effets secondaires des stéroïdes pou-
vaient apparaître. Une hypertonie ocu-
laire supérieure à 25 mmHg était obser-
vée dans 16 % des yeux à 2 mois, puis se
normalisait entre 4 et 6 mois; un traite-
ment chirurgical de l’hypertonie n’a été
nécessaire que pour 1,2 % des patients.
Une cataracte cortisonique a été opérée
à un an chez trois patients (0,9 %) après
deux injections intravitréennes (IVT)
d’Ozurdex.

>>> Le Lucentis est le premier anti-
VEGF ayant obtenu récemment l’AMM
dans l’œdème des OVR. Les études
CRUISE et BRAVO ont démontré son
efficacité dans la régression de l’œdème
maculaire et l’amélioration de l’acuité
visuelle des OVCR et des OBV respec-
tivement, après une première série de
six IVT mensuelles suivies d’un traite-
ment à la demande. Un traitement “de
secours” par grille maculaire au laser
pouvait également être pratiqué dans
les OBV. Au total, une moyenne de neuf
IVT était administrée la première année
dans les OVCR et de huit dans les OBV.
L’étude du groupe contrôle traité à partir
du 6e mois montrait également l’intérêt
de traiter sans attendre le 2e semestre.

Les IVT de Lucentis étaient bien suppor-
tées, tant sur le plan local que général;
il faut préciser que les patients avec un

antécédent récent (inférieur à 3 mois)
d’infarctusoud’accidentvasculairecéré-
bral n’étaient pas inclus dans ces études.

Le choix entre Ozurdex et Lucentis
dépend dans un premier temps des
contre-indications que le patient peut
présenter à l’une des substances (le
glaucome ou l’hypertonie secondaire
à l’administration de stéroïdes écartera
l’Ozurdex), puis de sa disponibilité.

[ En pratique

Tous les œdèmes maculaires liés aux
OVR ne nécessitent pas systématique-
ment un traitement. L’étude de l’évolu-
tion spontanée a montré que 25 % des
OVCR et 50 % des OBV s’améliorent
spontanément avec récupération pro-
gressive d’une acuité visuelle finale de
plus de 5/10. Si les IVT sont générale-
ment bien supportées, il reste préférable
d’éviter des IVT non nécessaires pour
limiter au maximum les effets secon-
daires qui leur sont potentiellement liés
(endophtalmie, cataracte traumatique,
hémorragie, effet rebond, trou maculaire
par modification brutale de l’interface
vitréorétinienne, baisse de la neuropro-
tection, effet vasoconstricteur, effet sys-
témique éventuel, etc.).

Dans cette optique, les IVT ne sont pas
indiquéeschezlespatientsayantunerela-
tivementbonneacuitévisuelle,mêmes’il
existe un œdème maculaire sur l’OCT;
dans les études princeps sus-citées, les
patients ayant plus de 4/10 (Ozurdex) ou
5/10 (Lucentis) n’étaient pas traités.

En dehors des formes très sévères
d’OVCR, il est recommandé d’attendre

quelquessemainesavantdeposer l’indi-
cation du traitement symptomatique de
l’œdème. Ce délai permet de connaître
la tendance évolutive de l’occlusion
et peut être mis à profit pour le bilan
étiologique et/ou la mise en place d’un
traitement étiologique à visée vasculaire
comme l’hémodilution. Le traitement
par IVT sera proposé aux formes d’OVR
dont la vision ne s’améliore pas spon-
tanément dans les premières semaines.
Contrairement aux néovaisseaux de la
DMLA dont la progression est irréver-
sible, l’œdème maculaire des OVR peut
diminuer et souvent même disparaître
sous l’effet du traitement, ce qui fait
qu’un traitement préventif ou anticipé
n’est pas justifié.

Dans les OVCR, un contrôle mensuel est
recommandé les six premiers mois en
raison du risque de conversion en forme
ischémique, qui concerne 30 à 50 % des
patients. Chez les patients à risque, une
angiographie est recommandée deux
mois environ après l’initiation du trai-
tement par IVT pour juger de l’aggrava-
tion éventuelle de la composante isché-
mique, permettant alors de démarrer
un traitement par PPR avant la fin de la
durée d’action du traitement anti-VEGF
ou stéroïdien.
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➞ P. LALLEMAND, D. GAUCHER
Service d’Ophtalmologie, CHRU,
STRASBOURG.

L’OACR en pratique : quel bilan,
quel pronostic, quel traitement ?

L’ OACR est une pathologie rare
en pratique courante. Son
incidence est de 1/10000/an.

Cependant, elle nécessite une prise en
charge urgente, compte tenu du risque
vital lié à une étiologie embolique, du
risque de bilatéralisation lié à une étio-
logieartéritique, et enfinde la trèscourte
fenêtre thérapeutique.

[ Rappels anatomiques
et physiopathologiques

La vascularisation artérielle rétinienne
est de type termino-terminale. Toute
occlusion de l’artère centrale de la
rétine ou de ses branches entraîne une
ischémie d’aval irréversible des couches
internes de la rétine.

Cependant, laprésenced’uneartèrecilio-
rétinienne constitue une variation ana-
tomique qui peut améliorer le pronostic
fonctionnel. En effet, elle est issue des
artères ciliaires courtes postérieures et
vasculariseunepartievariabledelarétine
interne située en interpapillomaculaire,
zone alors épargnée en cas d’OACR. Elle
vascularise hélas rarement la fovéola. En
angiographie à la fluorescéine, l’artère
ciliorétiniennese remplitde façonhyper-
précoce, en même temps que le remplis-
sagechoroïdien,avantl’artèrecentrale.On
laretrouvedans30 %desyeux,etellevas-
cularise la macula dans 20 % des cas [1].

On distingue 4 mécanismes dans la sur-
venue d’une OACR:
– l’embolie d’origine carotidienne ou
cardiaque est la plus fréquente en pra-
tique. Il s’agit d’une urgence vasculaire,
au même titre qu’un AVC. Le risque
d’embole associé dans la circulation
cérébrale est élevé;
– l’étiologie artéritique est par ailleurs
plus rare (5 % des OACR) mais la mise
en place du traitement est urgente pour
éviter une bilatéralisation;
– la cause locale compressive;
– les troubles de coagulation.

Les deux derniers mécanismes peuvent
être à l’origine d’une OACR.

[ Clinique

Il faut rechercher une OACR devant
une acuité visuelle effondrée de façon
brutale et indolore, d’autant plus qu’il
s’agit d’un patient ayant des facteurs de

risque cardiovasculaires. La prévalence
du diabète, d’hypertension artérielle,
de cardiopathie ischémique, d’accident
vasculaire cérébral et d’accident isché-
mique transitoire est significativement
plus élevée en cas d’OACR que dans la
population générale du même âge [2].

Dans 30 % des cas, l’acuité visuelle est
chiffrable.Mais leplussouvent, lavision
est limitée à une perception lumineuse,
avec un déficit pupillaire afférent relatif.
Dans l’OACRd’origineembolique, 50 %
des patients voient bouger la main,
l’acuité visuelle est encore plus basse
dans l’OACR artéritique.

Au FO, le tableau classique associe une
macula rouge cerise, un courant granu-
laire dans les vaisseaux, une colonne
sanguine segmentée (fig. 1). L’œdème

Fig. 1 : Au FO, le ralentissement circulatoire est
visible du fait du courant granulaire artériel et de la
colonne sanguine segmentée (flèches). La fovéola
est relativement préservée de l’ischémie car elle ne
présente pas de couche cellulaire interne et reste
oxygénée par la choroïde, d’où son aspect typique
rouge cerise par contraste avec l’œdème.
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ischémique des cellules ganglionnaires
rétiniennes donne un aspect blanc
“laiteux” de la rétine (fig. 2). La fovéa,
quant à elle, est dépourvue de cellules
ganglionnaires, elle apparaît donc rouge
par contraste avec l’œdème cellulaire
adjacent.

Lorsqu’il existe une artère cilioréti-
nienne, son territoire de vascularisa-
tion reste normalement coloré, ce qui
contraste avec le reste de la rétine isché-
mique blanchâtre (fig. 2)

Il peut arriver qu’on retrouve un ou plu-
sieurs emboles (20 % des cas) qui, en
fonction de leur composition physico-
chimique, sont plus ou moins réfrin-
gents. 75 % sont des emboles de choles-
térol, ils sont brillants, réfringents, 10 %
sont du matériel calcifié, blanchâtres.
15 % sont fibrinoplaquettaires, ils sont
allongés, grisâtres [4, 6]. Il est fréquent
que l’embole migre ou disparaisse.

La présence de drusen de la papille, de
boucles artérielles prépapillaires, de
macroanévrysme artériel est à noter et
peut constituer une cause locale com-
pressive d’OACR. Cette présence n’ex-
clut néanmoins pas la recherche des
causes emboliques ou artéritiques.

[ Examens complémentaires

Le bilan réalisé en urgence en ophtalmo-
logie doit comporter une angiographie à
la fluorescéine.L’imprégnationartérielle
retardée supérieure à 15 secondes est
constante en cas d’OACR. Il peut y avoir
un arrêt complet ou un ralentissement
de la circulation artérielle, puis une

reperméabilisation de l’artère (fig. 3). En
cas d’artère ciliorétinienne perméable,
il peut exister une épargne maculaire.
Dans les occlusions de branche arté-
rielle, l’arrêt du colorant se trouve au
niveau de l’embole vasculaire.

Un OCT maculaire n’est pas nécessaire
au diagnostic mais donne des rensei-

Fig. 2 : L’œdème rétinien donne un aspect blanc
laiteux diffus dans le territoire vascularisé par
l’artère centrale de la rétine. Dans 30 % des cas, il
existe une artère d’origine ciliaire qui perfuse un
territoire interpapillomaculaire plus ou moins
étendu (artère ciliorétinienne). Ce territoire garde
alors une coloration normale (flèche).

Fig. 3 : Occlusion de branche artérielle rétinienne. Le territoire œdémateux est limité à celui de la branche
occluse (A). Elle n’est jamais de cause artéritique, mais le plus souvent embolique. Chez le sujet jeune, il
faut penser au syndrome de Susac, surtout si les occlusions sont segmentaires (B).

A

b

C
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gnements utiles sur l’état rétinien. A la
phase aiguë, l’œdème rétinien est révélé
par une hyperréflectivité des couches
internes de la rétine (fig. 4). Au stade
cicatriciel, on note une atrophie réti-
nienne, marquée par une diminution
de l’épaisseur des couches externes,
mesurable au mapping.

Le bilan ophtalmologique ne doit pas
retarder le bilan général.

L’urgenceestd’éliminerunecauseembo-
liqueresponsablede80 %desOACR.On
réalise alors un écho-Doppler des troncs
supra-aortiques,àlarecherchedeplaques
d’athérome carotidien (plus que le degré
de sténose carotidienne) à l’origine de
micro-emboles dans la circulation réti-

nienne. L’ECG permet de diagnostiquer
une cardiopathie rythmique emboli-
gène,dont le traitementanticoagulantest
urgent.L’échographiecardiaquetranstho-
raciqueoutransœsophagiennerecherche
une valvulopathie, une endocardite, un
thrombus, une malformation.

Par ailleurs, on réalise un bilan sanguin,
à la recherche de syndrome inflamma-
toire. La VS et la CRP normales élimi-
nent la maladie de Horton, à l’origine de
moins de 5 % des OACR.

On rappelle que l’artérite de Horton
touche les artères de moyen et gros
calibres, donc ne peut pas être en cause
dans une occlusion de branche de l’ar-
tèrecentralede la rétine (fig. 5).Ellepeut

enrevancheprovoqueruneocclusionde
l’artère centrale et des artères ciliaires
courtes postérieures, donc d’une artère
ciliorétinienne (fig. 6) [2].

De façon systématique, devant un sujet
jeune, on recherche une maladie de
Wegener, un lupus, une maladie de
Behçet, de Lyme, ainsi qu’une thrombo-
philie. Le déficit en protéine C activée,
l’anticoagulant circulant lupique, les
anticorpsantiphospholipideset l’hyper-
homocystéinémie ont été mis en cause
dans des cas d’OACR, mais pas la muta-
tiondufacteurVLeydennicelledugène
de la prothrombine.

Une consultation de médecine interne
est recommandée pour les sujets jeunes.

En marge de ces tableaux classiques, il
faut penser au syndrome de Susac ou
SICRET syndrome (small infractions of
cochlear and encephalic tissue), devant
une personne jeune avec des occlusions
de branches non emboliques, segmen-
taires, récidivantes, espacées dans le
temps et au niveau des territoires réti-
niens atteints (fig. 5). Ces patients ont
aussiunesurditédeperceptionetparfois
une encéphalopathie avec des atteintes
du corps calleux typiques en IRM.

Fig. 4 : Plusieurs types d’occlusion artérielle sont décrits en angiographie : un arrêt quasi total du colorant
(A) ou un ralentissement circulatoire (B). En règle générale, on observe une reperfusion artérielle en une
semaine.

A b

Fig. 5 : En OCT, à la phase aiguë de l’occlusion artérielle, on observe un épaississement des couches
internes rétiniennes (A) et une hyperréflectivité (B), qui correspondent à l’œdème intracellulaire des cel-
lules ganglionnaires.

A b

Fig. 6 : L’occlusion d’une artère ciliorétinienne
doit évoquer une maladie de Horton, du fait de sa
prédilection pour le territoire artériel ciliaire pos-
térieur. Dans ce cas, il s’agissait d’une occlusion
d’une artère ciliorétinienne associée à une occlu-
sion de la veine centrale de la rétine.
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De même, les causes rares décrites dans
la littérature rassemblent la périarté-
rite noueuse, le syndrome de Churg et
Strauss, la sarcoïdose, la drépanocytose,
la dissection carotidienne, l’anévrysme
de la carotide interne, le SIDA, la leu-
cémie, les lymphomes, les contraceptifs
oraux, l’incontinentiapigmenti, la mala-
die de Fabry, la maladie des griffes du
chat, l’OACR postopératoire, l’anesthé-
sie péribulbaire, la morsure de serpent.

[ Pronostic

Le pronostic visuel de l’OACR est
presque toujours défavorable. Dans plus
de70 %descas, l’acuitévisuelleest infé-
rieureà1/20e.Cependant,desétudesont
montré que dans 22 % des cas d’OACR
d’origine embolique, l’AV s’améliore
dans les 7 premiers jours, alors qu’elle
reste inchangée dans l’OACR d’origine
artéritique. Il faut donc tenir compte de
cette évolution naturelle dans l’évalua-
tion des traitements entrepris.

La survenue de néovaisseaux iriens et
d’un glaucome néovasculaire est rare
(2,5 % des cas). En effet, la sécrétion de
facteurs de croissance est provoquée par
une ischémie chronique, ce qui n’est pas
le cas dans l’OACR.

Le plus souvent, il existe une reperfu-
sion artérielle en moins de 8 jours, et
une régression de l’œdème rétinien en
4 à 6 semaines.

Les seules formes cliniques favorables
sont l’occlusion d’une branche artérielle
épargnant la macula, ou la présence
d’une artère ciliorétinienne irriguant la
fovéola.

Le pronostic vital est lié au risque d’AVC
dans le cadre d’une cause embolique.

[ Thérapeutique

Le traitement est décevant, aucune
mesure n’a prouvé son efficacité. En
effet, les lésions rétiniennes irréversibles
apparaissent dès 90 minutes d’occlu-
sion artérielle; la fenêtre thérapeutique
est donc si étroite qu’il est souvent trop
tard pour qu’un traitement efficace soit
entrepris. Certains affirment que tout
traitement entrepris après 4 heures d’oc-
clusion artérielle n’a aucun fondement
scientifique [5].

Localement, on peut tenter d’hypoto-
niser le globe afin de favoriser le flux
sanguin, par des perfusions d’acétazo-
lamide, et des massages oculaires pour
mobiliser l’embole. L’oxygénothérapie
normo- ou hyperbare est parfois pra-
tiquée.

Enfin, dans le cadre d’une “filière
thrombolyse”, en collaboration avec les
neurologues vasculaires, voire les neu-
roradiologues,onpeut tenterune throm-
bolyse IV si 6 heures ne se sont pas écou-
lées depuis le début des symptômes. La
thrombolyse in situ par cathétérisme de
l’artère ophtalmique est également pro-
posée dans quelques centres spécialisés.
Cette dernière technique est associée à
un risque d’accident ischémique dans le
territoire carotidien cathétérisé. Notons
que les traitements thrombolytiques ne
peuvent avoir d’action, en théorie, que
sur les emboles fibrinoplaquettaires et
non sur les emboles cholestéroliques les
plus fréquents.

Ainsi, l’OACR doit être prise en charge
commeunaccidentvasculairecérébralà
la phase aiguë, avec pour objectifs d’une
part la reperfusion précoce, et d’autre
part l’institution d’une prévention
secondaire [3]. Il faut noter qu’à l’heure
actuelle, aucun traitement n’a fait la

preuve d’une efficacité, et le bénéfice
des thrombolyses in situ reste discuté.

De façon anecdotique, des tentatives
d’embolectomie par voie de vitrectomie
ont été réalisées de façon hyperprécoce,
avec des résultats encourageants.

[ Conclusion

La prise en charge de l’OACR est multi-
disciplinaire, avec une nécessaire colla-
boration avec la neurologie, la radiolo-
gie, lacardiologieet lamédecine interne.
Le bilan étiologique est fondamental en
prévention secondaire. La faible effi-
cacité thérapeutique est liée à une très
courte fenêtre thérapeutique.
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Les vascularites rétiniennes :
les reconnaître, les explorer

L es vascularites rétiniennes se
définissent comme une atteinte
inflammatoiredesvaisseauxréti-

niens. Contrairement à une idée reçue,
l’inflammation ne concerne pas forcé-
ment la paroi vasculaire directement
(vasculite rétinienne primitive), mais
il peut s’agir d’un granulome inflam-
matoire localisé au niveau de la rétine
ou de la choroïde sous-jacente avec
une projection autour du vaisseau réti-
nien correspondant, examiné de face
(vasculite rétinienne secondaire). Pour
chacune des situations, il est important
de différencier les atteintes purement
oculaires des affections associées à une
maladie inflammatoire systémique. Les
vasculites rétiniennes sont des manifes-
tations relativement fréquentes au cours

des uvéites intermédiaires, postérieures
et totales.

On distingue:
– les phlébites ou périphlébites: inflam-
mations intéressant les veines;
– lesartéritesoupériartérites: inflamma-
tions des artères;
– les capillarites : inflammations du lit
capillaire.

Cette atteinte inflammatoire peut repré-
senter une menace pour la fonction
visuelle. Le diagnostic est avant tout
clinique, basé sur l’examen du fond
d’œil, mais peut être aidé ou confirmé
par l’angiographie rétinienne à la fluo-
rescéine. Le traitement sera adapté au
cas par cas. Il est basé sur des approches
médicamenteuses, la photocoagulation
au laser et le cas échéant la chirurgie.

[ Diagnostic

Le diagnostic des vascularites réti-
niennesdébutepar l’examencliniquedu
fond d’œil et des autres signes inflam-
matoires intra- et extraoculaires. Il sera
confirmé par l’angiographie rétinienne à
la fluorescéine. Il faut auparavant élimi-
ner toutes les vasculopathies qui pour-
raient prendre le masque d’une vascula-
rite rétinienne.

1. Sémiologie clinique

Plusieurs aspects cliniques peuvent
être décrits au cours des vascularites. Il
est important de séparer d’une part les
vascularites artérielles des vascularites

veineuses et d’autre part les vascularites
à vitré clair de celles associées à une
inflammation du vitré.

l L’engainement vasculaire

C’est l’une des manifestations les plus
précoces et la plus caractéristique de
la vascularite rétinienne. Elle apparaît
sous forme d’aspect blanc jaunâtre des
bords des vaisseaux avec constriction
variable de la lumière vasculaire qui
apparaît rouge. Les engainements sont
leplussouventpériphériquesetpeuvent
être segmentaires ou diffus.

l Lesmodificationsvasculairesducalibre

L’engainement et la restriction partielle
de la lumière vasculaire donnent un
aspect moniliforme “en chapelet” très
typique des vascularites rétiniennes.

l Les vaisseaux fantômes

L’engainement total de la paroi vascu-
laire donne un blanchiment du vaisseau
avec un aspect déshabité. Ce phénomène
indiqueuneinfiltrationétenduedelaparoi
vasculaire par les cellules inflammatoires
et une constriction majeure de la lumière.

l L’angéite givrée

Cette forme particulière de vascularite
touche à la fois les artères et les veines,
et donne l’aspect de branches gelées
d’un arbre. Cette manifestation se voit
au cours des vascularites ischémiques
sévères associées à une infiltration
importante ou non du vitré par des cel-
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lules inflammatoires. On peut observer
également un œdème maculaire et une
névrite optique.

2. Examens complémentaires

l Angiographie à la fluorescéine (fig. 1)

C’est l’examen complémentaire le plus
important pour confirmer le diagnostic
de vascularite. Elle permet parfois de
mettre en évidence une atteinte plus
étendue que celle observée à l’examen
clinique. Toute altération de l’intégrité
de la paroi vasculaire se manifeste par
une imprégnation et des diffusions vas-
culaires. Les diffusions vasculaires peu-
vent être focales ou diffuses.

L’angiographie reste essentielle pour
mettre en évidence l’atteinte capillaire.
Au cours des capillarites, on observe
une diffusion importante à partir des
capillaires, qui peut être associée à des
zones d’ischémie ou de non-perfusion.
Les capillarites diffuses peuvent être
observées au cours de plusieurs patho-
logies, comme la maladie de Behçet et
la choriorétinopathie de type birdshot.

L’angiographie permet également
de montrer certaines complications,
comme l’œdème maculaire cystoïde, la
papillite ou les néovaisseaux qui peu-
vent être périphériques, échappant à
l’examen du fond d’œil.

l Tomographie rétinienne en cohérence
optique (OCT)

En mesurant l’épaisseur rétinienne,
l’OCT permet de mettre en évidence les
exsudations intrarétinienneset l’œdème
maculaire, principales complications
des vascularites rétiniennes. La mesure
de l’épaisseur choroïdienne serait égale-
ment importante et viendrait compléter
les données de l’angiographie ICG.

l Bilan étiologique spécifique

Il sera réalisé à la recherche d’une étio-
logie systémique ou oculaire spécifique.
Il sera plus ou moins exhaustif, incluant
un typage HLA-A29 pour la birdshot
rétinochoroïdopathie, des examens
sérologiques, des prélèvements intra-
oculaires ou des biopsies périphériques.

3. Etiologies

Les vascularites rétiniennes s’intègrent
dans la cadre des uvéites intermédiaires
(atteinte périphérique et veineuse), pos-
térieures (atteinte veineuse et/ou arté-
rielle) et enfin totales.

Comme pour toute uvéite, l’enquête
étiologique devant une vascularite réti-
nienne doit être complète, intégrant un
interrogatoire exhaustif, un examen cli-
nique minutieux et bilatéral, complété
par des avis spécialisés selon les signes
d’orientation cliniques. Ainsi, l’associa-
tion de certains signes de l’examen oph-
talmologique peut être très évocatrice
de l’étiologie. De même, certains signes
physiques peuvent guider le diagnostic.
Le vitré est souvent clair au cours des
vasculites systémiques (LED, Wegener,
Takayasu…).

Les principales étiologies des vascula-
rites se répartissent en quatre catégories:

l Maladie systémique inflammatoire

Maladie de Behçet, sarcoïdose, connec-
tivite (lupus), angéites nécrosantes :

PAN, Wegener, angéites systémiques :
Takayasu, syndrome de Susac (fig. 2).

l Pathologie infectieuse

Infections virales herpétiques (HSV,
VZV, CMV, EBV, HHV6-7-8), maladie
de Lyme, tuberculose, syphilis, ric-
kettsiose, West Nile virus, maladie de
Whipple, maladie des griffes du chat,
leptospirose.

l Pathologie oculaire

Choriorétinopathie de type birdshot,
ophtalmie sympathique, pars planite,
IRVAN (Idiopathic retinal vasculitis
aneurysms and neuroretinitis).

l Idiopathique

[ Pronostic et complications

Le pronostic des vascularites est étroite-
ment lié à la survenue de complications
avec menace de la fonction visuelle.

1. Ischémiemaculaire

Peut se voir au cours de la maladie de
Behçet et des rétinites herpétiques.
L’angiographie est primordiale pour le
diagnostic en montrant une rupture de
la maille capillaire anastomotique et un
élargissement de la zone avasculaire
centrale. Elle constitue un élément de
mauvais pronostic visuel.

Fig. 2 : Vasculite avec occlusion artérielle réti-
nienne associée à un Susac syndrome.

Fig. 1 : Angiographie à la fluorescéine mettant en
évidence des vasculites rétiniennes cicatricielles
compliquant une hypersensibilité au BK.
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2. Œdèmemaculaire

Il est fréquent au cours de la chorioré-
tinopathie de type birdshot, de la sar-
coïdose, des pars planites, de la maladie
de Crohn et de certaines uvéites infec-
tieuses. L’œdème maculaire est souvent
associé à une baisse de l’acuité visuelle.

3. Papillite

Elle peut être retrouvée au cours des
uvéites totales, postérieures ou intermé-
diaires. Elle est le plus souvent bénigne
sans séquelles visuelles, sauf dans les
neuropathies herpétiques qui peuvent
être rapidement cécitantes, ou lorsqu’il y
a un foyer de toxoplasmose adjacent à la
papilledonnantunechoroïditedeJensen.

4. Néovascularisation

Il est important de distinguer deux types
de néovascularisation au cours des vas-
cularites:

>>>Lesnéovaisseauxinflammatoires,non
liés à une ischémie capillaire: ils relèvent
dutraitementanti-inflammatoireetimmu-
nosuppresseurde lapathologiecausale.

>>> Les néovaisseaux secondaires aux
vascularites occlusives ischémiques :
ils doivent être traités en réalisant une
photocoagulation au laser des zones
d’ischémie rétinienne associée au trai-
tement médical.

[ Traitement

Le traitement sera orienté en fonction de
la pathologie causale. Dans les patholo-
gies infectieuses, un traitement antibio-
tique spécifique sera prescrit, auquel
une corticothérapie générale peut être
associée après 72 heures.

1. La corticothérapie

C’est le traitement de choix au cours des
vasculites rétiniennes. Elle sera débutée

leplussouventparbolusdeméthylpred-
nisolone 0,5-1 g/j pendant 3 jours, suivis
par une corticothérapie orale, predni-
sone à la dose de 1 mg/kg/j pendant 3 à
4 semaines. Les doses seront diminuées
progressivement selon la réponse cli-
nique. En cas de corticodépendance,
uneassociationàuntraitement immuno-
suppresseur sera proposée en raison des
risquesdecomplicationsà long termede
la corticothérapie.

L’utilisation de la corticothérapie locale
intraoculaire est en plein essor dans l’in-
dication d’uvéite non infectieuse à pré-
dominance postérieure. Cela est surtout
intéressantdanslesformesunilatéralesou
asymétriquesd’uvéitesansmanifestation
systémique associée ou chez les patients
bénéficiant déjà d’un traitement systé-
mique lourd mais qui s’est révélé insuffi-
sant. La prudence reste de mise en ce qui
concerne la surveillance des complica-
tions comme le glaucome et la cataracte.

2. Les immunosuppresseurs

Avec une meilleure compréhension
des mécanismes physiopathologiques
de l’inflammation oculaire, plusieurs
agents immunosuppresseurs, seuls ou
en combinaison, ont été introduits dans
l’arsenal thérapeutique des vascularites.
Ils jouent un rôle important d’épargne
cortisonique. L’azathioprine et le myco-
phénolate mofétil sont les molécules
conventionnellesdepremière intention.
En cas d’échec ou dans certaines formes
graves comme la maladie de Behçet,
les anti-TNF alpha et l’interféron alpha
seront proposés. Le méthotrexate pour-
rait être efficace dans les atteintes asso-
ciéesàuneuvéite intermédiaire,mais les
doses sont supérieures à celles utilisées
en rhumatologie. Le recours à la ciclo-
sporine est devenu très rare. Le cyclo-
phosphamide pourrait être employé
dans les formes très sévères pour passer
un cap aigu. Toutes ces molécules doi-
vent être maniées avec précaution, et en
étroite collaboration avec le médecin
interniste.

3. Les anti-VEGF

Ces molécules peuvent réduire de façon
rapide la néovascularisation rétinienne
et éviter des complications irréversibles
aux patients. Le bévacizumab est le plus
souvent utilisé dans cette indication,
même s’il n’a pas d’AMM.

4. Les antiagrégants plaquettaires
et anticoagulants

Aucunconsensusn’existeausujetdeces
adjuvants thérapeutiques. Il est logique
de les proposer selon la gravité de l’at-
teinte vasculaire tout en surveillant les
complications hémorragiques.

5. La photocoagulation rétinienne
au laser argon

Il s’agit d’une part importante de la stra-
tégie thérapeutique. Les formes isché-
miques nécessitent une destruction des
zones non perfusées au laser si l’on veut
éviter la néovascularisation et ses com-
plications comme l’hémorragie intravi-
tréenne. Ce traitement est obligatoire-
ment associé aux anti-inflammatoires et
lecaséchéantauximmunosuppresseurs.

6. La chirurgie

Elle peut s’avérer nécessaire en cas d’hé-
morragie intravitréenne importante ou
de décollement de rétine. Il faut alors
pratiquer une vitrectomie associée à
une photocoagulation de la rétine au
laser argon avec le cas échéant la mise
en place d’un tamponnement interne.
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Œdème maculaire du diabétique :
comment le dépister, le diagnostiquer
et le traiter en 2013 ?

E n 2013, le dépistage de la réti-
nopathie diabétique (RD) est
fondé sur la rétinophotographie

non mydriatique autant que sur l’exa-
men systématique du fond d’œil. Ces
méthodes peuvent aussi montrer un
œdème maculaire (OM) focal entouré
d’exsudat. Associées à la mesure de
l’acuité visuelle (AV), elles peuvent
aussi dépister un œdème maculaire pro-
voquant une baisse d’acuité visuelle. Si
le dépistage donne une indication sur
la possibilité d’une des complications,
un examen par un ophtalmologiste est
nécessaire pour réaliser les examens
complémentaires nécessaires incluant

un OCT et, dans certains cas, une angio-
graphie pour confirmer le diagnostic et
poser l’indication du traitement.

L’examen complémentaire le plus utile
pour le diagnostic de l’OM diabétique
(OMD) est l’OCT qui, avec l’augmenta-
tion du nombre de lignes sur les nou-
veaux OCT, donne une topographie
précise de l’épaississement rétinien,
utile pour la décision thérapeutique en
association avec les éléments cliniques
dont l’AV. L’angiographie est aussi utile
dans certains cas pour identifier la zone
de diffusion, mais aussi apprécier la per-
fusion de la macula, élément important
pourévaluer lepotentielderécupération
visuelle.

La classification de l’OMD a un intérêt
pour ladécision thérapeutiqueet lacom-
munication entre médecins. Elle pro-
pose 3 degrés : minime (loin du centre
de la macula), modéré (menaçant le
centre de la macula) et sévère (affectant
le centre de la macula). On continue
aussi à indiquer si l’OMD comporte une
part focale (diffusion à partir d’une zone
focale identifiable de la rétine) ou non.

[ Traitement

Le traitement de l’OMD n’est pas une
urgence et mérite une bonne évaluation
des différentes options disponibles.
L’abstention thérapeutique reste encore
la meilleure option en cas d’absence
de chance de récupération à cause de

lésions associées. Ces lésions peuvent
être une maculopathie ischémique
sévère ou un placard exsudatif étendu,
ancien et fibrosé.

>>> L’équilibration des facteurs systé-
miques (glycémie et pression artérielle),
s’ils sont mal équilibrés, peut non seu-
lement être une arme préventive puis-
sante, mais aussi un véritable traitement
durable de l’OMD. La baisse de vision
peut être souvent une motivation pour
le patient et son médecin d’accepter des
traitements plus contraignants, mais
aussi plus efficaces.

>>> Si un OMD tractionnel est diagnos-
tiqué, la part tractionnelle nécessite une
interventionchirurgicale. L’intervention
chirurgicale peut aussi être indiquée
pour certaines membranes épimacu-
laires associées à l’OMD.

>>> Le laser reste indiqué pour le trai-
tement des diffusions focales loin du
centre de la macula: OMD modéré focal
par exemple.

>>> Le ranibizumab est le seul anti-
VEGF à avoir l’AMM pour le traitement
des OMD. Il est indiqué pour les OMD
associés à une baisse d’AV (BAV) signi-
ficative. Cela veut en pratique dire les
OMD sévères (affectant le centre de la
macula). Ce traitement en moyenne
augmente l’AV de ces patients et réduit
l’épaisseur maculaire. Sa bonne tolé-
rance est bien connue par son utilisa-
tion depuis des années pour la DMLA.
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Son protocole d’utilisation nécessite
une prise en charge mensuelle du
patient durant une longue période.
L’AMM recommande 3 injections intra-
vitréennes (IVT) initiales au minimum.
Les IVT sont arrêtées quand l’AV est
stable depuis 2 mois et repris en cas de
BAV, avec un minimum de 2 injections.
Une imagerie est indiquée pour confir-
mer la récidive de l’OMD en cas de BAV.

>>> Les stéroïdes sont aujourd’hui un
traitementdedernier recoursaprèsépui-
sement des autres possibilités. La triam-
cinolone a fait l’objet de nombreuses
études quand il était le seul traitement
des OMD récalcitrantes au laser : son

efficacité mais aussi ses effets secon-
daires (surtout cataracte et hypertonie
cortisoniques) sont connus. D’autres

stéroïdes devraient bientôt arriver aussi
sur le marché.

Il est satisfaisant de voir qu’en 2013 il
est possible d’améliorer la vision de
nombreux patients atteints d’OMD
(tableau I). Toutefois, même après un
traitement optimal, la vision moyenne
est loin de revenir à la normale malgré
un effet anatomique marqué. Cela sou-
ligne qu’il existe encore une large marge
de progrès dans la compréhension et la
prise en charge de ces patients.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

l Abstention : pas de chances de récupé-
ration

l Equilibration glycémie et pression arté-
rielle : toujours si déséquilibre

l Chirurgie : STVM ± MEM
l Laser : surtout les OMD focaux
l Anti-VEGF : OM sévères
l Stéroïdes : en 2e intention ou chez les

pseudophaques

Tableau I: Prise en charge actuelle des OMD en 2013.

Lucentis 10 mg/ml Solution injectable (ranibizumab). DONNEES CLINIQUES : Indications thérapeutiques : Lucentis est indiqué chez l’adulte dans : • le traitement de la forme
néovasculaire (humide) de la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA). • le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire diabétique (OMD). • le traitement
de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR). Posologie et
mode d’administration* : Doit être administré par un ophtalmologiste qualifié ayant l’expérience des injections intravitréennes (IVT). Traitement de la DMLA néovasculaire : dose
recommandée : 0,5 mg (0,05 ml). Le traitement sera administré 1 fois / mois jusqu’à ce que l’acuité visuelle du patient soit stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives
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Ce sont leurs yeux qui guident le traitement

OMD : place de la spécialité dans la stratégie thérapeutique (avis de CT 22/06/11) :
En l’absence de données à long terme sur l’utilisation du ranibizumab en monothérapie et en raison d’un schéma thérapeutique lourd à mettre en œuvre
nécessitant des injections mensuelles jusqu’à stabilisation de l’acuité visuelle lors de trois évaluations mensuelles consécutives sous traitement, le traitement par
photocoagulation au laser reste le traitement de référence.
Le ranibizumab est à réserver aux patients ne pouvant bénéficier du traitement par laser, c’est-à-dire en cas de forme diffuse ou de fuites proches du centre de la
macula. Le traitement par ran ibizumab doit être instauré lorsque l’acuité visuelle devient inférieure ou égale à 5/10, tel que cela est pratiqué pour la photocoagulation
au laser, et uniquement si la prise en charge du diabète a été optimisée.
En l’absence de données spécifiques, Lucentis® n’est pas recommandé dans l’œdème maculaire diabétique à composantes focale et diffuse. La place du
ranibizumab reste à préciser en cas d’œdème maculaire diabétique à composantes focale et diffuse.

THE WORLD IS BEAUTIFUL > TO LOOK AT *

OVR : place de la spécialité dans la stratégie thérapeutique (avis de
CT 18/01/12).
Une angiographie à la fluorescéine doit être réalisée avant la mise sous
traitement afin d’écarter les formes ischémiques qui ne sont pas des
indications de Lucentis®.
L’évolution de la forme œdémateuse vers la forme ischémique est
possible sous traitement et il est recommandé de la surveiller.

* Le monde est si beau à regarder.
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Lucentis® est indiqué chez l’adulte dans :

DMLA
Le traitement de la forme néovasculaire (humide) rétrofovéolaire
de la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA) (1)

OMD
Le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire
diabétique (OMD) chez les patients ayant une baisse d’acuité visuelle
inférieure ou égale à 5/10, non éligibles au traitement par laser,
c’est-à-dire en cas de forme diffuse ou de fuites proches du centre
de la macula, et chez lesquels la prise en charge du diabète a été optimisée (1)

OVR
Le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème
maculaire secondaire à une occlusion de branche veineuse
rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR) (1)

(1) FIT Lucentis® JO du 22 juin 2012

Lucentis® est un médicament d’exception : la prescription doit être
accompagnée d’une ordonnance de médicament d’exception et
ne peut avoir lieu que dans le respect de la Fiche d’Information
Thérapeutique (FIT).

IND ICAT ION
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IND ICAT ION
REMBOURSÉE

IND ICAT ION
REMBOURSÉE
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Savoir interpréter
un OCT en cas d’œdème
maculaire (diabète
et occlusion veineuse)

F. FAJNKUCHEN
Centre d’Imagerie et de Laser, PARIS.
Hôpital Avicenne, BOBIGNY.

L’ arrivée de nouveaux traitements
dans la maculopathie diabétique

et dans l’occlusion veineuse rend plus
que jamais incontournable la place de
l’OCT dans l’évaluation de l’œdème
maculaire (OM). Quelles sont les
réponses que peut nous apporter l’OCT
en cas de suspicion d’OM?

[ Confirmation du diagnostic

L’apparition en 1991 de l’OCT a révolu-
tionné la manière dont nous explorons
l’œdème maculaire. Cet appareil s’est
rapidement imposé comme la méthode
objective de référence dans le diagnostic
et le suivi de l’OM. L’examen du fond
d’œil ne nous donnait jusque-là qu’une
évaluation subjective de l’œdème, l’an-
giographie donnant, de son côté, des
informations essentiellement sur le
degré de diffusion vasculaire. L’OCT
autorise le diagnostic positif d’OM et
permet d’éliminer ce qui n’est pas un
œdème (fig. 1).

[ Evaluation de la sévérité de
l’œdème

L’estimation de la sévérité de l’œdème
repose:
– sur une mesure chiffrée de son impor-
tance (approche quantitative),
– sur l’appréciation de la localisation de
l’OM par rapport au centre de la macula
(approche topographique),
– sur la détermination de la nature des
lésionsrétiniennes(approchequalitative).

1. Evaluation quantitative

Cetteévaluationquantitativeaunegrande
fiabilité,lareproductibilitédesmesuresde
l’œdème maculaire est très élevée car les
lignes de mesures de référence (limitante
interne/épithéliumpigmentaire)sontbien
définies, à la différence de la DMLA où la
ligne de mesure de l’EP est parfois erro-
née. La valeur la plus utilisée pour quan-
tifier l’œdèmeest lamesuredel’épaisseur
rétinienne centrale moyenne au sein des
1000 microns centraux. D’autres valeurs
sont moins utilisées, comme le volume
maculaire.Encasd’œdèmemaculairenon
central, lavaleurdel’épaisseurrétinienne
dans lazoneconcernéeestdisponible sur
le mapping. Les valeurs d’épaisseur réti-
nienne peuvent avoir une valeur pronos-
tique.Enfin,lemappingdifférentielestun

indicateurdechoixpermettantdejugerde
l’évolution d’un OM, spontané ou sous
traitement, et est particulièrement utile
au suivi des patients traités par injections
intravitréennes.

2. Evaluation topographique

L’ETDRS, en introduisant la notion
d’œdème maculaire significatif, a souli-
gné l’importance de définir la localisa-
tion d’un œdème par rapport au centre
de la macula. Un OM cliniquement
significatif est un œdème siégeant suffi-
samment proche du centre de la macula
pour entraîner un retentissement sur la
fonction visuelle, soit immédiatement,
soit àcourt terme.L’OCTpermetde loca-
liser le siège et l’étendue de l’OM.

Questions flash

Fig. 1 : Chez ce patient, la présence d’exsudats pourrait laisser penser à tort à la présence d’un œdème
focal ; l’OCT permet de redresser le diagnostic en confirmant l’absence d’épaississement rétinien, comme
en attestent les coupes et le mapping (cliché Dr Khammari, Hôpital Avicenne).
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> Un œdème localisé dans le champ
central de l’OCT est situé à moins de
500 microns du centre.

> Un œdème localisé dans un des
quatre champs internes du mapping
est situé entre 500 et 1 500 microns du
centre.

> Un œdème situé au sein de ces
3000 microns centraux expose poten-
tiellement à une baisse d’acuité visuelle.

> Un œdème situé dans un des quatre
champsexternesdumappingestsituéàplus
de1500micronsducentre,etexposepeuà
unebaissedevisionàcourt terme(fig.2).

La récente classification de l’AAO
(AmericanAcademyofOphthalmology)
concernant l’OM retient ce critère topo-
graphique pour définir la sévérité d’un
OM (fig. 3).

La topographie de l’œdème permet en
outredeguider la réalisationdes impacts
de laser des œdèmes accessibles à un
traitement par photocoagulation.

3. Evaluation qualitative

L’analyse qualitative permet de préciser
les lésions élémentaires qui constituent,
s’associent ou compliquent l’œdème, et
quiontunevaleur importantesur leplan
thérapeutique et pronostique.

>>> Les exsudats

Ils apparaissent sous la forme de dépôts
hyperréflectifs au sein de la rétine. Leur
organisationsous formedeplaquemacu-
laire est de mauvais pronostic.

>>> Les logettes intrarétiniennes

Leur taille et leur disposition au sein de
la rétine peuvent avoir une valeur pro-

nostique. Des auteurs soulignent que les
patients ayant de volumineuses logettes
ont un plus mauvais pronostic et que le
rapport entre kyste et tissu rétinien rési-
duel pourrait conditionner le résultat
fonctionnel après traitement par IVT.
L’OCT permet par ailleurs de confirmer
la présence de logettes centrales.

>>> L’OCT

> C’est le meilleur examen pour dia-
gnostiquer un DSR associé à l’œdème,
il s’observe dans 10 à 30 % des cas. La
plupart des auteurs s’accordent à ne pas
reconnaître de valeur pronostique à la
présence d’un DSR.

> L’OCT est par ailleurs le meilleur exa-
menpourdiagnostiquerunsyndromede
traction vitréomaculaire. Un avis chirur-
gical s’impose dans ces cas.

> L’OCT permet de préciser l’état de la
ligne des photorécepteurs ainsi que l’in-
tégritéde lamembranelimitanteexterne.
Une altération de ces structures est asso-
ciéeàunmoindrepronostic fonctionnel.

> L’OCTvisualise leblancpérivéinulaire
contemporain des épisodes d’occlusion
de la veine centrale associés à un bas
débit rétinien.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.
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Fig. 2 : Localisation de l’œdème maculaire par rap-
port au centre de la macula.
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Fig. 3 : Classification de l’AAO de l’œdème maculaire diabétique.
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faisceau, qui permet l’analyse dissociée
des deux composantes, la verte et la
rouge. Les clichés monochromatiques
du fond d’œil sont en revanche obtenus
de façon directe. Le cliché en fausses
couleurs (fig. 3) est reconstitué à partir
de l’image obtenue grâce aux deux fais-
ceaux laser rouge et vert. Cette analyse
montre en conséquence une coloration
particulière des structures rétiniennes
les plus superficielles et notamment des
opacités vitréennes (anneau de Weiss :
fig. 4) ou des zones de rétine soulevées
qui apparaissent de couleur verte (fig. 5).
L’Optomap permet d’explorer près de
80 % de la surface rétinienne en un seul
cliché.Cetappareilpermetégalementune
angiographie en grand champ par l’utili-
sationd’untroisièmelaserbleupourobte-
nir l’excitation de la fluorescéine.

2. Optomap

Optomap (Optos PLC, Dunfermline,
Ecosse, Royaume-Uni) est un système de
visualisation digital du fond d’œil non
contact et non mydriatique utilisant le
principe de l’ophtalmoscopie à balayage
laser (SLO). Sa particularité réside dans
le champ très large des images obtenues
(200°) (fig. 1) en un temps très court
(0,25s). Il permet la réalisation de deux
clichésmonochromatiques.Une lumière
incidente composée de deux faisceaux
laser émettant dans le vert (532 nm) et
le rouge (633 nm) (fig. 2) est projetée sur
la rétine par l’intermédiaire d’un miroir
elliptique expliquant la surface très large
de rétine explorée. La lumière réfléchie
est ensuite soumise à un séparateur de

Imagerie
et angiographie
grand champ

C. ARNDT
Service d’Ophtalmologie, CHU, REIMS.

Lagénéralisationprogressivedes images
rétiniennes numérisées a profondément
modifié lapratiquedel’ophtalmologie. Il
existe un large choix d’appareils d’ima-
gerie qui ont tous leurs caractéristiques
propres. Deux grandes classes d’ima-
geurs peuvent être distinguées selon le
principe technique:
– les imageries en photographie numé-
rique (contact ou non contact) ;
– les imageries par balayage laser.

Actuellement, seule la technique par
balayage laser permet d’accéder à des
images grand champ.

[ Les appareils

1. Heidelberg Retinal Angiograph
(HRA)

LeHRA(HeidelbergRetinalAngiograph;
HeidelbergEngineering,Allemagne)per-
met d’obtenir des clichés en infrarouge,
avecfiltrevertoudesclichésenautofluo-
rescence,maispasdeclichéscouleur.La
grande résolution des images est liée à
différents paramètres. Le mode confocal
rend possible la mise au point sélective
sur lesstructuresàanalyserdansunplan
frontal. L’ophtalmoscopie à balayage
lasercoupléeausystèmederecalageper-
met de compenser les mouvements des
yeux lors de la prise de plusieurs images
successives (eye tracking). Lesdifférents
clichés recalés peuvent être moyennés
entre eux, ce qui permet d’augmenter la
qualité de l’image obtenue. Une lentille
grandchamppermet l’accèsà lapériphé-
rie du fond d’œil (55°), même en cas de
faible dilatation pupillaire.

Fig. 1 : Schéma du balayage de l’ophtalmoscopie à
balayage laser grand champ.

Multi-frequency laser imaging

Vitreous

Inner retina

Central retina

Outer retina
Inner layen

Deep choroïd
structures

Choroïd

Fig. 2 : Principe de l’image composite de l’ophtal-
moscopie à balayage laser grand champ.

Fig. 3 : Image composite (en fausses couleurs)
obtenue à partir de deux clichés réalisés par oph-
talmoscopie à balayage, l’une avec un laser rouge,
l’autre avec un laser vert.

Fig. 4 : Image composite avec visualisation de
l’anneau de Weiss signant le décollement posté-
rieur du vitré ; la coloration verdâtre est liée à sa
position en avant du plan de la rétine réfléchissant
davantage le laser vert que le laser rouge, comme
le décollement de rétine temporal.
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l’œdème maculaire est actuellement
en pleine évolution, spécialement avec
l’utilisation de traitements par des inhi-
biteurs de l’action du VEGF. Par l’uti-
lisation de ces traitements, il existe un
risque de conversion ischémique avec
élargissement progressif du capillaire
de la périphérie vers le pôle postérieur.
L’angiographie grand champ permet un
suivide l’évolutiondulit capillaireau fil
des injections intravitréennes de l’agent
anti-VEGF (fig. 7 A et B).

3. La maladie de Coats

Dans la maladie de Coats, il existe une
association d’anomalies vasculaires
périphériques et d’exsudations en
couronne qui devient symptomatique
lorsqu’elle atteint le pôle postérieur
(fig.8A). Le traitement est basé sur la
photocoagulation ciblée à la fois des
anomalies vasculaires et des zones d’is-
chémie adjacentes (fig. 8B). L’intérêt de
l’imagerie grand champ réside dans la

la seule zone non perfusée mise en évi-
dence sur l’angiographie grand champ
(fig. 6).

2. L’occlusion veineuse rétinienne

Le traitement de l’occlusion veineuse
rétinienne et plus particulièrement de

[Apport de l’imagerie couplée
à l’angiographie grand champ

Actuellement, seul l’Optomap permet
la réalisation de l’angiographie grand
champ au-delà de 60 degrés. Son grand
avantage réside dans la visualisation
concomitante du pôle postérieur et de
la périphérie rétinienne. En effet, dans
la pathologie vasculaire, certaines
zones d’exclusion capillaire périphé-
riques ne sont vues qu’au stade tout à
fait initial de la séquence d’angiogra-
phie. L’angiographe classique permet
de visualiser ces zones seulement au
prix d’un changement de la position du
regard demandé au patient.

[ Application de l’angiographie
grand champ
dans différentes pathologies
vasculaires rétiniennes

1. La rétinopathie diabétique

La visualisation des zones d’exclusion
capillairespériphériquespeutpermettre
un traitement laser plus ciblé que la
photocoagulation panrétinienne qui est
actuellement le traitement de référence
dans la rétinopathie diabétique prolifé-
rante, mais présente l’inconvénient de
détruire indifféremment rétine perfusée
et rétine non perfusée. Une étude pilote
récente [1] a montré la régression des
néovaisseaux après traitement ciblé de

Fig. 6 : Angiographie grand champ : zone de non-
perfusion capillaire périphérique bordée de néo-
vascularisation dans une rétinopathie diabétique
proliférante.

Fig. 7A : Angiographie grand champ : exclusion
vasculaire périphérique dans une occlusion de la
veine centrale de la rétine.

Fig. 7B : Détail de l’exclusion vasculaire temporale
de la figure 7A.

Fig. 8A : Imagerie grand champ : Exsudation
majeure dans le cadre d’une maladie de Coats de
l’adulte jeune.

Fig. 8B : Angiographie grand champ du patient en
8A : ischémie périphérique.

Fig. 5 : Image composite : décollement de rétine
bulleux.
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C et D). En effet, la maladie de Coats est
une maladie strictement unilatérale.

Bibliographie
1.reddy S, hu A, SchWArtz Sd. Ultra Wide Field

Fluorescein Angiography Guided Targeted
Retinal Photocoagulation (TRP). Semin
Ophthalmol, 2009; 24: 9-14.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Les anti-VEGF,
les corticoïdes, le laser :
quel traitement de
1re intention de l’œdème
maculaire des OBVR ?

R. TADAYONI
Hôpital Lariboisière, Université Paris 7 Sorbonne
Paris-Cité, PARIS.

T andis que les algorithmes sophis-
tiqués pour la prise en charge des

œdèmes maculaires (OM) des occlu-
sions de branche veineuse (OBVR) ne
manquent pas, en pratique clinique la
décisionestprisebeaucoupplussimple-
ment. Il n’y a aujourd’hui que 3 alterna-
tives thérapeutiques: observation, laser
et injections intravitréennes (tableau I).

>>> L’abstention est indiquée s’il n’y
a clairement aucune chance d’amé-
lioration de l’acuité visuelle (AV) : par
exemple, en cas d’OM ancien avec
altération majeur de l’épithélium pig-

controlatérale infraclinique qui oriente
alors le diagnostic vers une vitréorétino-
pathie exsudative familiale (fig. 10 A, B,

visualisation facilitée des zones de non-
perfusion et des anomalies vasculaires
périphériques. Elle permet aussi de
vérifier la complétude du traitement au
décours des séances de photocoagula-
tion (fig. 9 A, B et C).

L’angiographie grand champ est égale-
ment utile pour éliminer une atteinte

Fig. 9A : Angiographie grand champ : œdème
maculaire et ischémie périphérique dans le cadre
d’une maladie de Coats.

Fig. 9B : Imagerie grand champ du patient en
figure 9A.

Fig. 9C : Imagerie grand champ du patient en
figure 9B après photocoagulation.

Fig. 10A : Imagerie grand champ : œil gauche dans
le cadre d’une vitréorétinopathie exsudative fami-
liale avec une exsudation majeure.

Fig. 10B : Imagerie grand champ : œil droit sans
anomalies visibles dans le cadre d’une vitréoréti-
nopathie exsudative familiale.

Fig. 10C : Angiographie grand champ : ischémie
périphérique de l’œil droit de la figure 10B alors
que le fond d’œil paraissait sans anomalies.

Fig. 10D : Angiographie grand champ : ischémie
périphérique de l’œil gauche symptomatique avec
exsudation majeure de la figure 10A.

l Abstention : pas de chance de récupéra-
tion, OVR < 1 mois ou AV > 0,6

l Laser : OBVR > 6 mois et IVT non sou-
haitées, anévrysme diffusant

l IVT : AV < 0,3 et si 0,3 ≤ AV ≤ 0,6 : discré-
tion de l’oph. Choix : ranibizumab/
dexaméthasone

Tableau I : Prise en charge initiale des OBVR en
2013.
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ou un décollement de rétine exsudatif.
Les lésions sont statistiquement plus
fréquentes dans les quadrants rétiniens
temporaux et inférieurs, entre l’équateur
et l’oraserrata,puisentre l’airemaculaire
et l’équateur rétinien.Laclassificationde
la maladie de Coats, établie par Shields
et al., est détaillée dans le tableau I [2].

[ Diagnostic différentiel

Le principal diagnostic différentiel est le
rétinoblastome. Ce diagnostic doit être
fait avec soin, étant donné les consé-
quences thérapeutiquesdiamétralement
opposées. Le rétinoblastome concerne
les enfants de bas âge et des deux sexes.
Il est volontiers bilatéral et héréditaire
(1/2). A l’examen, l’existence de calcifi-
cationsestcaractéristique.Les télangiec-
tasies et exsudats durs sont rares.

D’autres diagnostics différentiels peu-
vent être évoqués, tels que la toxoca-
rose, la rétinopathie des prématurés ou
un décollement de rétine rhegmatogène.

[ Prise en charge et traitement

Le but du traitement est de détruire la
vascularisation anormale exsudative
afin de préserver la fonction visuelle et
prévenir la survenue du décollement de
rétine exsudatif.

OBVR sans hémorragie et refus des IVT
par le patient, proposer le laser… Ainsi,
la multitude de choix thérapeutiques,
plus qu’une complexité décisionnelle,
doit être considérée comme autant de
possibilités.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Maladie de Coats :
quand y penser,
comment traiter ?

S. BAILLIF
Hôpital Saint-Roch, NICE.

La maladie de Coats se caractérise par la
présence de télangiectasies rétiniennes
idiopathiques responsables d’une exsu-
dation intra- et/ou sous-rétinienne [1].
Les anévrysmes miliaires de Leber,
télangiectasies primaires localisées,
représentent un stade débutant de la
maladie de Coats.

[ Signes cliniques

La maladie de Coats se rencontre chez
le sujet masculin (sex ratio 2/1). L’âge au
moment du diagnostic est généralement
entre 8 et 16 ans. La pathologie est unila-
térale dans 95 % des cas. Les principaux
symptômes motivant une consultation
sont une baisse d’acuité visuelle, l’exis-
tenced’unstrabismeoucelled’uneleuco-
corie.Cependant,quandleslésionsn’affec-
tent pas l’aire maculaire ou sont discrètes,
le diagnostic peut être fait de manière for-
tuite lors d’un examen ophtalmologique.

L’examen du segment antérieur est habi-
tuellementsansparticularité.Lediagnos-
tic positif est fait lors du fond d’œil avec
la mise en évidence de télangiectasies
rétiniennes et de dilatations anévrys-
males fusiformes associées à une exsu-
dation intrarétinienne,desexsudatsdurs

mentaire ou d’ischémie maculaire
majeure (plutôt rare dans les OBVR).
L’observation est aussi en général l’op-
tion la plus raisonnable le(s) premier(s)
moisde l’OBVRpourévaluer l’évolution
spontanéeouquandl’AVrestebonne(en
général > 0,6).

>>> Le laser est le meilleur traitement
des anévrysmes diffusant d’OBVR
ancienne: le traitement de l’anévrysme
aboutit à la guérison définitive. Le laser
n’est en général pas utilisé en 2013
avant 6 mois d’évolution et disparition
des hémorragies superficielles pour évi-
ter des cicatrices inutiles en présence
d’autres possibilités.

>>> Les IVT sont le traitement de tous
les autres cas. Ils sont indiqués en fonc-
tion de la gêne visuelle du patient et
l’évolution en cours à partir du 2e mois
si l’AV est ≤ 0,3. Pour les 0,3 < AV < 0,6,
si l’acuité est en cours d’augmentation,
l’observation jusqu’au 3e mois est accep-
table. Une fois le traitement IVT décidé,
2moléculesont l’AMM:Leranibizumab
nécessitant des injections fréquentes
(mensuelle au début) et la dexamétha-
sone en diapositif de libération pro-
longée, nécessitant moins d’injections,
mais pouvant induire les complications
connues des stéroïdes (hypertonie et
cataracte). Le choix entre les deux se fait
en fonction du patient et de ses condi-
tions oculaires (disponibilité, statut du
cristallin, présence d’un glaucome…).
Il est à noter que même si l’ischémie,
l’autre complication des OBVR, n’est
pas l’objet de cette brève présentation,
sa prise en charge concomitante ne doit
pas être oubliée.

Enfin, quel que soit le choix initial, le
plus important est d’être prêt à le redis-
cuter en fonction de l’évolution. Par
exemple, en absence de réponse à l’un
des traitements, essayer l’autre ; en cas
d’hypertonie cortisonique, passer au
ranibizumab ; en cas de refus des IVT
mensuelles de ranibizumab: proposer
la dexaméthasone; après 6 mois d’une

Stade 1 : télangiectasies seules
Stade 2 : télangiectasies et exsudation

A. Exsudation extra-fovéale
B. Exsudation fovéolaire

Stade 3 : décollement de rétine exsudatif
A. Décollement subtotal

1. extra-fovéal
2. fovéal

B. Décollement total
Stade 4 : décollement total et glaucome
Stade 5 :“stade terminal avancé”: perte
visuelle complète, DR total, phtyse

Tableau I : Classification de la maladie de Coats [2].
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Macroanévrysme
artériel : que faire ?

N. LEVEZIEL
Service d’Ophtalmologie, CHU, POITIERS.

U n macroanévrysme artériel (fig. 1)
est une ectasie se développant aux

dépens de la paroi des artères ou arté-
rioles rétiniennes, le plus souvent loca-
lisée sur les artères de 1re et 2e division
[1]. Les localisations touchant le nerf
optique et l’artère cilio-rétinienne sont
les plus rares.

Les facteurs de risque sont l’hyperten-
sion artérielle, le sexe féminin, l’âge
et la présence de pathologies systé-
miques (diabète, sarcoïdose, périartérite
noueuse, polyarthrite rhumatoïde).

L’atteinteestunilatéraledans75%descas.

2. ShieldS JA, ShieldS cl, honAvAr Sg et al.
Classification and management of Coats
disease : the 2000 Proctor Lecture. Am J
Ophthalmol, 2001; 131: 572-583.

3.ghorbAniAn S, JAuliM A, chAtzirAlli iP. Diagnosis
and treatment of coats’ disease: a review of the
literature.Ophthalmologica,2012;227:175-182.

4.KASe S,rAo nA,yoShiKAWA hetal.Expressionof
vascular endothelial growth factor in eyes with
coats’ disease. Invest Ophthalmol Vis Sci, 2013;
54: 57-62.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Dans une récente revue de la littérature,
Ghorbanian et al. résument les alterna-
tives thérapeutiques (tableau II) [3].

La photocoagulation laser vise à cau-
tériser les vaisseaux rétiniens patholo-
giques et à traiter les zones responsables
de l’exsudation. Elle est surtout efficace
dans les stades débutants en l’absence
de décollement de rétine.

La cryothérapie est efficace en cas d’ex-
sudation plus importante ou de décolle-
ment de rétine partiel. Les sessions sont
en général multiples et ne doivent pas
être extensives sous peine de générer un
accroissement de l’exsudation sous-réti-
nienne. Certains auteurs préconisent un
traitement limité à moins de deux qua-
drants rétiniens par session, celles-ci
étant espacées d’un mois minimum [2].

Les anti-VEGF sont considérés comme
une thérapie adjuvante. Leur justifi-
cation vient du fait qu’une hyperex-
pression intraoculaire de VEGF a été
retrouvée dans la maladie de Coats [4].
Ils favorisent la régression des vaisseaux
anormaux, réduisant alors l’exsudation
rétinienne. Cependant, le bénéfice de
cette thérapie n’est pas retrouvé dans
toutes les séries.

Bibliographie
1.ShieldS JA,ShieldScl,honAvArSgetal.Clinical

variationsandcomplicationsofCoatsdiseasein
150 cases: the 2000 Sanford Gifford Memorial
Lecture.AmJOphthalmol,2001;131:561-571.

Stade Traitement
Stades 1 et 2 :

– stades modérés
– sans signes de progression

Photocoagulation laser/cryothérapie
Observation

Stades 3 et 4 : stades avancés Chirurgie vitréorétinienne
Stade 5 :“stade terminal”

– œil douloureux
– œil non douloureux

Enucléation
Observation

Traitements adjuvants IVT : Triamcinolone, anti-VEGF
IVT : injection intravitréenne ; anti-VEGF : anti-vascular endothelial growth factor.

Tableau II : Alternatives thérapeutiques en fonction du stade de la maladie de Coats [3].

Fig. 1 : Macroanévrysme artériel rétinien de localisation temporale supérieure de l’œil gauche. A : Cliché
couleur. Une lésion ovalaire rosâtre est visible, entourée d’exsudats. Il existe également des exsudats
périfovéolaires associés. B : Cliché anérythre montrant les exsudats et la lésion anévrysmale. C et D :
Angiographie à la fluorescéine. Imprégnation du macroanévrysme et diffusion au temps tardifs périané-
vrysmale. Diffusion du colorant au sein de l’œdème rétinien. (Cliché du Dr Boissonnot).

A

C

B

D
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Le syndrome de Susac

M.B. ROUGIER
Unité Médicale Rétine, Uvéites,
Neuro-Ophtalmologie,
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Pellegrin, BORDEAUX.

I l s’agit d’une pathologie assez rare,
survenant essentiellement chez la

femme jeune, et caractérisée par des
occlusions multiples touchant la rétine,
l’oreilleet l’encéphale.Sadénomination
internationale, qui n’est pas souvent uti-
lisée, est SICRET syndrome pour Small
Infarction of Cochlear, Retinal and
Encephalic Tissue. L’origine de cette
maladie est inconnue, probablement
auto-immune.

Le tableau clinique se présente sous la
forme d’une triade de signes consécu-
tifs auxmicro-infarctusdes troisorganes
concernés.

Les troubles visuels ne sont présents
qu’en cas d’atteinte centrale ou para-
centrale. Il s’agit plus souvent de sensa-
tion d’amputation du champ visuel que
de baisse de vision. Certains patients se
plaignent de scotomes scintillants.

L’encéphalopathie est dominée par des
céphalées importantes, associées à des
troubles du comportement (agitation).

Quant à l’atteinte de l’oreille interne,
elle se manifeste par une hypoacousie
brutale accompagnant un grand vertige
rotatoire, des acouphènes, une ataxie et
un nystagmus.

L’examen ophtalmologique retrouve au
fond d’œil deux types d’anomalies:
– des occlusions multiples de branche
artérielle rétinienne sans embole (aspect
devaisseauxfantômes)oudesrétrécisse-
ments de la lumière vasculaire;
– des plaques blanc jaunâtre (appelées
“plaques de Gass”) posées sur les parois
artérielles et artériolaires, disposées de

différentes procédures ont été propo-
sées, incluant:
– ledéplacementpneumatiquepar injec-
tion de gaz expansif (SF6);
– la vitrectomie associée au drainage de
l’hématome puis à l’échange fluide-gaz
en fin de procédure;
– la vitrectomie associée à une injec-
tion sous-rétinienne à la canule de
41 G de 0,1 mL de rtPA (Actilyse) puis
au pelage de la membrane limitante
interne et à l’échange fluide-gaz en fin
de procédure [3].

La photocoagulation directe ou périané-
vrysmale pourra être réalisée devant un
macroanévrysme asymptomatique loca-
lisé sur les arcades vasculaires [4]. Des
injections intravitréennes d’anti-VEGF
ont par ailleurs été proposées en cas de
phénomènes exsudatifs ou hémorra-
giquescompliquantunmacroanévrysme
[1, 5]. Aucune étude multicentrique
comparative, placebo versus anti-VEGF,
n’a cependant été publiée.

Dans tous les cas, la prise en charge des
facteurs de risque (HTA) reste primor-
diale.

Bibliographie
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bevacizumab for macular complications
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hemorrhage displacement due to retinal
macroaneurysm. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol, 2013; 251: 733-740.
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laser treatment for symptomatic retinalarterial
macroaneurysm. Invest Ophthalmol Vis Sci,
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concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Les principales complications sont des
hémorragies sous-rétiniennes, intra-
rétiniennes ou prérétiniennes (80 %),
l’apparition d’exsudats ou d’un œdème
intrarétinien (70 %), l’apparition d’une
hémorragie intravitréenne (30 %) ou
d’une occlusion vasculaire (15 %) [2].
L’occlusion spontanée du macroané-
vrysme est possible et fréquemment
observée après une complication
hémorragique.

Les diagnostics différentiels à évoquer
devant un macroanévrysme compliqué
d’hémorragies ou de phénomènes exsu-
datifs sont une rétinopathie de Valsalva,
une vasculopathie polypoïdale idiopa-
thique, une néovascularisation choroï-
dienne et un mélanome de la choroïde.
Les autres pathologies vasculaires pou-
vant être évoquées sont une rétinopa-
thie diabétique, des télangiectasies réti-
niennes idiopathiques, une maladie de
Coats et un hémangioblastome rétinien
dans le cadre d’une maladie de Hippel-
Lindau. L’angiographie à la fluorescéine
voire l’angiographie au vert d’indocya-
nine permettent parfois de redresser
le diagnostic en cas de complications
hémorragiques.

Lapriseencharge thérapeutiquedépend
de la localisation de l’hémorragie etde la
localisation du macroanévrysme.

>>> En cas d’hémorragie prérétinienne,
unesimplesurveillancepourraêtrepropo-
sée.Unevitrectomieseraréalisableencas
d’hémorragie intravitréenne persistante.

>>> L’ouverture de la hyaloïde pos-
térieure au laser YAG en regard de la
collection hématique, en cas d’hémor-
ragie rétrohyaloïdienne de localisation
maculaire de grande taille (plus de 3
diamètres papillaires), a déjà été décrite,
mais peut exposer à des complications
rétiniennes.

>>> En cas d’hémorragie sous-réti-
nienne, une prise en charge plus rapide
devra être proposée. Dans ce contexte,
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atteintes cérébrales qui conditionnent le
choix thérapeutique.

Pour en savoir plus
1. gArciA-cArrASco M, JiMenez-hernAndez c,
JiMenez-hernAndez M et al. Susac’s syndrome:
an update. Autoimmunity Reviews, 2011; 10 :
548-552.
2. PAPo t, Klein i, SAcre K et al. Susac syndrome.
La revue de Medecine Interne, 2012; 33: 94-98.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Quelle place
pour la chirurgie dans
les occlusions veineuses
et artérielles ?
S. BRUNEAU
Fondation Ophtalmologique A. de Rothschild,
PARIS.

L’ approche chirurgicale en traite-
ment des occlusions vasculaires

artérielles et veineuses rétiniennes a
souvent été proposée. A l’heure des
progrès dans la chirurgie maculaire, les
indications ont-elles été étendues aux
occlusions vasculaires rétiniennes?

Concernant les occlusions de branches
artérielles, l’origine emboligène a per-
mis de proposer l’embolectomie chirur-
gicale. Cette procédure réalisée après
vitrectomie par la pars plana consiste à
extraire l’embole occusif de la lumière
artérielle. Cette technique est rapportée
par de nombreux auteurs, mais il n’y pas
de réelle série avec un groupe contrôle
permettant d’évaluer les résultats. Par
ailleurs, les résultats observés seraient
plus en rapport avec l’évolution natu-
relle de la maladie qu’attribuables à la
procédure chirurgicale.

L’approche chirurgicale pour la prise en
charge des occlusions veineuses est dif-
férente selon qu’il s’agit d’une branche
ou de la veine centrale de la rétine.
Dans les occlusions de veine centrale,

typiquement des hypersignaux en T2
au centre du corps calleux, disposés en
collier de perles, associés à des hypersi-
gnauxmultiplesde la substanceblanche
en T1 et T2Flair.

Le diagnostic différentiel peut être déli-
cat, car la triade est rarement complète
d’emblée. Du point de vue ophtalmolo-
gique, il se pose essentiellement avec
des vascularites occlusives accompa-
gnant une uvéite postérieure d’une
part, et avec une occlusion de branche
artérielle d’autre part. Dans le premier
cas, l’absence d’inflammation intraocu-
laire associée dans le Susac constitue
un élément d’orientation. Et les plaques
de Gass ne sont pas des engainements
inflammatoires. Dans le deuxième cas,
l’absence d’embole intravasculaire est
un argument fort pour le syndrome de
Susac. Par ailleurs, en cas de confusion
entre les plaques de Gass et un éventuel
embole, on remarquera que ces plaques,
à la différence des plaques d’Hollens-
horst (artérioscléreuses), ne sont pas
situées à des bifurcations vasculaires.

Sur le plan évolutif, les récidives sont
fréquentes, surtout les deux premières
années, avec des séquelles majoritai-
rement auditives. Le traitement n’est
pas codifié, mais il repose sur une
immunosuppression, d’abord avec les
corticoïdes, puis éventuellement avec
d’autres immunosuppresseurs, sous la
directiondesneurologues, carcesont les

façon aléatoire le long du trajet du vais-
seau, alternant avec des zones de paroi
strictement normale (fig. 1).

A l’angiographie, on retrouve également
deux types d’anomalie:
–desocclusionsartérielles segmentaires
pouvant délimiter des zones de non-per-
fusion rétiniennes (fig. 2). Certaines de
ces occlusions ne sont pas visibles au
fond d’œil, car elles ne correspondent
pas automatiquement aux plaques de
Gass, ce qui implique la nécessité de
faire une angiographie systématique en
cas de suspicion de maladie de Susac;
– une hyperfluorescence des plaques de
Gass (fig. 2).

L’OCT n’est pas d’une grande utilité
ici, ne montrant à la phase aiguë qu’un
épaississement de la rétine interne dans
les zones occluses.

Le diagnostic est le plus souvent
confirmé par l’IRM (fig. 3) qui montre

Fig. 1 : Plaque de Gass (flèche).

Fig. 2 : Occlusions artérielles multiples avec
hyperfluorescence d’une plaque de Gass (flèche).

Fig. 3 : Hypersignaux dans le corps calleux
(flèches) en IRM.
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brane épimaculaire secondaire parti-
cipe à la baisse de vision. Toutefois,
certaines études proposent des résul-
tats indiquant un bénéfice de la vitrec-
tomie sur l’acuité visuelle dans les
occlusions de veines, de branches vei-
neuses et même d’artères rétiniennes.
Ces résultats sont à évaluer avec des
études plus riguoureuses.

Le traitement des occlusions veineuses
rétiniennes reposedoncengrandepartie
sur les injections intravitréennes, mais
peut-on considérer celles-ci comme des
procédures chirurgicales?

En conclusion, la prise en charge thé-
rapeutique des occlusions rétiniennes
reposesur les injections intravitréennes.
La place de la chirurgie est réduite à la
prise en charge des complications par
vitrectomie.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

L’adventicectomie proposée dans les
occlusions de branches veineuses
repose sur le constat que celle-ci sur-
vient au niveau des croisements arté-
rio-veineux lorsque la veine et l’artère
partagent une adventice commune. En
ouvrant chirurgicalement cette gaine
après vitrectomie, le flux sanguin est
rétabli. Les résultats des différentes
études ne permettent pas d’établir de
recommandations sur cette pratique
en raison des différences méthodo-
logiques et de l’absence de groupe
contrôle. Par ailleurs, l’évolution natu-
relle souvent favorable de la patholo-
gie et l’absence d’effet de la procédure
sur l’œdème maculaire, qui en est la
principale complication, ne permet-
tent pas une pratique courante de l’ad-
venticectomie sans étude prospective
randomisée.

La vitrectomie est quant à elle propo-
sée en cas de complication liée aux
occlusions vasculaires comme l’hé-
morragie du vitré ou lorsqu’une mem-

la neurotomie radiaire est proposée. La
procédure consiste à réaliser une inci-
sion radiaire en nasal de la papille, après
vitrectomie, dans le but de relâcher la
pression sur les structures passant dans
le canal scléral, permettant ainsi une
recirculation du flux sanguin dans la
veine centrale. Les séries rapportant
cette procédure chirurgicale signalent
des complications sévères expliquant
la restriction des indications. De plus,
le fondement théorique de cette pro-
cédure est discuté ; il est peu probable
qu’une incisionuniquesuffiseà relâcher
la pression de la lame criblée qui est une
structure plutôt rigide et non élastique.
Certains cas présentent un site d’occlu-
sion à distance de la lame criblée signant
probablement l’absence de compression
à ce niveau. Enfin, au niveau du canal
scléral, la veine et l’artère centrales de
la rétine partagent la même gaine adven-
ticielle, et la veine est en temporal de
l’artère ; il est donc peu probable que
l’incision nasale permette une décom-
pression de la veine.
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Les antiviraux
dans les kératites herpétiques :
Quelles doses ? Comment gérer ?

L a prise en charge des kératites
herpétiques est maintenant assez
systématisée, au moins dans les

formes cliniques les plus courantes
en pratique de ville. Nous avons vu,
dans un numéro précédent de Réalités
Ophtalmologiques (n° 200, février2013),
les outils thérapeutiques à disposition
pour cette prise en charge. Dans le pré-
sent article, nous proposons quelques
schémas thérapeutiques, destinés à sim-
plifier la pratique quotidienne.

[ Schémas thérapeutiques
en période aiguë

1. Schémas thérapeutiques dans les
kératites épithéliales

La prise en charge de la période aiguë
des kératites épithéliales repose sur le
traitement spécifique de la réplication
virale, c’est-à-dire les antiviraux oraux
ou topiques, et des mesures destinées à
réduire les douleurs et l’inflammation.
La première d’entre elles peut être réali-
sée dès la consultation initiale: il s’agit
dudébridementconjonctivalpargrattage
des bords de l’ulcère avec des éponges
microchirurgicales stériles (après ins-
tillation de collyre anesthésique). Si on
enalapossibilité, l’extrémitédel’éponge
peut être adressée au laboratoire de viro-
logie pour vérifier la nature du virus (un
virus varicelle-zona peut donner des
tableaux similaires à HSV1, mais il est
souvent moins sensible au traitement
antiviral). Le but principal du débri-
dement conjonctival est de réduire la
charge virale et d’accélérer la cicatri-
sation du défect épithélial [1]. Afin de
réduire cette charge, on peut aussi pres-
criredescollyresmouillants (typesérum
physiologique ou apparentés) à la dose
de six à huit instillations quotidiennes.
La douleur liée à l’atteinte épithéliale
est souvent nettement réduite par une
cycloplégie (atropine 1 %) avec occlu-
sion oculaire pendant un ou deux jours.

Le traitement antiviral peut être admi-
nistré par voie topique ou orale, mais il
n’y a aucun avantage à associer ces deux

types de traitements. Les principaux
arguments pour choisir la voie topique
sont la simplicité d’utilisation et l’ab-
sence d’effets indésirables systémiques.
Nous disposons actuellement en France
de troismoléculesdont lesprésentations
pharmaceutiques sont très différentes :
collyre à 1 % de trifluridine (Virophta),
pommade à 3 % d’aciclovir (Zovirax) ou
gel à 0,15 % de ganciclovir (Virgan). Le
choixentreces trois traitements topiques
repose essentiellement sur des critères
pratiques, car aucune étude n’a pour
l’instant démontré la supériorité de l’un
sur les autres. Le collyre a l’avantage de
ne pas gêner la vision, mais il requiert
sept instillationspar jouretest limitépar
sa toxicité sur les cellules épithéliales
non encore infectées. La pommade est
très spécifique des cellules infectées,
mais elle entraîne une vision trouble
prolongée. Cette dernière est de plus
courte durée après instillation du gel,
qui en outre est bien toléré et nécessite
cinq instillations par jour.

On peut aussi choisir la voie orale pour
le traitement antiviral des kératites
herpétiques épithéliales. Le principal
avantage est le côté pratique, à savoir
l’absence d’application d’antiviraux
dans l’œil plusieurs fois dans la journée,
ce qui peut être particulièrement diffi-
cile pour les patients très occupés ou
pour les patients dépendants (enfants,
personnes âgées) [2, 3]. Le choix repose
sur l’aciclovir (Zovirax, à la dose de
2000 mg en cinq prises) ou le valaciclo-
vir (Zelitrex, à la dose de 1000 mg en
deux prises). La durée du traitement est,
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par analogie, la même que pour les anti-
viraux oraux (7 à 15 jours). Il est logique
de vérifier la bonne tolérance, en par-
ticulier l’absence d’anomalies rénales
(créatinine), hépatiques (ASAT, ALAT,
gamma-GT) et sanguines (plaquettes).
Les effets secondaires graves sont tou-
tefois exceptionnels.

2. Schémas thérapeutiques dans les
kératites stromales

Le premier temps est de bien faire la
distinction entre les formes nécrosantes
(zoned’opacitémajeure, ramollissement
stromal en regard) et les formes non
nécrosantes. Dans le premier cas, l’ur-
genceestdebloquer la réplicationvirale,
qui est majeure, alors que dans le second
cas, il s’agit essentiellement de maîtriser
la composante inflammatoire [4, 5].

>>> La prise en charge des kératites
stromales nécrosantes

Il y a véritablement urgence thérapeu-
tique car un traitement trop tardif (ou
inadapté) augmente considérable-
ment le risque de complication sévère,
notamment la perforation cornéenne
[6, 7]. Classiquement, un patient pré-
sentant une zone de nécrose cornéenne
par infection herpétique nécessite une
hospitalisation en service spécialisé,
afin de permettre une surveillance
pluriquotidienne et surtout la mise en
place d’un traitement antiviral par voie
intraveineuse, en pratique le plus sou-
vent l’aciclovir à la dose de 10 mg/kg
toutes les 8 heures [5]. Certains auteurs
ont proposé un traitement per os à
base de valaciclovir (Zelitrex), mais il
convient de rappeler que même la dose
maximale (soit six comprimés en trois
prises) ne permet d’obtenir que l’équi-
valent d’un traitement intraveineux par
5 mg/kg/8 h d’aciclovir, ce qui peut être
insuffisant dans les formes rapidement
évolutives. Dans de tels cas, une greffe
de membrane amniotique peut partici-
per à mieux passer le cap critique [8] et
éviter la kératoplastie à chaud, dont le

pronostic est très souvent médiocre [5].
Lorsque la zone nécrotique a disparu,
le traitement antiviral peut à nouveau
être donné par voie orale, en pratique
le Zelitrex à six comprimés/j en trois
prises pendant une semaine au moins,
avant de revenir à des posologies plus
usuelles (deux puis un comprimé par
jour). Chaque période de réduction de
posologie antivirale doit être accompa-
gnée d’un suivi ophtalmologique précis,
car certaines souches virales de HSV1
peuvent nécessiter des posologies anti-
virales importantes et prolongées. Afin
de limiter le processus fibrosant d’ori-
gine cicatricielle, on peut dans certains
cas donner des corticoïdes topiques,
mais uniquement lorsque la nécrose
cornéenne a totalement disparu. La sur-
veillancecliniquedoitbienentenduêtre
rigoureuse dans ce cas.

>>> La prise en charge des kératites
stromales non nécrosantes

Cette prise en charge est basée sur deux
principes a priori antagonistes: limiter
la réplication virale et limiter la réaction
immunitaire. De façon schématique,
on peut considérer ce type d’atteinte
comme la conséquence d’une réaction
inflammatoire exacerbée devant la pré-
sence de particules virales en quantités
modérées (ce qui n’est pas le cas des
formes nécrotiques). L’attitude la plus
souvent adoptée en France consiste
donc logiquement à débuter un traite-

ment antiviral oral à doses efficaces (en
pratique 1,5 à 3 g/j de valaciclovir), puis
à entamer deux jours plus tard un trai-
tement par corticoïdes topiques, après
avoir vérifié que l’état cornéen est stable
(pas d’apparition de zone de nécrose),
voire légèrement amélioré (réduction de
l’œdème). On utilise en général la dexa-
méthasone, à raison de six gouttes par
jour. Cette posologie est ensuite réduite
progressivement, à raison d’une goutte
quotidienne en moins tous les trois à
sept jours (réduction d’autant plus lente
que le tableauest sévèreaudépart) (fig. 1
et 2). Une couverture antivirale (valaci-
clovir 500 mg à 1 g/j) doit être mainte-
nue pendant toute la durée du sevrage
[6]. Avec ce type de prise en charge, le
risque de “corticodépendance”, c’est-à-
dire de récidive inflammatoire à l’arrêt
descorticoïdes, estnettementplus faible
qu’avec une prise en charge uniquement
par voie topique [3]. Cependant, même
en poursuivant la couverture antivirale
jusqu’à l’arrêt complet des corticoïdes,
certains patients présentent effecti-
vement une récidive inflammatoire à
l’arrêt de ces derniers. Dans ce cas, il
convient de reprendre le protocole pré-
cédent, tout en débutant un traitement
topique par collyre à 2 % de ciclospo-
rine [9]. Sa poursuite pendant quelques
mois permet en général de passer le cap
du sevrage en corticoïdes sans récidive
inflammatoire, toujours sous couverture
antiviraleàdosepréventive (valaciclovir
500 mg/j).

Fig. 1 : Kératite herpétique stromale avant traite-
ment.

Fig. 2 : Même patient, après traitement antiviral
seul puis associé à des corticoïdes topiques.
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3. Schémas thérapeutiques
dans les kératites endothéliales

Les endothélites herpétiques sont assez
rares, mais elles sont redoutables. On
distingue trois formes cliniques de gra-
vité croissante : disciforme, diffuse et
linéaire. Elles sont souvent associées à
unehypertonie, par inflammation conti-
guë du trabéculum [6].

La prise en charge symptomatique asso-
cie une cycloplégie (même si le risque
de synéchies est faible) et un traitement
hypotenseur, qui repose en premier lieu
sur les inhibiteurs de l’anhydrase carbo-
nique (topiques et/ou oraux) et les col-
lyres bêtabloquants. Dans la mesure du
possible, ilestpréférabled’éviter lespros-
taglandines et les alpha-adrénergiques,
quipeuvent faciliter la réplicationvirale.

Le traitementétiologiqueassocie, comme
dans les kératites stromales, le traitement
antiviral et les corticoïdes. De façon sché-
matique,onpeutconsidérerquelesformes
linéaires doivent d’abord être prises en
charge comme les kératites stromales
nécrosantes(antivirauxintraveineux),car
cesformestraduisentuneatteintemajeure
de l’endothélium, avec risque de perte
endothéliale au décours. Des corticoïdes
peuvent être associés, mais une fois que
l’état endothélial est nettement amélioré
(réduction des opacités profondes et des
plisdescemétiques).Al’inverse, lesendo-
thélites disciformes peuvent être traitées
selonlemêmetypedeprotocolequepour
les kératites stromales non nécrosantes.
Lesendothélitesdiffuses répondentaussi
à ce type de protocole, mais le traitement
antiviral doit souvent être maintenu plus
longtempsàdosesmaximalespourobser-
ver une amélioration franche.

[ Schémas thérapeutiques
entre les périodes aiguës
(à visée préventive)

Les textes de l’AMM proposent de pres-
crire un traitement antiviral préventif

aux patients présentant au moins trois
épisodes de kératite épithéliale ou deux
de kératite stromale en moins de 12
mois. La prévention des récurrences
herpétiques n’est cependant que très
rarement parfaite: une extinction totale
de la maladie herpétique oculaire réci-
divante n’est pas souvent obtenue, et
le patient doit être prévenu de cet état
de fait. En effet, les doses proposées par
l’AMM française pour l’aciclovir et le
valaciclovir (respectivement 800 mg en
deux prises et 500 mg en une prise, sur
la base des études de bioéquivalence)
sont basées sur les données de l’étude de
référence, réalisée par le groupe HEDS
(Herpetic Eye Disease Study Group) à la
fin des années 1990 [10, 11]. Cette étude
multicentrique, prospective, rando-
misée et contrôlée avait montré qu’un
traitementparde800 mg/jd’aciclovir en
deux prises induit une réductiond’envi-
ron50 %dela fréquencedesrécurrences
oculaires chez des patients antérieure-
ment sujets à au moins deux épisodes
de récurrence par an.

Ces résultats peuvent à la fois être consi-
dérés comme extrêmement positifs, ou
comme imparfaits, car la persistance de
la moitié des récurrences herpétiques
malgré le traitement préventif peut
s’avérer insuffisant dans certains cas,
par exemple lorsqu’il s’agit de récidives
stromales. Il est alors admis (bien que
hors AMM) de doubler la dose antivirale
préventive pour tendre vers une dispa-
rition des récurrences. Heureusement
toutefois, la dose habituelle suffit pour
une majorité de patients. Une étude
observationnelle dans une population
nord-américaine a d’ailleurs retrouvé
une réduction d’un facteur 8 du risque
de récidives chez les patients herpé-
tiques tout-venant, c’est-à-dire moins
gravementatteintsqueceuxinitialement
sélectionnés pour l’étude HEDS [12].

Outre la question de la posologie opti-
male, celle de la durée du traitement
préventif n’est pas encore résolue. Les
textesde l’AMMdel’acicloviretduvala-

ciclovir proposent un traitement de 6 à
12 mois avant de réévaluer la situation.
En pratique, il existe deux situations
radicalement opposées: soit le patient
n’avait pas une forme très grave dès le
départ et n’a pas fait de récidive durant
la 1re année de traitement préventif, et
il est alors légitime de tenter l’arrêt de
tout traitement préventif ; soit la mala-
die était initialement grave (séquelles
cornéennes) et/ou le patient a présenté
au moins une récidive malgré l’antiviral
préventif, et il est alors licite de conti-
nuer cette prévention pendant 12 mois
supplémentaires,voiremêmededoubler
la dose (par exemple 1 g de valaciclovir
en deux prises) si le taux de récidives
n’a pas diminué significativement avec
la dose habituelle.

Les textes de l’AMM proposent aussi
de prescrire un traitement préventif
aux patients avec antécédents d’herpès
oculaire même lointain, mais soumis à
un facteur de réactivation du virus. Les
principales circonstances rencontrées
sont l’exposition à un facteur déclen-
chant de récurrence déjà identifié par
le patient (par exemple séjour en mon-
tagne), ou, plus fréquemment, en cas
d’exposition à un facteur de réactiva-
tion considéré comme majeur. Il s’agit
notamment des gestes chirurgicaux
oculaires, en particulier ceux touchant
la cornée. En effet, tout traumatisme des
nerfs cornéens stimule la réactivation
du virus HSV1, de même que l’inflam-
mation intraoculaire postopératoire (par
le biais des prostaglandines) et les corti-
coïdes prescrits pendant cette période.
En pratique, le traitement préventif
(800 mg d’aciclovir en deux prises ou
500 mg de valaciclovir enune prise)doit
être débuté avant l’intervention et être
poursuivi pendant toute la période de
corticothérapie.

[ Conclusion

L’herpès oculaire reste un problème
médical en pratique ophtalmologique
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quotidienne. Il existe heureusement des
solutions thérapeutiques satisfaisantes,
mais dont l’utilisation ne peut pas être
entièrement standardisée. L’analyse
sémiologique et le bon sens clinique
restent donc les armes principales pour
optimiser le pronostic de cette maladie
qui reste, malgré tout, la première cause
de perte visuelle d’origine infectieuse
dans les pays occidentaux.
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➞ L. LAROCHE
CHNO des Quinze-Vingts,
PARIS.

Chirurgie réfractive cornéenne :
quelles indications
pour quelles amétropies ?
Algorithmes décisionnels

L es indications de la chirurgie
réfractive reposent sur la motiva-
tion du patient et le respect des

contre-indications. En 2013, il existe
toujours des contre-indications abso-
lues (kératocone, amétropie non stabili-
sée, collagénoses, etc.) et relatives (âge,
biométrie cornéenne, degré d’amétro-
pie, syndrome sec, etc.). Les limites de
la chirurgie réfractive tiennent princi-
palement à la crainte de déstabiliser la
biomécaniquecornéeeneet/oud’induire
de fortes aberrations optiques.

L’information du patient sur les possi-
bilités, limites, avantages et inconvé-
nients des techniques disponibles est

un temps essentiel pour obtenir son
consentement éclairé au meilleur choix
correspondant à sa demande, pour ce
qui reste le plus souvent une chirurgie
de convenance.

La détermination d’un algorithme déci-
sionneln’estdoncpasunechosesimple,
si l’on veut bien considérer, avec le
mathématicien persan Al Khuwarizmi
quienaproposéleconcept(auIXe siècle),
qu’il s’agitd’une“suite finieetnonambi-
guëd’instructionspermettantdedonner
la réponse à un problème”!

L’expérience du praticien est essentielle
pour poser au mieux les indications et
réaliser l’acte chirurgical réfractif.

[ Les techniques disponibles
sont en nombre croissant

>>> La chirurgie soustractive

Les interventionsdesurface, essentielle-
ment la PKR (photokératectomie réfrac-
tive) au laser Excimer, alors que le Lasek
et l’epi-Lasik sont en recul.

La Lasik (Laser in-situ keratomileusis)
avec la découpe d’un capot cornéen au
laser femtoseconde supplante progressi-
vement l’usage du microkératome.

La chirurgie de soustraction lenti-
culaire intrastromale : FLEX (Femto

assisted Lenticule EXtraction) ou
ReLEx® Smile (Refractive Lenticule
Extraction), est essentiellement propo-
sée par la firme Zeiss™ avec son laser
femtoseconde Visumax®.

>>> La chirurgie additive

Les inlays intracornéens ou lenticules
alloplastiques sont destinés à corriger
la presbytie.

[ Ce qui a tout changé

La description princeps de T. Seiler, en
1998, d’une ectasie cornéenne iatrogène
post-Lasik sur un cas de kératocône
fruste [1] a marqué le début d’un vent
d’inquiétude face à la survenue de cette
complication aussi peu prévisible que
redoutée.

Les travaux de J.B. Randleman et ses
publications [2, 3] ont permis un début
d’approche rationnelle et la proposi-
tion d’un score d’évaluation du risque
prenant en compte : l’aspect topogra-
phique, l’épaisseur du lit stromal rési-
duel, l’âge du patient, la pachymétrie
cornéenne préopératoire et l’équivalent
sphérique préopératoire (tableau I).

Les progrès des profils d’ablation
Excimer “optimisés” ou “customisés”
(guidés par aberrométrie), plus rapides,
se sont révélés plus précis.
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[ PKR : le retour ?

Commeunerevanchedesancienssur les
modernes, cette méthode simple, repro-
ductible et stable entraîne un moindre
risque d’ectasie. C’est pourquoi elle est
privilégiée par un nombre croissant
d’opérateurs chez les sujets jeunes et/
ou présentant une amétropie faible ou
modérée, et/ou une cornée fine, et/ou
une topographie cornéenne non stricte-
ment symétrique.

Certes, les douleurs postopératoires
(contôlées partiellement par prise en
charge médicale) et la récuperation
visuelle plus lente (quelques jours à
quelques semaines) sont à mettre en
balance avec la diminution du risque
d’ectasie, l’absence de complica-
tions liées à une découpe de capot,
et le moindre coût de la procédure.
L’utilisation de mytomicine C en attou-
chement stromal rapide permettrait de
diminuer la fréquence de survenue d’un
haze postopératoire.

Les indications de la PKR peuvent être:
la myopie: -1 à -6 D (jusqu’à 30 à 50 %
des cas selon les opérateurs), l’hypermé-
tropie inférieureà+3D,et l’astigmatisme
de moins de 3 D.

Les cas d’ectasies post-PKR sont rares
mais restent possibles, la question
essentielle étant de savoir s’il existait
ou non un kératocone préopératoire non
détecté.

[ Les indications du Lasik

Elles varient en fonction de l’âge, la
pachymétrie cornéenne, l’aspect topo-
graphiqueet la réfraction.Ellesprennent
en compte le type de découpe (microké-
ratome, femtoseconde),de laserExcimer
(profil d’ablation, zone optique, zone
de transition, etc.). Elles peuvent être
retenues, selon les cas pour des myopie
inférieures à -10 D, des hypermétropie
de moins de +5 D et des astigmatisme
inférieurs à 5 D.

La survenue d’une ectasie cornéenne
précocément décelée peut désormais
mettreenœuvre lecross linkinget/ou les
anneaux intracornéens, voire si néces-
saire la greffre lamellaire antérieure pro-
fonde de la cornée (DALK).

La chirurgie intrastromale lenticulaire
soustractive telle que le ReLEx Smile
suscite une grande vague d’intérêt pour
la chirurgie de la myopie. En théorie,
elle est moins invasive, permettant une
meilleure stabilité cornéenne et une
moindre sécheresse oculaire. Elle néces-
site une évaluation plus large, afin de
mieuxenconnaître laprécision, ladurée
de récupération visuelle et l’éventail des
indications.

[ La chirurgie de la presbytie

Elle est d’autant plus efficace que le
sujet est un petit hypermétrope. Elle

repose sur un principe intangible :
la monovision. A l’œil dominant est
dévolue la vision de loin, et à l’œil
dominé la vision de près, grâce à une
myopisation de fait. Une addition de
l’ordre d’environ +1,5 dioptrie est
parfaitement tolérée (moins au-delà)
grâce à ce “miracle physiologique”
qu’est la plasticité cérébrale.

>>> Les techniques de photoablation
utilisées font appel, selon les opéra-
teurs, à un profil multifocal (Supracor),
un presbylasik décentré, asphérique
central ou périphérique, à l’hyperpro-
laticité ou profil hyperasphérique avec
facteur Q négatif (-0.5 à -1), la blended
vision, etc.

>>> La technique de l’Intracor, consis-
tant à découper dans la cornée centrale
de l’œil dominé (avec un laser femtose-
conde)desanneauxconcentriquesgéné-
rant une cornée multifocale a suscité des
débats contrastés.

>>> Les inlays intracornéens sont des
lenticules synthétiques placées dans la
zone centrale de l’œil dominé. Cette
chirurgie d’addition intrastromale est
en théorie extrêmement satisfaisante,
car pour autant que les problèmes de
biocompatibilité sont maîtrisés, c’est
la seule chirurgie réfractive totalement
réversible. Différents types d’inlays
sont en cours d’évaluation. La figure 1
en résume les principales caracté-
ristiques.

Score 0 1 2 3 4
Topography pattern Normal/

symetrical
bowtie

Asymetric
bowtie

Inferior steepe-
ning/skewed

radial axis

Abnormal
(form fruste
keratoconus)

Residual stromal bed thickness (μm) > 300 280-299 260-279 240-259 < 240
Age < 30 26-29 22-25 18-21
Preop corneal thickness (μm) > 510 μ 481-510 μ 451-480 μ < 450 μ

Preop spherical equivalent manifest
refraction (D)

-8 or less > -8 to -10 > -10 to -12 > -12 to -14 > -14

Tableau I : Score Randleman (d’après [2, 3]).
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[ Propositions d’algorithmes décisionnels

Il ne s’agit que d’offrir un viatique pour qui s’engage sur la
voie ardue de la chirurgie réfractive. L’infinité des situations
cliniques et l’ambiguïté de certains cas ne permettent pas de
considérer ces tableaux (fig. 2 à 5) autrement que comme
un cadre dans lequel quelques chirurgiens (L. Laroche, F.
Malecaze, et sans doute quelques autres…) raisonnent pour
prendre la décision qui n’engagera qu’eux-mêmes.
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3 types de lenticules intracornéennes pour la correction de lapresbytie

Hydrogel acrylique Hydrogel Polyvinylidine fluoride
(PVDF)

Flexivue Microlens®
(Presbia)

Vue +™
(ReVision Optics Inc)

Kamra™
(AcuFocus Inc)

Lenticule avec addition
réfractive annulaire

Lenticule occupant
de l’espace (cornée

hyperprolate)
Lenticule perforée

Fig. 1.

Myopies : toutes accessibles

< -2 D -2 D à -6 D -6 D à -10 D > -10 D

PKR
Epi-Lasik ?

Lasek ?
Lasik ?

PKR
Epi-Lasik ?

Lasek ?
Lasik

Lasik
Lasek ?

Epi-Lasik ?

IOL phaques
PKE + ICP

Embarras
du choix

Selon choix
chirg. + patient

Selon âge
+ topo + Km

+ pachymétrie

Selon âge
+ état cristallin
+ conviction !

Fig. 2.

Hypermétrophie : moins de prétention !

< +1 D +1 D à +4 D +4.5 D à +6 D > +6 D

Abstention ! Lasik (PKR) Lasik IOL phaques
PKE + ICP

(± piggy-back)

Selon
âge + cristallin

Astigmatisme associé
Conviction !

Selon
Km, PCA

Age + cristallin

Selon PCA
âge + cristallin
+ conviction !

Fig. 3.

Astigmatismes idiopathiques : chirurgies combinées possibles (> 4 dioptries)

Myopiques
(purs, combinés)

Hypermétropiques
(purs, combinés) Mixtes

PRK, Lasek
Lasik, épi-Lasik

(incisions)

Lasik
(PRK, épi-Lasik,

Lasek)
(incisions)

Lasik, épi-Lasik
PRK, Lasek
(incisions)

Selon degré Selon Km
+ œil opéré Selon degré

Fig. 4.

Presbytie : controverses+++

“Pseudo” Inlays Multifocalité

Monovision
PRK, Lasik Monovision Lasik, PRK

Femtolaser

Compromis utile
Compensation Evaluation Evaluation

Fig. 5.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts concernant les données
publiées dans cet article.
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➞ S. DOAN
Praticien Hospitalier, Hôpital Bichat
et Fondation A. de Rothschild,
PARIS.

Prise en charge thérapeutique
de l’œil sec

L e traitement de l’œil sec repose
avant tout sur les larmes artifi-
cielles. En cas de blépharite, des

soins d’hygiène des paupières sont pro-
posés en première intention. Dans les
formes plus sévères ou rebelles, on fera
appel à tous les autres moyens que nous
aborderons plus bas, sachant que leur
efficacité et leur tolérance varient avec
les patients.

[ Sécheresse oculaire
minime à modérée sans
dysfonctionnement
meibomien ni blépharite

Enl’absencedekératite,onassocierades
mesures symptomatiques aux larmes
artificielles.

1. Les mesures symptomatiques

Un contrôle des facteurs aggravants est
important: arrêter lesmédicamentsassé-
chants, éviter la climatisation, rassurer
le patient…

La lubrification oculaire fréquente
dans les circonstances desséchantes
(lecture, ordinateur, conduite) doit être
conseillée.

Le port de lunettes obturantes, éventuel-
lement teintées, permet de protéger l’œil
des agressions environnementales et de
maintenir une hygrométrie préoculaire
importante.

2. Les larmes artificielles

Les larmesartificielles sontnombreuses,
avec des propriétés physicochimiques
variées. Plusieurs caractéristiques per-
mettent d’orienter leur choix, en fonc-
tion de la sévérité des symptômes, et de
l’activité visuelle du patient:

>>> La viscosité

Plus elle est élevée, plus la rémanence et
donc la durée d’effet sont importantes,
mais plus le flou visuel augmente.

>>> La rémanence

Elle augmente non seulement avec la
viscosité, mais aussi avec l’effet muco-
mimétique, qui correspond à la capacité
d’adhérer sur les cellules épithéliales
de la surface oculaire en remplaçant la
couche mucinique.

>>> La présence de lipides

La substitution de la couche lipidique
estparticulièrementdifficiledu faitde la
complexité de cette structure. Plusieurs
produits commercialisés (Aquarest,
Cationorm, Lipimix, Liposic, Vyseo) ou
à l’étude proposent d’améliorer la sta-
bilité lacrymale en jouant sur la couche
lipidique.

>>> La présence d’agents osmoprotec-
teurs

Il s’agit de traitements visant à protéger
les cellules épithéliales du stress osmo-
tique lié à l’hyperosmolarité lacrymale
caractérisant toute sécheresse oculaire.
C’est le cas de l’Optive.

L’absence de conservateur doit être
une priorité; on privilégiera également
les solutions hypo-osmolaires. Une
association produit fluide/produit vis-
queux permet en général de répondre à
la majorité des cas. La prescription sera
adaptée en fonction de l’efficacité et de
la tolérance. En cas d’échec, on vérifiera
la compliance et la tolérance des traite-
ments.

[ Dysfonctionnement
meibomien/blépharite

On débute en cas de dysfonctionnement
meibomienoudeblépharitepar lessoins
des paupières. En cas d’échec après 1 à
2 mois, et après s’être assuré de la com-
pliance, une antibiothérapie locale ou
orale sera prescrite.
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1. Les soins des paupières

Les blépharites et dysfonctionnements
meibomiens nécessitent des soins d’hy-
giène des paupières quotidiens, voire
biquotidiens: réchauffement palpébral
pendant 5 à 10 minutes, suivi d’un mas-
sage appuyé des quatre paupières.

L’utilisation de masques chauds permet
de maintenir une chaleur un peu plus
constante et prolongée que les cata-
plasmes simples. Les lunettes chauf-
fantes à chambre humide délivrent une
température calibrée et constante pen-
dant les5à10minutesderéchauffement
palpébral, ce qui permet d’améliorer la
qualité des soins et la compliance. Elles
améliorent également la sécheresse ocu-
laire de par le taux d’hygrométrie aug-
menté à l’intérieur des lunettes.

Les gels émollients et lingettes net-
toyantes sont aussi utiles en cas de blé-
pharite antérieure ou d’inflammation
importante.

Un sondage/débouchage des glandes
meibomiennes est maintenant possible
avec l’utilisation de sondes de Maskin, à
usage unique. Il semble intéressant sur-
tout en l’absence d’atrophie, lorsque les
glandes sont engorgées mais bouchées.

Enfin, le système Lipiflow permet un
réchauffementdesglandesmeibomiennes
par leversantpostérieurdespaupières,au
moyen d’une coque chauffante. Dans le
même temps, un système de coussinets
va drainer le meibum en massant la face
antérieuredespaupières.Uneseuleséance
de massage, durant 12 minutes, serait
nécessaire. D’après les quelques études
publiées, l’effet serait supérieur aux soins
des paupières conventionnels, et durerait
au moins 9 mois. Le système reste cepen-
dant encore peu répandu car coûteux.

2. Les antibiotiques locaux

Plusieurs études montrent l’efficacité
de l’azithromycine en collyre en cas

de dysfonctionnement meibomien ou
de blépharite. C’est l’effet antibiotique,
mais probablement aussi l’effet anti-
enzymatique, qui permet d’améliorer
la qualité du meibum en diminuant la
charge bactérienne et en inhibant les
lipases bactériennes qui altèrent les
lipides meibomiens.

Les schémas thérapeutiques sont actuel-
lement très variés, avec des traitements
discontinus (du fait de l’accumulation
intratissulairedel’azithromycine)sur3à
28 jours,etdes fréquencesderenouvelle-
mentégalementvariables.Nousutilisons
en général des pulses de 3 jours consécu-
tifs (2 gouttes par jour), répétés initiale-
ment 2 à 3 fois par mois, puis espacés en
fonction de l’efficacité. En cas de mau-
vaise tolérance, une instillation unique
au coucher (pendant 6 jours consécutifs)
peutpermettredecontinuerletraitement.

3. Les antibiotiques oraux

L’avantage du traitement systémique
est d’agir également sur l’atteinte cuta-
née d’une rosacée. Cependant, les effets
secondaires systémiques sont plus fré-
quents.

Les cyclines de seconde génération
(doxycycline, minocycline, lymécy-
cline) représentent le traitement oral de
référence des rosacées. Elles ont des pro-
priétés anti-infectieuses et anti-inflam-
matoires,antienzymatiquesetantimétal-
loprotéasesquiexpliquentl’amélioration
du meibum et de l’inflammation palpé-
brale. Une dose de 30 mg/j est suffisante
pourobteniruneffetanti-inflammatoire,
même si les protocoles thérapeutiques
utilisent des doses plus élevées. Les
principales contre-indications sont l’âge
inférieur à 8 ans (ou l’absence des dents
définitives)et lagrossesse.Laprisese fait
classiquement à distance des laitages.
Une protection solaire permet d’éviter
la photosensibilisation.

Un traitement continu sur plusieurs
mois, ou discontinu 1 mois sur 2 initia-

lement puis plus espacé, est en général
efficace.

L’azithromycine orale est intéressante
en raison de ses propriétés antibacté-
riennes et anti-inflammatoires, et de sa
demi-vie longue. Elle semblerait aussi
efficace que les cyclines, mais avec
moins de contre-indications et moins
d’effets secondaires. Les schémas théra-
peutiques sont variables et discontinus,
par exemple 500 mg/j 3 jours de suite
tous les 10 jours, ou 250 mg/j 10 jours
par mois.

On peut également utiliser d’autres
macrolides comme l’érythromycine, et
également le métronidazole.

[ Sécheresse sévère avec
kératoconjonctivite sèche,
ou échec des traitements
de première intention

On peut associer initialement la vita-
mine A en pommade, et éventuellement
les anti-inflammatoires non stéroïdiens
(AINS) en collyre. En cas de crise, une
courtecuredecorticoïdes locauxpermet
de passer un cap.

La ciclosporine en collyre est alors indi-
quée, ainsi que les bouchons méatiques.

Dans les formes les plus rebelles, le col-
lyreausérumautologueet lesverressclé-
raux sont souvent d’un grand secours.

1. Les anti-inflammatoires locaux

Les anti-inflammatoires non stéroï-
diens ont un effet antalgique parfois très
intéressant dans les formes modérées à
sévères. On se méfiera en cas de kératite,
car il existe alors un risque d’ulcération
épithéliale de par l’effet anesthésiant du
collyre.

Les corticoïdes sont souvent efficaces
lors des crises douloureuses. Attention
aurisque infectieuxsurce terrain fragile.
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Une cure peut également accompagner
ledébutd’untraitementparciclosporine
ou la pose de bouchons méatiques.

La ciclosporine en collyre représente
aujourd’hui le traitement de choix des
sécheresses rebelles. Elle est prescrite
à concentration de 0,05 % à 0,1 % 1
à 4 fois par jour, mais des doses plus
importantes peuvent être nécessaires,
en particulier dans les sécheresses auto-
immunes. La ciclosporine commerciale
à 0,05 % (Restasis, disponible dans le
syndrome de Gougerot via une autori-
sation transitoire d’utilisation - ATU) ou
enpréparationmagistraledanscertaines
pharmacies hospitalières a souvent un
effet notable dans les sécheresses modé-
rées à sévères, en particulier sur la kéra-
tite, mais, d’après les études, moins sur
les symptômes (raison pour laquelle le
produitn’est toujourspascommercialisé
en France). Une diminution des autres
traitements est en général possible.
L’effet peut être retardé (jusqu’à 6 mois).
Le problème majeur reste la tolérance
qui est médiocre dans 15 à 20 % des cas,
mais peut être améliorée par une corti-
cothérapie locale initiale.

2. Les bouchons lacrymaux

Trop souvent oubliés, ils représentent
une option thérapeutique souvent inté-
ressante.Onleséviteracependantencas
deblépharite.Unecorticothérapie locale
initiale ou un traitement préalable par
ciclosporine est théoriquement néces-
saire en cas d’inflammation.

Lesnouveauxdispositifsdisponiblessont
intéressants car plus simples à poser. Le
modèle méatique Painless plug est main-

tenantentailleuniquecarétirésurunman-
drin.D’autresmodèlessontintracanalaires
(Formfit,Opaque)etéventuellementrésor-
bables. Au vu du peu de complications,
leurutilisationdevraitêtreplusfréquente,
même si leur efficacité est inconstante.

3. Le collyre au sérumautologue à 20%

Ce traitement peut avoir un effet inté-
ressant en cas d’épithéliopathie chro-
nique ou de trouble de la cicatrisation
cornéenne.Sonefficacitéestvraisembla-
blement liée à la multitude de facteurs
de croissance (vitamine A, EGF, NGF,
TGF) et anti-inflammatoires (TIMP,
IL1r) présents dans ce collyre. Sa tolé-
rance est bonne, et si le risque infectieux
est classique, peu de cas ont été obser-
vés. La préparation du sérum autolo-
gue est complexe et assurée par peu de
centres hospitaliers en France (Hôpital
des Quinze-Vingts, Strasbourg, Dijon,
Toulouse). Les collyres devant être
stockés à -80 °C et ayant une durée de
vie très limitée lorsque décongelés, de
nombreuxdéplacementsdupatient sont
nécessaires, ce qui rend la disponibilité
souvent problématique.

4. Les verres scléraux

Ces lentilles de grande taille sont un
concept ancien, mais reviennent à la
mode grâce aux nouveaux matériaux
perméablesà l’oxygène.Elles révolution-
nentaujourd’hui lapriseenchargedeces
pathologies cornéennes ou l’épithélium
est défaillant et où il existe un facteur
mécanique irritatif. C’est en particulier le
cas des syndromes de Stevens-Johnson/
Lyell et des pemphigoïdes cicatricielles,
mais également de toutes les kératopa-

thieschroniquessymptomatiquescomme
les kératoconjonctivites sèches. Les
verres scléraux permettent de diminuer
les symptômes, et également d’améliorer
l’acuité visuelle. De grand diamètre, il
prennent appui sur la conjonctive bul-
baire à distance du limbe et passent en
pont sur la cornée, maintenant un film
aqueux précornéen. Leur disponibilité
reste limitéemêmesiplusieursfabricants
proposent aujourd’hui ces modèles. La
manipulationdetelsverresestégalement
parfoisunfacteurd’échec.Lerisqueinfec-
tieux est difficile à évaluer, vu le faible
nombre de cas, mais serait peut être infé-
rieur à celui des lentilles classiques.

[ Conclusion

Le traitement des sécheresses oculaires
peut nécessiter une combinaison de
divers outils plus ou moins accessibles,
mais qui permettront au plus grand
nombre de patients d’être soulagés. De
nombreux traitements spécifiques sont
en cours de développement, visant en
particulier lacomposante inflammatoire
de la sécheresse.

Pour en savoir plus
doAn S. La sécheresse oculaire: de la clinique au
traitement. Paris: Medcom. 2009.

L’auteur a déclaré être consultant pour les
laboratoires Alcon, Bausch+Lomb, Théa.
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➞ V. BORDERIE
Centre Hospitalier National
d’Ophtalmologie, PARIS.

Kératites immunitaires

L es kératites immunitaires recou-
vrentdesmaladiesassezdiverses
d’origine allergique (kéra-

tites allergiques, kératites marginales
immuno-allergiques), auto-immune
(syndromedeSjögren,ulcèredeMooren,
polyarthrite rhumatoïde, pemphigo-
ïde oculaire cicatricielle, syndrome
de Stevens-Johnson), liée à une greffe
(réaction du greffon contre l’hôte, rejet
de greffe de cornée) ou d’origine diverse
(acné rosacée, kératite de Thygeson,
kérato-conjonctivite de Théodore…).

Les mécanismes immunologiques
impliqués dans ces maladies appartien-
nent à l’immunité cellulaire ou humo-
rale, ou à l’hypersensibilité immédiate.
L’hypersensibilité retardée impliquant
la voie cellulaire TH1 est retrouvée

dans la plupart des kératites immuni-
taires. La voie TH2 faisant intervenir
les IgE est assez spécifique des kératites
allergiques. Les dépôts de complexes
immuns sont retrouvés dans les kéra-
tites immuno-allergiques, l’ulcère de
Mooren, lapemphigoïdeoculairecicatri-
cielle, le syndrome de Stevens-Johnson.
La production d’auto-anticorps a été
démontréepour lesyndromedeSjögren,
l’ulcère de Mooren, la pemphigoïde et le
syndrome de Stevens-Johnson.

Les signes cliniques de ces kératites
immunitaires sont aspécifiques. Il peut
s’agir d’une kératite ponctuée superfi-
cielle, d’un ulcère cornéen, d’une kéra-
tite sèche, d’une insuffisance limbique,
d’une néovascularisation cornéenne ou
d’une fibrose de la surface oculaire. La
présence d’une inflammation chro-
nique, l’absence de cause infectieuse et
l’élimination des causes non inflamma-
toires (brûlures oculaires…) sont autant
d’arguments pour évoquer une origine
immunitaire devant une pathologie cor-
néenne. La kératite interstitielle herpé-
tique, la kératite lipidique zostérienne,
la kératite interstitielle syphilitique et
les kératites neuroparalytiques sont
des diagnostics différentiels à ne pas
méconnaître.

Le tableaucliniqueest rarementsuffisant
pour porter un diagnostic étiologique de
certitude. Les explorations complémen-
taires ont donc toute leur place dans le
diagnostic de ces pathologies : grattage
d’un ulcère cornéen, frottis conjonc-
tival, recherche d’IgE dans les larmes,
électrophorèse des larmes, empreintes
conjonctivales, étude immunohistochi-
mique d’une biopsie conjonctivale, avis
d’un interniste ou d’un dermatologue.

Le traitement de ces kératites immuni-
taires repose avant tout sur des drogues
immunosuppressives. Par voie topique,
lescorticoïdeset laciclosporinesontnos
deux principales armes thérapeutiques.
Lapuissanceducorticoïdeutiliséencol-
lyre doit être adaptée à la sévérité de la
kératite en se rappelant que les drogues
les plus efficaces sont également celles
qui ont le plus d’effets secondaires. La
molécule la plus puissante est la dexa-
méthasone, suivie de la rimexolone et
de la fluorométholone. La molécule
la plus faible disponible en France est
l’hydrocortisone. La ciclosporine en
collyre est utilisée à la dose de 2 % ou
0,5 % quatre fois par jour. Pour traiter
une situation aiguë, les bolus intravei-
neux de méthylprednisolone sont sou-
vent utilisés. Le cyclophosphamide en
bolus mensuel intraveineux est utile
dans les pathologies faisant intervenir
l’immunité humorale. Enfin, par voie
orale, on peut utiliser la prednisone ou
divers immunosuppresseurs tels que le
mycophénolate mofétil.

Lorsque le tableau clinique est riche,
certaines pathologies peuvent être dia-
gnostiquées par un examen attentif.
Ainsi,devant l’associationd’uneatteinte
faciale (flushs, couperose, papulo-pus-
tules, rhinophyma), d’une atteinte pal-
pébrale (télangiectasies du bord libre,
meïbomite, chalazion) et d’une atteinte
conjonctivale (kératite ponctuée super-
ficielle inférieure, kératite triangulaire
inférieure, infiltrats stromaux périphé-
riques, ulcérations, néovaisseaux, opa-
cité cicatricielle), le diagnostic de kéra-
tite rosacée est aisément porté (fig. 1).
Son traitement repose sur l’hygiène des
paupières, les cyclines ou les macro-
lides par voie topique ou générale, les
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substituts des larmes sans conserva-
teur, voire les collyres corticoïdes. De
même, devant une kératoconjonctivite
chronique, saisonnière, avec un prurit
etunephotophobie intense, desnodules
inflammatoires limbiques, des papilles
géantes sur la conjonctive tarsale, chez
un enfant asthmatique, le diagnostic de
kératoconjonctivite vernale est fait cli-
niquement avant toute poussée d’ulcère
vernal (fig. 2). En cas de doute, la pré-
sence d’éosinophiles au frottis conjonc-
tival et la synthèse d’IgE lacrymales
permettraient d’étayer le diagnostic. Le
traitement requiert une grande patience
car lapathologies’amendegénéralement
vers l’adolescence avec une régression
des opacités cicatricielles. Lors des
poussées, la corticothérapie locale est
souvent nécessaire. Le traitement de
fond fait appel aux collyres antialler-
giques, aux lavages répétés de la surface
oculaire avec du sérum physiologique,
aux antihistaminiques par voie orale et à
l’aspirine. Lorsque l’atteinte palpébrale
est majeure, la cryothérapie et les injec-
tions de dexaméthasone dans le tarse

permettent de faire régresser les papilles
géantes.

Un autre tableau clinique à bien
connaître est celui de la kératite de
Thygeson. Il associe de petits infiltrats
inflammatoires sous-épithéliaux cen-
traux, bilatéraux et en nombre restreint,
à des petites ulcérations situées au som-
met des infiltrats (fig. 3). La maladie
évolue par poussées et guérit spontané-
ment après quelques années. Le traite-
ment repose sur une courte corticothé-
rapie locale prescrite lors des poussées.
La kératoconjonctivite supérieure de
Théodore peutêtre également diagnosti-
quée cliniquement devant une conjonc-
tivite bilatérale plus intense au niveau
dulimbesupérieur,avecunehyperlaxité
de la conjonctive bulbaire supérieure,
unekératiteponctuéesuperficiellesupé-
rieure, voire une kératite filamenteuse
supérieure. Cette pathologie est souvent
associée à une atteinte thyroïdienne.

Un examen attentif des paupières est
indispensable devant toute suspicion

de kératite immunitaire. La présence
d’une blépharite chronique, les antécé-
dents de chalazion, peuvent faire évo-
quer une kératite immuno-allergique
secondaire à une blépharite chronique
staphylococcique en dehors de toute
rosacée (fig. 4). Le traitement consistera
à traiter blépharite avec, si besoin, une
corticothérapie locale pour calmer l’in-
flammation cornéenne. La recherche de
symblépharons ou d’un comblement
du cul-de-sac conjonctival inférieur
est indispensable pour ne pas passer à
côté du diagnostic de kératoconjoncti-
vite fibrosante. Lorsque le diagnostic
de pemphigoïde oculaire cicatricielle
(fig. 5) est évoqué, il faut aller jusqu’au
diagnostic de certitude qui ne peut être
qu’histologique. Une biopsie conjoncti-
vale ou cutanée permet d’objectiver la
présencededépôtsd’immunoglobulines
le long de la membrane basale épithé-
liale. L’aide d’un interniste ou d’un der-
matologue spécialisé dans les maladies
bulleuses auto-immunes est indispen-
sable pour poser un diagnostic étiolo-
gique précis et conduire le traitement
systémique qui repose sur la dapsone
ou les immunosuppresseurs. Le traite-
ment permet habituellement de freiner
l’évolution de la maladie. Néanmoins,
celle-ci peut se faire vers la constitution
d’un ankyloblépharon.

Le caractère marginal d’un ulcère cor-
néen évoque une origine immunitaire.
Les kératites ulcérantes périphériques
peuvent correspondre à un ulcère de
Mooren primitif ou secondaire, ou à

Fig. 2 : Kératoconjonctivite vernale.

Fig. 3 : Kératite de Thygeson.

Fig. 4: Kératite immuno-allergique phlycténulaire. Fig. 5 : Pemphigoïde oculaire cicatricielle.

Fig. 1 : Kératite triangulaire inférieure de la rosacée.
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une atteinte cornéenne d’une connecti-
vite. La présence d’un promontoire sur
la berge centrale de l’ulcère, l’inflam-
mation limbique, la néovascularisation
stromale secondaire et les infiltrats
inflammatoires précurseurs de l’ulcère
sont évocateurs d’un ulcère de Mooren.
Néanmoins, le diagnostic ne peut être
porté qu’après avoir éliminé certaines
pathologies : hépatite C, infection HIV,
tuberculose, helminthiases, lupus,
syphilis, polyarthrite rhumatoïde, péri-
artérite noueuse… L’ulcère de Mooren
est habituellement plus grave chez
l’homme jeune mélanoderme. Il évolue
alors volontiers vers la bilatéralisation,
l’atteinte circonférentielle extensive et
la perforation. Le traitement repose sur
la corticothérapie locale horaire, les
bolus de méthylprednisolone et sur les
immunosuppresseurs (bolus de cyclo-
phosphamide, mycophénolate mofétil).

La néovascularisation cornéenne peut
être sévère au cours des kératites immu-
nitaires et plus particulièrement au
cours de certaines kératoconjonctivites
atopiques. Les antécédents de dermatite
atopique de la petite enfance, le terrain
atopique familial, la conjonctivite chro-
nique perannuelle sont autant d’argu-
ments pour évoquer le diagnostic. La
recherched’IgEdans les larmeset lesang
permet d’étayer celui-ci.

Certains diagnostics étiologiques peu-
vent être portés dès l’interrogatoire ou
à l’inspection des mains. C’est le cas de
l’ulcère central de la polyarthrite rhu-
matoïde, des ulcères liés au syndrome
de Sjögren, des atteintes cornéennes de
l’érythèmepolymorphe,dusyndromede
Stevens-Johnson, du syndrome de Lyell,
de la réaction du greffon contre l’hôte
(GVH) ou du rejet de greffe de cornée.

La conduite à tenir peut se résumer en
trois étapes:
1. Evoquer le diagnostic devant une
inflammation chronique cornéenne et
conjonctivale.
2. Faire le diagnostic étiologique sur: la
clinique, les explorations complémen-
taires, l’aide d’un interniste ou derma-
tologue.
3. Traiter de manière adaptée.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.



réalités ophtalmologiques # 201_Mars 2013_Cahier 1

51

Evoquer et dépister
un kératocône débutant

D. GATINEL
Fondation A. de Rothschild, CEROC, PARIS.

L e kératocône est défini comme une
dystrophie cornéenne idiopathique

caractérisée par une ectasie et un amin-
cissement progressif non inflammatoire
de la cornée. Le diagnostic de formes
avéréeset tardivesneposegénéralement
pas de problèmes: il est confirmé par un
examen de topographie cornéenne, qui
traduit de manière éloquente la défor-
mation du dôme cornéen. En revanche,
le dépistage des formes précoces et cli-
niquement silencieuses (formes infracli-
niques) demeure plus problématique.
Ce dépistage revêt une importance par-
ticulière dans certaines circonstances
cliniques commelors dubilan préopéra-
toire en chirurgie réfractive (la présence
d’une forme infraclinique de kératocône
est une contre-indication à la réalisation
d’un Lasik), à l’occasion de l’étude de
sujets apparentés à un patient atteint de
kératocône, ou lors du bilan d’un astig-
matisme évolutif [1].

[ Problématique du dépistage
du kératocône infraclinique

Le kératocône est une affection dont
l’origine est inconnue, même si cer-
tains de ses facteurs de risque ont été
identifiés. Il est difficile d’estimer la
prévalence des formes cliniquement
silencieuses de kératocône, pour une
raison qui est intrinsèque au problème
soulevé par leur dépistage: il existe en
effet un continuum topographique entre
les cornées “saines” et celles atteintes
d’une forme avérée de kératocône. Quel
que soit le critère étudié, il existe un che-
vauchement significatif entre les formes
débutantes de kératocône et certaines
atypies cornéennes non évolutives.

L’absence de critères cliniques ou
topographiques formels pour effectuer
le diagnostic de kératocône débutant
implique le recueil d’un large faisceau
d’arguments cliniques et paracliniques,
idéalement assortis d’un suivi dans le
temps.

Cette situation est compliquée par une
profusion de termes souvent employés
de manière interchangeable pour dési-
gner les formes précoces de kératocône:
kératocône fruste, forme suspecte de
kératocône, kératocône débutant…
Nous préférons les regrouper sous une
même dénomination en les englobant
sous le terme de “kératocône infracli-
nique débutant”.

[ Arguments cliniques
en faveur d’une forme
infraclinique débutante

Le kératocône est une affection dont
le diagnostic s’effectue généralement
au cours des premières décennies de
l’existence. L’âge moyen de découverte
du kératocône était de 27,3 ± 9,5 années
selon Zadnik et al. [2]. Cela suggère
l’existence d’un âge d’installation plus
précoce de lamaladie etune progression
initiale rapide [3]. Chez les apparentés
de premier degré, le risque d’être atteint
de kératocône est multiplié par 15 à 67;
certaines formes familiales de kérato-
cône ont été clairement identifiées [4].

La présence d’un terrain atopique est
plus fréquemment retrouvée chez les
patients atteints de kératocône que chez
les sujets exempts de cette affection
[5-6]. Les frottements oculaires répétés
sont également indiscutablement incri-
minés chez les patients atteints de kéra-
tocône (fig. 1), dont le sex ratio est en
faveur d’une prédominance masculine
de l’affection, du moins dans ses formes
précoces [7]. De nombreuses affections
générales, comme la trisomie 21, ont
été associées avec un risque accru de
kératocône.

[ Signes cliniques

En vertu de son caractère infraclinique,
lesmanifestationsdevant faire suspecter
la possibilité d’une forme débutante de
kératocône sont par définition discrètes,
et peuvent se limiter à un astigmatisme
évolutifenmagnitudechezunenfant,un
adolescent ou un adulte jeune, en par-
ticulier quand il présente une variation
de son axe, passant d’une orientation
directe à oblique, puis inversement. La
mesure de la kératométrie pourra confir-
mer l’origine cornéenne de cet astigma-
tisme. Effectuée de manière automati-
sée avec les auto-réfracto-kératomètres
modernes, cette technologie prive le
clinicien d’un signe évocateur que révé-
laient les kératomètres de type Javal à
partir d’un certain degré de déformation
cornéenne: l’existence d’une déforma-
tion subtile du reflet des mires lors de la
mesuredesaxesdecambrureextrêmeen
cas de déformation asymétrique débu-
tante. L’unilatéralité ou l’asymétrie des
axes de l’astigmatisme (réduction de
l’énantiomorphisme) entre les yeux
droit et gauche est un élément qui doit
renforcer la suspicion.

Sur le plan subjectif, la présence d’une
diplopie monoculaire chez un adoles-
centouunadulte jeuneest égalementun
signe devant faire évoquer la présence
d’un astigmatisme cornéen irrégulier

Questions flash

Fig. 1 : Le frottement oculaire a été rapporté
comme “vigoureux” dans 45,8 % des cas dans
l’étude CLEK effectuée sur 1 079 patients. La pres-
sion répétée des phalanges sur les yeux représente
un stress mécanique particulièrement important
pour la cornée.
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possiblement lié à un kératocône débu-
tant (fig. 2).

L’examen du segment antérieur à la
lampe à fente est à ce stade strictement
normal; dans ces formes débutantes, il
n’y a bien entendu pas d’opacités sous-
épithéliales ou stromales, ni anneau de
Fleisher. La présence d’un épaississe-
ment de filets nerveux intracornéens
peut être parfois constatée, sans que ce
signe possède une grande spécificité.

[ Examens complémentaires

La topographie cornéenne est un examen
incontournable qui trouve dans le dépis-
tage des formes précoces de kératocône
unedesesprincipalesindications.L’étude
en topographie spéculaire (analyse infor-
matisée du reflet du disque de Placido)
fournit des informations limitées à la face
antérieuredelacornée(fig. 3).Longtemps
considérée comme l’examen de choix
(“gold standard”), elle doit être complé-
tée de l’étude de la face postérieure et de
la pachymétrie cornéenne. Nous avons
montré que la topographie spéculaire de
typePlacidon’étaitpasaussisensiblepour
le dépistage du kératocone infraclinique
quandelleétait isoléequequandelleétait
combinéeaurecueildesdonnéesd’éléva-

tion postérieure et d’épaisseur (tomogra-
phie), que fournissent les topographes de
type Orbscan ou Galilei [8]. La présence
d’un amincissement cornéen accentué
dans une direction temporale inférieure
estunargumentsupplémentaireenfaveur
du diagnostic en présence d’une atypie
antérieure évocatrice (fig. 4).

La topographie cornéenne peut confir-
mer lediagnosticdekératocônedébutant
(astigmatismeirrégulier,cornéeamincie),
ou au contraire en infirmer le diagnostic

(et suggérer au contraire la présence d’un
astigmatisme congénital régulier non
évolutif). La liste exhaustive des anoma-
lies topographiques possiblement ren-
contrées dans les formes infracliniques
débutantesdekératocônedépasselecadre
de cet article. Leur étude fait par ailleurs
l’objet d’une intense recherche, qui est
principalement destinée à augmenter la
sensibilité et la spécificité du dépistage
de cette affection. Asymétrie (cambrure
accentuée dans la moitié inférieure de
la cornée), amincissement paracentral et

Fig. 2 : La perception d’images fantômes comme
un dédoublement des lettres à fort contraste est
un symptôme devant faire évoquer la présence
d’un astigmatisme cornéen irrégulier. La simula-
tion de l’image rétinienne effectuée par le logiciel
du topographe aberromètre OPD SCAN (Nidek),
en haut, ressemble à la perception subjective du
patient, qui se plaignait d’images fantômes.

Détection automatisée (courbure axiale – Placido)

1. Le reflet spéculaire
apparaît “normal”

à l’inspection visuelle

3. Quelques indices
sont suspects

2. Légère asymétrie
sur la carte de courbure axiale

4. Le réseau neuronal classe
cette cornée comme kératocône
suspect KCS
avec une probabilité de 26,4 %

Fig. 3 : Forme classée comme suspecte de kératocône après analyse de la topographie de courbure anté-
rieure par le topographe spéculaire OPD SCAN (indices de Klyce et Maeda).
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montréque la spécificitédecettemesure
estperfectible [10]: l’étudedelamorpho-
logie des signaux infrarouges recueillis
par cet instrument avec réflexion sur la
cornéependant ladéformation liéeau jet
d’air est toutefois une piste prometteuse
en cours d’exploration.

Dansunfuturproche,l’accèsàl’étudemor-
phologiqueprécisedelacoucheépithéliale
delacornéeparlatechnologiedetomogra-
phieparcohérenceoptique(OCT)fournira
peut-être des éléments complémentaires
utilesaudépistageprécocedukératocône,
car certains éléments suggèrent que cette
tunique pluristratifiée peut accomplir un
remodelageàmêmedecompenseroumas-
quer une déformation stromale précoce.

[ Conclusion

Le diagnostic précoce des formes infra-
cliniquesdekératocônereposeprincipa-
lement sur la confrontation de données
cliniques et topographiques, et requiert
parfois une interprétation fine de celle-
ci. La constatation d’un astigmatisme
évolutif chez un sujet jeune et atopique
est une indication à la réalisation d’une
topographie cornéenne de principe.
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quées par la déformation cornéenne [9].
Enfin, la constatation d’une évolution
péjorative dans le temps est un élément
important, et il est parfois utile de réaliser
unecartedifférentielleentredesexamens
topographiquessuccessifs,pourobjectiver
l’accentuation et donc l’évolutivité d’une
déformation asymétrique cornéenne.

L’étudedespropriétésbiomécaniquesde
la cornée est un domaine d’exploration
cliniqueplusrécent,actuellementdévolu
au seul instrument Ocular Response
Analyzer (ORA, Reichert, USA). Le
différentiel de mesure de pression par
aplanation à l’air fournit une estimation
de l’hystérèsis de la cornée. Nous avons

réduction de la symétrie droite/gauche
(énantiomorphisme) forment une triade
particulièrement utile pour le diagnostic
du kératocône débutant.

La plupart des topographes sont munis
de logiciels de dépistage qui permettent
un débrouillage rapide: leur verdict doit
cependant être apprécié avec précaution,
car leur sensibilité et leur spécificité ne
sont pas absolues. La confrontation des
données cliniques et topographiques per-
mettradanslescasdifficilesd’infirmerou
confirmer la suspicion topographique.La
mesureconjointedesaberrationsoptiques
(topo-aberrométrie)permetdequalifieret
quantifier les aberrations optiques provo-

Œil gauche : kératocône fruste
(topographie Placido “normale”)

Œil droit :
kératocône

Fig. 4 : L’œil gauche d’un patient atteint d’une forme évoluée de kératocône de l’œil droit est classé comme
normal par analyse automatisée Placido (en haut à droite) : il s’agit cependant d’une forme infraclinique
très débutante de kératocône. L’étude attentive de la carte de pachymétrie point par point (en bas à
gauche) révèle la présence d’un amincissement cornéen rapide inféro-temporal (flèche). Noter l’élévation
accrue de la face postérieure, en regard de la zone d’amincissement.
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plètes de la cornée d’angle à angle. Ces
coupes donnent une très bonne visuali-
sation des irrégularités de la géométrie
cornéenne, mais avec une résolution
inférieure à celle des appareils conçus
pour la rétine, mais que l’on peut focali-
ser sur la cornée. Ces appareils ont une
fenêtre de visualisation plus réduite
qui ne permet pas une analyse d’angle
à angle, mais qui présente l’avantage
d’une très haute résolution. La focali-
sation des OCT spectral domain donne
ainsi des images de très haute résolution
sur la face postérieure de la cornée et de
l’angle irido-cornéen.

[ Conclusion

Lessystèmesd’imagerieprogressent très
rapidementetpermettentdes imagessoit
“à plat”, soit en coupe, de la cornée. La
majoration de la résolution d’analyse et
la meilleure disponibilité des appareils
permettent aux praticiens une meilleure
information que l’examen à la lampe à
fente, ou du moins donnent des infor-
mations complémentaires.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Conduite à tenir devant
une cornea guttata

C. BURILLON, V. KOCABA
Hôpital Edouard Herriot, LYON.

L’ endothélium, monocouche cellu-
laire formant une mosaïque hexa-

gonale à la face postérieure de la cornée,
a pour rôle principal le maintien de la
pression osmotique entre le stroma et
la chambre antérieure. L’hydratation
constante est assurée lorsque le capital
cellulaire endothélial est supérieur à
500 cell/mm2. Cette régulation du flux
osmotique permet ainsi de maintenir la
transparence cornéenne.

tion des différentes cellules cornéennes.
La visualisation des anomalie de la sur-
face oculaire mais aussi des couches
plusprofondes de lacornée permetd’ac-
céder à des diagnostics souvent dédiés
aux études anatomopathologiques.

[ Les images en coupe
de la cornée

Les appareils OCT et par échographie
peuvent donner des images de haute
résolution des couches cornéennes.

>>> Les appareils ultrasonores

Les premières images ont été obtenues
par l’appareil Artemis avec une sonde
ultrasonore de 50 MHz. Cet appareil a
permis d’améliorer la visualisation des
couches cornéennes et de décrire en
échographie les différents plans cor-
néens, notamment en cas de chirurgie
réfractive. Après traitement par Lasik,
l’analyse de la profondeur de découpe,
du stroma résiduel et sa mesure d’épais-
seur donnent des renseignements pré-
cieuxencasdedemandederetraitement.

>>> Les appareils OCT

L’arrivé des OCT focalisés sur la cornée
a permis d’utiliser une résolution plus
élevée que l’échographie avec un appa-
reil sans contact ; le repérage des diffé-
rentes couches de la cornée peut être fait
avec une importante capacité de l’OCT à
traverser les cornées déjà œdémateuses.
Les réactions cicatricielles anormales
comme les hazes, les invasions épithé-
liales, les taies cornéennes peuvent être
imagées par OCT, avec localisation pré-
cise des zones de perte de transparence
de la cornée et mesure de la profondeur
de l’atteinte.

Certains appareils sont conçus pour
l’analyse du segment antérieur en entier
comme l’appareil OCT Visante qui
donne des images en coupe de tout le
segment antérieur avec des images com-

8.SAAd A,gAtinel d.Topographicand tomogra-
phic properties of forme fruste keratoconus
corneas. InvestOphthalmolVisSci,2010;51:
5546-5555.

9.SAAd A,gAtinel d.Evaluationof total andcor-
neal wavefront high order aberrations for the
detection of forme fruste keratoconus. Invest
Ophthalmol Vis Sci, 2012; 53: 2978-2992.

10.SAAd A, lteiF y, AzAn e et al. Biomechanical
propertiesofkeratoconussuspecteyes. Invest
Ophthalmol Vis Sci, 2010; 51: 2912-2916.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

L’imagerie de la cornée
est-elle indispensable ?

M. PUECH
Ophtalmologiste, PARIS.

L’ imagerie cornéenne se développe
en différentes directions, avec des

appareils de plus en plus nombreux qui
donnent des images soit planes, soit en
coupe des couches de la cornée.

[ Les systèmes d’imagerie
plane ou “en face”

Ces systèmes sont représentés par la
microscopie spéculaire et la microsco-
pie confocale.

>>> La microscopie spéculaire permet
une analyse fine de la morphologie et de
la répartition des cellules de l’endothé-
lium cornéen avec possibilité d’identi-
fier les cornées en danger de décompen-
sation endothéliale. La numération de
cellules et l’analyse de leur forme ainsi
que la détection des zones d’absence de
visualisation cellulaire peuvent don-
ner des indications précieuses avant la
chirurgie de la cataracte.

>>> La microscopie confocale, comme
avec l’appareil HRT de cornée, permet
d’obtenir une image en plan des diffé-
rentescouchesde lacornéeavecune très
haute résolution atteignant la visualisa-
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nuit. L’examen clinique retrouve alors
unœdèmecornéenstromal (lueurpupil-
laire inhomogèneenrétro-illumination),
puis, à un stade avancé, un œdème épi-
thélial (irrégularité de la surface, buée et
bullessous-épithéliales).Lapachymétrie
montre une augmentation de l’épaisseur
cornéenne. La microscopie spéculaire
pourra retrouver un pléomorphisme
(diminution du pourcentage de cellules
hexagonales),unpolymégathismeetune
diminution franche de la DCE.

Au stade avancé, les patients présentent
unebaissed’acuitévisuelleprofondeliée
à une fibrose sous-épithéliale pouvant
être associée à une néovascularisation
périphérique. A ce stade, la microscopie
spéculaire est en général impossible du
fait de l’opacification cornéenne.

Un arbre décisionnel illustre la conduite
que nous suivons dans notre service afin
d’aider le clinicien pouvant se retrouver
devant des situations cliniques com-
plexes (fig. 1).

tée)permetde faire lediagnostic.L’aspect
en gouttes est en effet pathognomonique
de la pathologie, des dépôts de pigments
peuventégalementêtreprésentsauniveau
de l’endothélium. La microscopie spécu-
laire pourra montrer un polymégathisme
(augmentation de la taille des cellules
endothéliales liée à l’anisocytose) ainsi
qu’unediminutionmodéréede ladensité
cellulaire endothéliale.

A ce stade une surveillance annuelle du
patient est conseillée, cependant aucun
facteurprédictifd’évolutionde lapatho-
logie n’a pu être identifié.

La pathologie peut évoluer, les patients
âgés en général de plus de 50 ans présen-
tent alors des signes fonctionnels: flou
visuel, éblouissement, halos colorés,
baisse d’acuité visuelle prédominant de
près, douleur (liée à un éventuel œdème
épithélial). Ces symptômes ont comme
caractéristiquesd’être fluctuants,prédo-
minant le matin au réveil en raison de
l’absence d’évaporation des larmes la

L’absencederégénérationestlacaractéris-
tiquemajeuredel’endothélium,eneffetle
chiffre de densité cellulaire endothéliale
(DCE)estde5000cell/mm2 àlanaissance,
puis diminue avec l’âge d’environ 0,5 %
paranaprès20ans(3500 cell/mm2 àl’âge
adulte, 2000 cell/mm2 en fin de vie). Ce
chiffre peut également diminuer lors
de diverses pathologies endothéliales
(congénitales/héréditaires, traumatiques,
inflammatoires, hypertensives).

La cornea guttata, dystrophie endothé-
lio-descémétique, se caractérise par la
production d’un matériel collagénique
à la face postérieure de la membrane de
Descemet visible à la lampe à fente sous
formes de gouttes, responsable d’une
diminution de la DCE.

Au stade précoce, les patients jeunes
(entre 30 et 50 ans) ne présentent pas de
symptômes. L’examen biomicroscopique
en réflexion spéculaire sur l’endothélio-
Descemet(fentede30à45°,grossissement
x40)etenrétro-illumination(pupilledila-

Non Oui

Cornea guttata
BAV ?

Pas de symptôme Flou modéré Cataracte associée ?

Surveillance Ttt hyperosmotique Non Oui

Cornée
transparente

Cornée
opaque

Spéculaire

± Greffe
endothéliale KT

> 1 500 1 000-1 500 < 1 000

Phaco Phaco/
information
du patient

+++

Cornée
transparente

Cornée
opaque

Phaco + greffe
endothéliale KT + EEC

Fig. 1.
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différents mécanismes parfois intriqués.
Ellepeutêtreunilatéraleoubilatérale, en
fonction de l’étiologie:

>>> L’aniridie est la première cause de
déficit en CS limbiques chez l’enfant.
Cette maladie congénitale résulte d’une
défaillance dans le développement et la
maintenance des CS limbiques. Elle se
développe avec l’âge de manière cen-
tripète.

>>> Le syndrome de Stevens-Johnson
et la maladie pemphigoïde sont toutes
deux des causes de déficit en CS liées à
une inflammation atteignant en premier
lieu la conjonctive, puis le limbe.

>>> Les brûlures chimiques ou ther-
miques causent des dommages directs
sur les CS limbiques.

>>> Le port de lentilles de contact de
façon chronique peut induire une kéra-
topathie qui résulte de traumatismes au
niveau de la cornée liés au contact len-
tille-cornée. Il est possible que l’hypoxie
joue un rôle dans la déficience en CS
limbiques, dans ce cas, c’est le quadrant
supérieur qui est le plus touché.

>>>Lestumeursdulimbesontlescauses
lesmoins fréquentes, elles résultentd’un
remplacement des CS limbiques par les
cellulesnéoplasiquesentraînantdirecte-
ment un déficit en CS limbiques.

La disparition de la barrière limbique
provoque dans certaines circonstances
pathologiques la migration d’un épi-
thélium conjonctival sur la surface cor-
néenne à l’origine du tableau clinique
suivant (fig. 1) :
– réépithélialisation retardée et/ou de
mauvaise qualité: la surface épithéliale
peut être irrégulière avec possibilité
d’érosions épithéliales récidivantes,
surtout en cas de disparition de la mem-
brane basale épithéliale;
– néovascularisation superficielle et/ou
stromale, précédée d’un infiltrat inflam-
matoire;

parente, la phaco-émulsification est
associée à une greffe endothéliale. Il est
à noter que moins l’œdème stromal est
avancé, plus la récupération visuelle à
long terme sera importante.

En conclusion, la cornea guttata, patho-
logie certes rare, doit être diagnosti-
quée avant toute chirurgie de segment
antérieur. Le risque de décompensa-
tion endothéliale post-chirurgie de la
cataracte étant d’autant plus élevé que
la DCE est basse, le patient devra être
informéde l’éventualitéd’unegreffecor-
néenne (transfixiante ouendothéliale) si
l’endothélium est trop altéré.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Les greffes de cellules
souches

V. KOCABA, C. BURILLON
Hôpital Edouard Herriot, LYON.

L’ absence ou le dysfonctionnement
descellulessouches(CS)limbiques

entraîne une incapacité de l’épithélium
cornéen à se régénérer et un envahisse-
ment progressif de la surface cornéenne
parunépithéliumdetypeconjonctival.La
cornéedevientalorslesièged’uneinflam-
mation chronique et d’érosions récidi-
vantesà l’originededouleursoculaireset
de photophobie. Plus grave, l’induction
d’unenéovascularisationparl’épithélium
conjonctival et l’apparition de cicatrices
cornéennes réduisent l’acuité visuelle,
pouvant conduire à la cécité.

[ Etiologies

Une atteinte significative des CS lim-
biques, compromettant la régénération
des cellules épithéliales cornéennes,
peut se rencontrer au cours de diverses
situationspathologiquesqui répondentà

Ainsi, lorsque le patient présente une
cornea guttata sans aucun symptôme,
nous réalisons un suivi clinique et para-
clinique (pachymétrie et microscopie
spéculaire). Lorsqu’il existe une fluctua-
tion visuelle sans réelle baisse d’acuité
visuelle,untraitementparcollyrehyper-
osmotique est préconisé.

La problématique est différente lorsqu’il
existe une baisse d’acuité visuelle, le cli-
niciendoit s’attacheràdéterminersiune
cataracte est présente.

En l’absence de cataracte et devant une
cornée opaque, une greffe transfixiante
pourra être envisagée. Si la cornée
conserve une relative transparence, une
greffe endothéliale peut éventuellement
être discutée, notamment en fonction de
la gêne ressentie par le patient.

Lorsque la cornea guttata est associée à
une cataracte, la microscopie spéculaire
peutêtreuneaideutileàladécisionthéra-
peutique.Eneffet, si lechiffredeDCEest
rassurant (>1500cell/mm2),unephaco-
émulsification est possible, la perte cel-
lulaire endothéliale post-chirurgie de la
cataracte étant en moyenne comprise
entre 3 et 10 %. Si la DCE est moyenne
(1000-1500 cell/mm2), la phaco-émul-
sification peut être envisagée à condi-
tion que la cataracte soit peu évoluée.
Le patient devra dans tous les cas être
informé du risque de décompensation
endothéliale post-chirurgicale. Au stade
plusavancé, lorsquelaDCEest inférieure
à 1000 cell/mm², l’aspect de la cornée va
déterminer la prise en charge thérapeu-
tique: sicettedernièreestopaqueoupré-
sente des cicatrices marquées, seule une
kératoplastie transfixiante (KT) associée
à une extraction extracapsulaire peut
être envisagée. Le pronostic visuel étant
meilleur lorsque l’œdème stromal n’est
pas encore trop important, il est souhai-
table de greffer avant l’apparition d’une
dystrophie bulleuse.

LorsquelaDCEest inférieureà1000 cell/
mm² et que la cornée est encore trans-
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Cette technique est efficace puisqu’elle
favorise la régression de la néovascula-
risation, la régénérationd’unépithélium
stabledephénotypecornéen,etaméliore
le pronostic d’une éventuelle greffe de
cornée ultérieure.

Selon les études, le pourcentage de suc-
cès des autogreffes limbiques s’étend de
75 à 100 %. Le site du prélèvement sur
l’œil sain cicatrise en général normale-
ment. Il arrive cependant que certains
patients développent à cet endroit une
cicatrice ptérygoïde.

Le premier facteur limitant l’autogreffe
limbique est la taille minimale du pré-
lèvement qui doit correspondre au tiers
du quadrant du limbe pour permettre
une bonne régénération de l’épithélium.
Cependant, il n’est pas possible de pré-
lever plus du tiers de la circonférence
sur l’œil sain sans risque d’insuffisance
limbique secondaire. Le second facteur
limitant est la qualité de l’environne-
ment périlimbique et en particulier
l’inflammation et la fibrose conjoncti-
vale qui altèrent la viabilité des cellules
souches greffées.

Cette technique est donc réservée aux
malades qui ne présentent qu’une
atteinte unilatérale.

>>> La greffe de CS limbiques cultivées

Le risque de provoquer une déficience
en cellules souches dans l’œil donneur
incita le développement de la culture de
cellulessouches limbiquesparPellegrini
en 1997, à partir d’une très petite biop-
sie de limbe, diminuant ainsi le risque.
Les cellules sont cultivées soit sur de la
fibrine, soit sur une membrane amnio-
tique afin d’être transférables à l’œil.

2. Lorsque le DCSL est total et bilatéral

>>> L’allogreffe de limbe

Elle peut être réalisée quand le DCSL
est total, le tissu provenant alors d’une

lulesépithélialescornéennesrésiduelles
sur la surface cornéenne.
2. Suppléer le manque en CS limbiques.
3. Restaurer un micro-environnement
stromal limbique qui remplisse son rôle
de soutien pour les CS limbiques rési-
duelles ou transplantées.

De nombreuses alternatives de traite-
ment sont proposées en fonction du
degré d’atteinte de la surface cornéenne,
dustadede l’insuffisance limbique (aigu
ou chronique) et du caractère uni- ou
bilatéral (fig. 2).

Parmi les traitements proposés, on peut
citer:

1. Lorsque le DCSL est unilatéral
et partiel

>>> L’autogreffe de limbe

Elle suppose l’existence d’un contin-
gent limbique sain en quantité suffi-
sante (œil ipsilatéral en cas d’atteinte
limitée, œil controlatéral en cas d’at-
teinte diffuse) seule ou associée à une
kératoplastie. La mise en évidence des
CS limbiques a permis de mettre au
point différentes techniques de greffe
de limbe. Elles ont pour principe d’ap-
porter sur un œil déficient en CSL un
quadrant de limbe qui est capable de
migrer et de régénérer un épithélium
cornéen normal et stable.

– persistance de cellules caliciformes
venant de la conjonctive au niveau du
limbe et de l’épithélium cornéen.

Outre les signes liés à la pathologie
causale, les signes fonctionnels asso-
cient classiquement une baisse d’acuité
visuelle, une photophobie, des douleurs
d’intensité variable, un blépharospasme
et une sécheresse oculaire.

[ Traitements

En cas d’altération de la surface cor-
néenne secondaire à l’atteinte de la bar-
rière limbique et de son réservoir en CS,
le traitementdoit atteindre troisobjectifs
principaux:
1.Prévenir l’envahissementconjonctival
à partir du limbe et favoriser la proliféra-
tion, la migration et l’adhésion des cel-

Fig. 1 : Déficit total en cellules souches limbiques.
Tableau clinique associant infiltrat inflammatoire,
néovascularisation et début d’envahissement
conjonctival.

Fig. 2.

Autogreffe
de limbe

Greffe de CSL
cultivées

Allogreffe
de limbe

Autogreffe
de MO

Partiel
Unilatéral

Total
Bilatéral

DCSL : traitements
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Au total, 26 patients ont pu bénéficier
de ce traitement. L’acuité visuelle a été
augmentée chez 17 des 23 patients trai-
tés (74 %).L’état épithélial aétéamélioré
pour 15 patients (62,5 %) et la qualité de
vie pour 22 patients (95,6 %). Pour les
9 patients souffrant d’une opacité stro-
male, la greffe de CAOMECS, en rédui-
sant la néovascularisation limbique,
a également permis de réaliser une
kératoplastie transfixiante (jusqu’alors
impossible du fait de l’insuffisance en
cellules souches provoquant des rejets
aigus de greffe). Dans ce groupe, l’acuité
visuelleaétéaugmentéedans66,7 %des
cas, l’état épithélial a été amélioré dans
66,7 % des cas et la qualité de vie dans
100 % des cas.

Ces résultats montrent que la greffe de
CAOMECS se révèle être un traitement
efficace et sûr du déficit bilatéral total
en cellules souches limbiques. Jusqu’à

N-isopropylacrylamide.A37 °C, lepoly-
mère est hydrophobe et les cellules sont
adhérentes, elles s’étalent et prolifèrent
comme dans une boîte normale. A une
température inférieure à 32 °C, la surface
du polymère devient hydrophile, il fixe
l’eau,cequidécolle lescellules.Cedécol-
lement physique, en évitant le recours à
un décollement enzymatique, permet de
conserver toutes lesprotéinesdelamem-
branebasale,véritablecollefortequiévite
une greffe sans suture, diminuant ainsi
l’inflammationetdonclerejet. Ilconserve
également les jonctions intercellulaires,
ce qui permet au feuillet de garder son
intégrité et sa résistance.

Au bloc opératoire, après avoir exposé
le stroma (exérèse de l’épithélium, de
la fibrose et électrocoagulation des
néovaisseaux limbiques), le feuillet
est appliqué sans suture sur la cornée,
puisqu’à 37 °C, les cellules se recollent.

banque de donneurs (prélèvements
postmortem) ou d’un parent génétique.
Le principe chirurgical est similaire à
celui de l’autogreffe et consiste en l’ap-
port d’un greffon de taille adaptée sur la
surfacede l’œil atteint.Cette techniquea
l’inconvénient majeur de nécessiter une
thérapeutique immunosuppressive sys-
témiquepouvantavoirde lourdesconsé-
quences sur le pronostic vital.

>>> La greffe de muqueuse orale culti-
vée

L’épithélium buccal est un épithélium
transparent qui peut être utilisé en auto-
greffe tel quel ou après amplification
dans les pathologies où la biopsie du
limbe controlatéral est impossible. Bien
queplusépaisque l’épithéliumcornéen,
il a une transparence équivalente tout en
étant d’un abord chirurgical facile, sans
effraction d’une cavité de l’organisme.

La technique consiste à prélever un mor-
ceau de muqueuse buccale ou gingivale,
à effectuer une séparation de l’épithé-
lium et de la lamina propriaà la dispase,
puis une dissociation des cellules épi-
dermiques à la trypsine-EDTA. La tech-
nique de culture est identique à celle de
toutes lescellulesépithéliales limbiques
ou cutanées. Comme pour les cellules
limbiques, le transfert de l’épithélium
sur la cornée nécessite un support, la
fibrine ou la membrane amniotique.

Récemment, les cellules épithéliales
cultivéesontpuêtreétégrefféessanssup-
portsbiologiques,éliminanttotalementle
risquedetransmissiondemaladies infec-
tieusesgrâceàunnouveauprocédé japo-
naisquenousavonspuétudierdansnotre
service (fig. 3). Cette nouvelle méthode
de culture d’un épithélium autologue
de CS cultivées de la muqueuse orale
(CAOMECS pour Cultured Autologous
Oral Mucosal Epithelial Cell-Sheet)
utilise un support de culture intelli-
gent, sensible à la température. Le poly-
mère fixé sur les boîtes de polystyrène
a été créé par liaisons covalentes de

Fig. 3 : Principe de la culture et de la greffe de CAOMECS.
A Prélèvement de 3 x 3 mm de MO.
B Le polymère est hydrophobe à + 37 °C, les cellules adhérentes s’étalent et prolifèrent.
C Transfert sur anneau de PVDF (polyvinylidène fluoride).
D A une température inférieure à + 32 °C, la surface du polymère est hydrophile, les cellules se décollent.
E Application sans suture du feuillet sur la cornée dont le stroma a été exposé, à + 37 °C, les cellules se
recollent.
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2. Les complications allergiques (fig. 2)

Les lentilles jetables journalières dimi-
nuent les complications allergiques,
elles doivent être les lentilles de pre-
mière intention chez les patients ato-
piques (20 % de la population). Cette
modalité de port permet d’éliminer les
allergènes déposés dans la journée, par
exemple les pollens.

Les lentilles jetables journalières dimi-
nuent le risque de conjonctivite giganto-
papillaire.

Ellesévitentégalement la sensibilisation
à un autre allergène potentiel qu’est le
produit d’entretien.

3. Les complications toxiques (fig. 3)

Les lentilles jetables journalières dimi-
nuent les complications toxiques.
L’absence de produit d’entretien pré-

ler la solution d’entretien tous les
jours. Malheureusement le topping off
se retrouve dans 41 % des cas selon
Lyndon Jones. Or le topping off aug-
mente le risque d’infection à Fusarium
et à Aecanthameba. Une autre source
de contamination est l’utilisation de
produits périmés. Un produit périmé
augmente le risque d’infection par trois
(Lyndon Jones).

[ Les complications
rencontrées chez un porteur
de lentilles souples

Les complications sont mécaniques,
allergiques, toxiques, inflammatoires et
infectieuses.

1. Les complicationsmécaniques (fig. 1)

Les lentilles jetables journalières dimi-
nuent les complications mécaniques
car elles évitent les dépôts, d’où une
meilleure tolérance.

présent, en raison de la complexité et de
lasévéritéde l’atteintecornéenne,aucun
traitement ne pouvait être proposé aux
patients atteints d’un déficit en cel-
lules souches limbiques bilatéral total.
Cette étude démontre que la technique
CAOMECS, en permettant de restaurer
la surface oculaire, apparaît comme un
traitement novateur et salvateur pour
ces patients souvent lourdement handi-
capés, ouvrant ainsi une voie thérapeu-
tique majeure.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Les lentilles jetables
journalières : vers
moins de complications

M. DELFOUR-MALECAZE
Ophtalmologiste, TOULOUSE.

L e concept de lentilles jetables jour-
nalières est plus sécuritaire car les

lentilles sont neuves et stériles chaque
jour. Elles permettent d’éviter les causes
potentielles de complications telles que
la contamination des étuis et l’entretien
fantaisiste.

Elles doivent être les lentilles de pre-
mière intention chez les adolescents.

[ Le renouvellement journalier

Ce renouvellement évite:
– la contamination de l’étui, source fré-
quente de contamination, conduisant à
des infections ou à des inflammations
oculaires [1];
– l’entretien des lentilles, souvent perçu
comme une contrainte et de ce fait pas
toujours très rigoureux.

Le massage des lentilles est souvent
oublié, de même que le séchage de
l’étui. Il faut vider l’étui et renouve-

Fig. 1 : Dépôts sur la lentille.

Fig. 2 : GPC.

Fig. 3 : Staining.
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Binova et Ophtalmic toric. Pour la pres-
bytie,nousdisposonsde l’OphtalmicHR
1 day progressive.

5. Les complications inflammatoires

Les lentilles jetables journalières dimi-
nuent le risque d’infiltrats de 75 % [6].

Les facteurs de risques des infiltrats ou
CIE (Corneal Infiltrate Event) sont le
jeune âge, certaines associations entre
lentilles en silicone-hydrogel et solu-
tions d’entretien, et le port permanent.

Pour Chalmers, le risque d’infiltrat se
situe surtout entre 15 et 25 ans (fig. 4).

Pour ce même auteur, les solutions
d’entretien multifonctions multiplient
le risque par trois [7].

Enfin, le dernier facteur de risque est le
port permanent qui ne devrait jamais se
voiravecdeslentillesjetablesjournalières.

6. Les complications infectieuses
(tableau II)

L’incidence des kératites microbiennes
est de 5/10000. Les facteurs favorisants
connus sont le port continu qui multi-
plie le risque d’infection par cinq et la
contamination des étuis. Les infections
n’ont pas diminué avec l’arrivée des sili-
cone-hydrogel ni avec les journalières,
mais elles sont moins sévères avec ces
dernières [8, 9].

corréléeautyped’entretienetvarieselon
le couple lentille-solution [4].

4. Les complications hypoxiques
(tableau I)

Les lentilles jetables journalières en
silicone-hydrogel évitent l’hypoxie
chronique grâce à leur transmissibilité
à l’oxygène (Dk/e) élevée.

Elles sont plus confortables même en fin
de journée avec moins de sensation de
sécheresse [5].

Les lentilles jetables journalières en sili-
cone-hydrogelexistentaussientoriques:

vientdes intolérances liéesauxsolutions
d’entretien: les stainings.

Ces derniers multiplient le risque de
réactions inflammatoires par trois, mais
n’augmentent pas le risque de kératites
microbiennes [2].

Les stainings diminuent également le
confort et la vision [3].

Les produits d’entretien et la modalité
deport influencent lesperformancescli-
niques d’une lentille en silicone-hydro-
gel. Le jetable journalier est la modalité
deport laplussaineet laplusconfortable.
L’incidence d’infiltrats et de piquetés est

Tableau I.

Tru-Eye Clariti
Binova Ultimate 1 day

Ophtalmic HR 1 day

Dailies Total 1

Dk/e 118 86 156
Matériau Narafilcon A Filcon II 3 Delefilcon A
Hydrophilie 46 % 56 % Surface 80 %

Au cœur 33 %
Module de Young 0,66 MPa 0,5 MPa 0,7
Rayons 8,50 et 9,00 8,60 8,50
Diamètre 14,20 14,10 14,10
Sphères -0,50 à -12/+0,50 à +6 -0,50 à -10/+0,50 à +8 -0,50 à -10,00

Fig. 4 : Risques d’infiltrats liés à l’âge.
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Nombre d’organismes
(%)

Organismes Lentilles Solution
saline

Staph. doré 72 (54) 50 (55)
Coagulase
negative
Staphylococci

58 (43) 40 (44)

Pseudomonas
æruginosa

22 (16) 20 (22)

Klebsiella sp. 10 (7) 8 (9)

Tableau II.
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materials and care products on the develop-
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7.chAlMerS r, WAgner h, Mitchell gl et al.
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assessment in youth study. IOVS, 2011; 52:
6690-6696.
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factors for microbial keratitis with contem-
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N° 147, Tome 16, septembre 2011.

11.DuMbleton KA,WoodS cA, JoneS lWetal.The
Relationsshipbetweencompliancewith lens
replacement and contact lens-related pro-
blems in silicone hydrogel wearers. Contact
Lens Anterior Eye, 2011; 34: 216-222.

12.booSt M, Poon Kc, cho P. Contamination risk
of reusing daily disposable CL. Optometry &
Vision Science, 2011; 88: 1409-1413.
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L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Prise en charge
du kératocône en 2013

A. CAUSSE, F. MALECAZE
Centre de Référence National du Kératocône,
TOULOUSE.

L e kératocône est défini par la pré-
sence d’une ectasie cornéenne évo-

lutive, à l’originede l’apparitionprogres-
sived’unastigmatismeirrégulier source
d’aberrations optiques de haut degré.

Sa prise en charge répond donc à deux
impératifs:
– la correction optique du patient atteint
de kératocône;

sion bactérienne sera résolu. En effet,
les Pseudomonas adhèrent aux lentilles
plusquen’importequelautreorganisme.

Ainsi, si l’adhésion des bactéries à la sur-
face des lentilles ou dans les étuis prédis-
poselespatientsauxkératitesinfectieuses,
l’étapelapluslogiquepourlimitercescom-
plications est l’élimination de l’étui et le
renouvellementdeslentillestouslesjours.
Acetégard,leportdelentillesjetablesjour-
nalières reste la solution optimale.

[ Conclusion

Pour diminuer les complications en
lentilles jetables journalières, il faut que
l’ophtalmologiste informe, explique et
répète les consignes d’hygiène.

Il y a trois consignes essentielles à faire
respecter:
– se laver les mains à la pose et au retrait ;
– changer ses lentilles tous les jours;
– ne pas avoir de contact avec l’eau
(douche, piscine ou mer).

Il faut insister à chaque consultation
pour éviter le relâchement dans l’hy-
giène. Un patient bien informé est un
patient responsabilisé.

En l’absence de mésusage, les lentilles
journalièresconstituentunemodalitéde
port sûre et confortable.

Bibliographie
1.StAPelton F, edWArdS K, KeAy l et al. Risk fac-

tors for moderate and severe microbial kera-
titis in daily wear contact lens users. Ophal-
mology, 2012; 119: 1516-1521.

2.cArnt n, JAlbert i, Stretton S et al. Solution
toxicity insoft contact lensdailywear isasso-
ciatedwithcorneal inflammation. OptomVis
Sci, 2007; 84: 309-315.

3.diec J, evAnS ve, tiliA d et al. Comparison of
ocularcomfort,visionandSICSduringSi-Hy
CLdailywear.EyeContact lens,2012;38:2-6.

4.diec J, lAzon de lA JArA P, Willcox M et al.
The clinical performance of lenses disposed
of daily can vary considerably. Eye Contact
Lens, 2012 ; 38 : 313-318.

5.KoJiMA t, MAtSuMoto y, ibrAhiM oM et al.
The effect of controlled adverse chamber

Selon l’étude française sur les infections
en lentilles [10], le risque serait plus
grand en journalier qu’en mensuel.

Comment expliquer de tels résultats?

Par manque d’information au porteur,
ainsi que par un manque d’éducation.
Les porteurs n’ont pas conscience du
risque : c’est à l’ophtalmologiste pres-
cripteur de les mettre en garde.

Il y a trois sortes de mésusage:

>>> La mauvaise hygiène : l’absence du
lavage des mains à la pose et surtout au
retrait lorsqu’ils jettent leurs lentilles.

>>>Lenon-renouvellementdes lentilles
tous les jours [10 et 11]: la réutilisation
de lentilles journalières augmente le
risque de kératite microbienne [12].

Dans cette étude, 20 porteurs de lentilles
journalières ont porté successivement
trois paires de lentilles. Chaque jour,
après avoir porté leurs lentilles une jour-
née, ces dernières étaient remises dans
le blister d’origine toute une nuit. Le
lendemain, les lentilles et les solutions
salinesontétémisesenculture.95 %des
sujets ont eu au moins une paire conta-
minée. Trois admettent ne pas s’être lavé
les mains.

>>> Le contact avec l’eau : se doucher
avec les lentilles augmente le risque de
kératite amibienne. Pour ce qui est du
problème des piscines et des sports nau-
tiques, nous avons longtemps conseillé
à nos porteurs de mettre des lentilles
jetables journalières. Or une étude
récente d’Yvonne Wu montre que l’ad-
hérence de bactéries sur les lentilles est
possiblemêmeavecleportdelunettesde
piscine [13]. Il faut donc conseiller à nos
porteurs myopes d’acheter des lunettes
depiscineà leurvue (lecoûtest inférieur
à 50 euros).

De plus, le taux de kératite microbienne
baissera quand le problème de l’adhé-
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important. Les techniques de kératoplas-
tielamellaireantérieureprofonde(KLAP)
ont permis d’améliorer le pronostic de la
kératoplastie dans le kératocône et sont
ainsidevenues la techniquederéférence.
La KLAP donne des résultats visuels,
réfractifs et topographiques proches de
ceuxdelakératoplastietransfixianteavec
commeavantagesuneaugmentationdela
durée de vie du greffon et une absence de
rejet endothélial.

Le cross linking du collagène cornéen
représente actuellement le seul traite-
ment efficace pour freiner la progres-
sion du kératocône. Son objectif est de
rigidifier par un procédé biochimique
la cornée antérieure et ainsi de ralentir,
voire de stopper un kératocône. Ses indi-
cations sont un kératocône évolutif avec
progressionkératométriquedeplusd’une
dioptrie et demie en 1 an avec une pachy-
métrie supérieure à 400 µm. D’autres
critères d’inclusion peuvent être utilisés
(augmentation d’une dioptrie de l’astig-
matisme réfractif sur 1 an, augmentation
de l’équivalent sphérique de plus de 0,5
D sur 1 an), mais impliquent toujours

de l’épaisseur de l’AIC et de sa localisa-
tion. Ils sont essentiellement basés sur
la topographie cornéenne et la réfraction
sphéro-cylindrique préopératoire. Un
gain d’acuité visuelle sans et avec cor-
rection ainsi qu’une amélioration de la
qualité de vie du patient sont retrouvés
dans la littératuredansenviron50 %des
cas. Les principales complications sont
l’extrusion de l’anneau, la migration du
segment de l’anneau vers l’incision, l’in-
fection de l’anneau.

>>> La mise en place d’implants
phaques toriquesoularéalisationd’une
photo-kératectomie réfractive (PKR)
guidée par la topographie cornéenne
restent des alternatives novatrices inté-
ressantes d’indications limitées.

>>>Lagreffedecornéepeutêtreproposée
dans le kératocône lorsque les autres trai-
tements sont en échec ou en cas d’opaci-
téscornéennescentralesouparacentrales.
Etant donné les complications possibles
après greffe (rejet, fragilité du globe, kéra-
tite infectieuse), il est licite de proposer
la greffe lorsque le handicap visuel est

– lasurveillancerégulièredupatientafin
de dépister une évolution du kératocône
et de proposer un traitement freinateur
par cross linking du collagène cornéen.

Les verres correcteurs constituent le
mode de correction initiale du kérato-
cône débutant en cas d’astigmatisme
relativement régulier. En cas d’astig-
matisme irrégulier plus important, les
lentilles de contact rigides (LRPG), qui
donnent d’excellents résultats visuels,
restent le traitement optique de premier
choix, et une adaptation doit être ten-
tée avant toute autre technique inva-
sive. Elle peut être proposée à tous les
stades évolutifs de la maladie, y com-
pris après cross linking, pose d’anneaux
intracornéens ou greffe de cornée avec
un astigmatisme résiduel invalidant.
L’adaptation est parfois difficile et le
recours à un ophtalmologiste référent
(Réseau kératocône) peut s’avérer alors
utile.L’utilisationdeverres sclérauxnon
contact reste une alternative aux LRPG
mal tolérées, avec des résultats visuels
satisfaisants.

Lors d’une intolérance aux lentilles de
contact ou d’une correction optique
insuffisante, une prise en charge chirur-
gicale peut s’avérer nécessaire:

>>> La mise en place d’anneaux intra-
cornéens (AIC)peutpermettreunedimi-
nutiondel’amétropiesphéro-cylindrique
parunaplatissementdusommetducône.
Laprocédureest réversibleetn’empêche
pas la réalisation d’une greffe ultérieure
en cas de résultat insuffisant ou d’évolu-
tion de la maladie. Les indications des
AIC sont les kératocônes avec cornée
centrale transparente et une intolérance
auxLRPG.Deuxgrands typesd’anneaux
intracornéenscomposés de PMMA exis-
tent: les Intacs (7 mm) et les Keraring ou
anneaux de Ferrara (5 mm). Leur pose
peut se faire de manière manuelle ou
facilitée par le laser Femtoseconde. Des
nomogrammes actuellement proposés
par les laboratoires qui commercialisent
lesAICaident lechirurgiendans lechoix

Kératocône

Evolutif

Echec

AV satisfaisante AV non satisfaisante
Cornée claire

AV non satisfaisante
+ opacités

Cross linking

Lunettes Anneaux

Greffe

Laser
+ CXL

Essai lunettes ou LRPG

Non évolutif

LRPG IOL

Fig. 1.
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de syndrome de Gougerot-Sjögren, le
Restasis peut être prescrit via une ATU.

l La kératoconjonctivite vernale

La ciclosporine à 0,5-2 % prescrite 1 à
4 fois par jour est souvent efficace en
permettant la diminution ou l’arrêt des
corticoïdes. Elle n’est utile qu’en cas
de forme sévère où les corticoïdes sont
nécessaires sur une longue période. Le
traitement est prescrit pendant la saison
des crises et peut le plus souvent être
arrêté l’hiver.

l La kératoconjonctivite atopique

Laciclosporine0,5-2 %estefficace,mais
souvent mal tolérée dans ces formes par-
ticulièrement invalidantes. Le tacroli-
mus en pommade cutanée est parfois
utile pour traiter l’eczéma palpébral.

l La rosacée oculaire

Ondistinguedeux typesd’atteintes liées
au dysfonctionnement meibomien de la
rosacée oculaire: la sécheresse évapora-
tive et l’inflammation d’origine immu-
nologique.

>>> La sécheresse par excès d’évapora-
tion peut être parfois sévère et rebelle
aux larmes artificielles. La ciclosporine
à 0,05 % peut être efficace dans ce cas,
mais est souvent mal supportée. Le
Restasis n’est pas autorisé dans cette
indication à ce jour.

>>> Les inflammations immunolo-
giques nécessitent d’utiliser la ciclo-
sporine à 0,5-2 % dans les formes avec
corticodépendance: dans la kératocon-
jonctivite phlycténulaire (ou rosacée
de l’enfant et de l’adulte jeune), la ciclo-
sporine est très efficace. Après un trai-
tement de 6 mois, les récidives à l’arrêt
du traitement sont rares. Les infiltrats
catarrhaux sont une autre forme d’in-
flammation cornéenne, nécessitant cor-
ticoïdes locaux, voire ciclosporine, dans
les cas les plus rebelles.

[ Quels produits
sont disponibles ?

Le Restasis est une forme commerciale
de ciclosporine en émulsion à 0,05 %
en unidose sans conservateur. Il néces-
site une autorisation transitoire d’utili-
sation (ATU) délivrée par l’Agence du
médicament à la demande d’une phar-
macie hospitalière, uniquement pour
des patients présentant un syndrome
de Gougerot-Sjögren.

La préparation magistrale hospitalière
disponible dans de nombreuses phar-
macies hospitalières existe à deux types
de concentration:
– la forme diluée à 0,05 ou 0,1 %, indi-
quée pour les syndromes secs;
– la forme concentrée à 0,5 ou 2 %, utili-
sée dans les pathologies inflammatoires
corticodépendantes.

[ Quelle tolérance,
quelle surveillance ?

La tolérance locale de la ciclosporine en
collyreestsouventmédiocrechezl’adulte,
avec une sensation de brûlure à l’instilla-
tion, alors qu’elle est bien supportée chez
l’enfant. Des cas d’eczéma périoculaire
sont possibles, mais peu fréquents. Une
infectionestthéoriquementpossible,mais
les cas rapportés sont très rares, concer-
nantavanttoutl’herpèsoculaire.Leseffets
àlongtermedelaciclosporinenesontpas
connus, sachant que le collyre est utilisé
depuis 1983 en Israël et depuis 2000 en
France. Iln’yaenpratiquequepeuoupas
depassagesystémiqueduproduit.Aucun
effet secondairesystémiquen’aétédécrit.

[ Pour quelles pathologies ?

l Le syndrome sec rebelle

Une sécheresse oculaire ne répondant
pas aux traitements lubrifiants est une
bonne indication d’un traitement par
ciclosporine à 0,05 ou 0,1 %. En cas

une notion d’évolutivité fonctionnelle ou
anatomique de la maladie. De nouvelles
techniquespermettantdes’affranchirdela
désépithélialisation (cross linking transé-
pithélial, iontophorèse), source des effets
indésirables et de la lourdeur de la pro-
cédure, sont en cours d’études. Les effets
indésirables sont la douleur postopéra-
toire pendant 48 heures, le pseudo-haze
transitoire, les infiltrats aseptiques ou
septiques, la déperdition endothéliale et
lanécrosecornéenne.Lecrosslinkingper-
met une stabilisation du kératocône dans
environ90%descas.Mêmesisonobjectif
premiern’estpasd’améliorerlavision,on
constate une diminution du bombement
cornéen de 2 dioptries dans 40 % des cas
environ.Al’inverse,unéchappementthé-
rapeutiqueestconstatédans10 %descas.
Anoterque lespatientsquiprésententun
kératocône évolutif doivent bénéficier de
la même prise en charge du versant fonc-
tionneldelamaladiequeceuxquinepro-
gressent pas après cross linking.

Cesavancées récentesontprofondément
modifié notre attitude thérapeutique
face au kératocône, et celle-ci est main-
tenant bien codifiée et résumée dans
l’arbre décisionnel (fig. 1).

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Quand et comment
utiliser la ciclosporine
en collyre ?

S. DOAN
Praticien Hospitalier, Hôpital Bichat et Fondation
A. de Rothschild, PARIS.

L a ciclosporine en collyre est l’im-
munomodulateur le plus utilisé

aujourd’hui en surface oculaire. Elle agit
spécifiquementsur les lymphocytesTen
inhibant la transcription d’interleukine
2, et supprimeainsi lescoopérationscel-
lulaires médiées par les lymphocytes T.
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lysedesastigmatismesgéantspost-greffe.
Elle permet également de guider l’abla-
tion sélective des points séparés dans le
but de diminuer l’astigmatisme induit
par la greffe. La microscopie spéculaire
est indispensable au suivi de l’endothé-
liumdugreffonquiest le facteur limitant
à long terme des greffes transfixiantes.

La détection précoce des complications
de la greffe implique que l’on connaisse
l’évolution naturelle d’une kératoplas-
tie transfixiante. Après une phase de
réépithélialisation du greffon qui dure
quelques jours, le greffon, œdémateux
après la chirurgie, va s’éclaircir au cours
du premier mois. Son épaisseur dimi-
nue pendant les six premiers mois, puis
revient progressivement à la normale.
Une variation de la courbe pachymé-
trique par rapport à la courbe normale
peut indiquer la présence d’une com-
plication : rejet ou hypertonie en cas
d’augmentation de l’épaisseur centrale,
sécheresse oculaire en cas de diminu-
tion. La densité endothéliale diminue
d’environ un tiers lors de la première
année, puis d’un autre tiers au cours des
quatre années suivantes. La perte cel-
lulaire annuelle devient plus modérée
après la cinquième année sans toutefois
rejoindre le taux de perte annuelle phy-
siologique lié au vieillissement (0,5 %
par an).

Les principales complications de la
greffe surviennent pendant l’interven-
tion (hémorragie expulsive, lésion de
l’iris, du cristallin, issus de vitré) ou
au cours de l’évolution, quel que soit
le délai postopératoire (rejet, hyperto-
nie oculaire, infections, complications
épithéliales, astigmatisme…). Le rejet
est la première des complications par
ordre de fréquence. Il peut être asymp-
tomatique au début. La présence de
précipités rétro-cornéens, d’un œdème
du greffon, d’infiltrats inflammatoires,
d’une néovascularisation cornéenne
périphérique doit faire considérer
l’existence d’un rejet et impose un
traitement sans délai. L’hypertonie

Au total, les immunosuppresseurs topi-
ques oculaires représentent une avan-
cée majeure dans la prise en charge des
pathologies inflammatoiresde la surface
oculaireetdusyndromesec.Laprescrip-
tion de ces produits potentiellement
toxiques doit cependant être raisonnée
et nécessite une information et une sur-
veillance au long cours. De nouvelles
galéniques sont en cours d’évaluation,
qui devraient améliorer la tolérance et
l’efficacité.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Suivi d’une greffe
de cornée transfixiante
au cabinet

V. BORDERIE
Centre Hospitalier National d’Ophtalmologie,
PARIS.

Un suivi attentif et régulier d’une
kératoplastie transfixiante est le

meilleurgarantdusuccèsàcourt,moyen
et long terme de la greffe. Le rythme du
suivi doit être adapté au patient et aux
éventuelles complications qui peuvent
émailler l’évolution de la greffe.

Unebonneréfractionavecunecorrection
optimum de l’astigmatisme post-greffe,
un examen du segment antérieur à la
lampe à fente avec instillation de fluo-
rescéine, une prise de la pression intra-
oculaireautonomètreàaplanationetune
mesuredel’épaisseurcornéennecentrale
sont autant d’éléments qui doivent être
évalués à chaque consultation.

Les explorations complémentaires sont
actuellement de plus en plus précises
et apportent une aide précieuse pour le
suivi des patients greffés. L’OCT haute
définition de la cornée permet une ana-
lyseprécisedel’épithélium,dustromaet
delamembranedeDescemet.Latopogra-
phiecornéenneest indispensableà l’ana-

l La kératite nummulaire à adénovirus
et la kératite de Thygeson

En cas de kératite nummulaire post-
adénovirus, les corticoïdes sont parfois
nécessaires en cas de baisse de vision,
mais une récidive à l’arrêt du traite-
ment peut faire discuter un traitement
par ciclosporine en collyre 0,5-2 %. Si
l’efficacité est en général excellente, une
récidiveà l’arrêtdutraitement (quiesten
généraldeplusieursmois)estnotéedans
la moitié des cas.

OnenrapprochelakératitedeThygeson,
beaucoup plus rare, qui se caractérise
par des nodules cornéens épithéliaux
rappelant ceux de la kératite à adénovi-
rus. Cette pathologie est très corticosen-
sible, mais avec une corticodépendance
quasi constante. La ciclosporine 0,5-2 %
est parfois discutée dans les formes
invalidantes, sachant que la maladie est
bénigne et ne laisse jamais de séquelles
cornéennes.

l Les sclérites et ulcères de (pseudo-)
Mooren

Ces pathologies rares répondent en
général à une corticothérapie locale ou
systémique. Pour les formes avec effi-
cacité des corticoïdes locaux et cortico-
dépendance, la ciclosporine locale
0,5-2 % peut être prescrite et sera sou-
vent efficace.

l La prévention du rejet de greffe cor-
néenne

La ciclosporine locale à 2 % seule est
moins efficace que les corticoïdes dans
cette indication. Elle peut cependant
avoir un intérêt en association avec les
corticoïdes locaux lorsqu’il existe des
facteurs de risque de rejet, ou après le
premier rejet, ou encore avec certains
corticoïdes chez l’enfant. Après kéra-
tomycose, la ciclosporine remplace les
corticoïdes car elle diminue le risque de
récidive et l’infection fongique par rap-
port aux corticoïdes.
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oculaire est très fréquente après greffe
de cornée. Elle doit être recherchée à
chaque consultation et traitée par une
diminution de la corticothérapie locale,
un traitement hypotonisant local, voire
une chirurgie filtrante. Les complica-
tions épithéliales sont variées dans leur

Fig. 3 : Kératite microcristalline à Streptococcus abiotrophia survenue 9 mois
après une kératoplastie transfixiante. Fig. 4 : Infection cornéenne à Staphylococcus aureus. J2 post-Lasik.

Fig. 2 : Infection à Mycobacterium chelonæ évoluant depuis 3 mois à la suite
d’un traumatisme cornéen par morceau de carrelage.

Fig. 1 : Abcès à Pseudomonas æruginosa chez un porteur de lentilles de
contact. Ulcération épithéliale et critères locaux de gravité : infiltrat stromal
central, de grand diamètre, hypopion réactionnel.

présentation (kératite ponctuée, kérato-
pathie en ouragan, kératopathie hyper-
trophique centrale…) et leur sévérité.
Enfin, la gestion de l’astigmatisme fait
appel à l’ablation sélective de points
séparés pendant la première année, à
l’ablation du surjet après la première

année, voire à la chirurgie réfractive
après ablation de tous les fils en cas
d’astigmatisme géant.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Panorama en images des abcès de cornée

T. BOURCIER
Nouvel Hôpital Civil, Hôpitaux Universitaires et Université, STRASBOURG.
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Fig. 5 : Abcès de cornée à Staphylococcus epidermidis. Présence de 3 facteurs
de risque : entropion de paupière inférieure, dystrophie bulleuse du pseudo-
phaque et meibomite.

Fig. 6 : Abcès à Fusarium solani chez une patiente adressée par son médecin
généraliste pour une “conjonctivite résistante” traitée depuis 8 jours par un
collyre antibiocorticoïde.

Fig. 7 : Abcès à Aspergillus fumigatus chez un porteur de lentilles de contact.
Présence d’infiltrats satellites.

Fig. 8: Kératite ponctuée dense et diffuse avec atteinte stromale antérieure dans la
cadre d’une kératite amibienne débutante chez un porteur de lentilles de contact.

Fig. 9 : Kératonévrite radiaire, signe rare mais pathognomonique de kératite
amibienne.

Fig. 10 : Kératite amibienne évoluant depuis plusieurs mois avec anneau
immunitaire et destruction stromale.
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Fig. 11 : Volumineuse ectasie post-infectieuse (amibienne et fongique) chez
un patient diabétique insulinodépendant. Aspect préopératoire.

Fig. 12 : Aspect postopératoire immédiat après greffe sclérocornéenne de
13 mm de diamètre.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêtsconcernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

L es brûlures oculaires nécessitent
qu’un bilan ophtalmologique soit

réalisé en urgence. Il commence par
l’identification de l’agent vulnérant
et l’évaluation de la gravité. Il conduit
immédiatement à la mise en œuvre de
toutes les mesures adéquates pour éviter
que la brûlure ne s’étende par:
– la protection individuelle en sous-
trayant l’individu à l’exposition;
– l’éviction causale (détersion de
toxiques, changement de vêtements,
shampooing…);
–et limitesonimpact (rinçage immédiat,
étendu et prolongé).

Lebilan initial et l’évaluation immédiate
du pronostic oculaire tiennent compte
de différents paramètres (fig. 1).

pH, pKa, pKb,
température, toxique

Délai de prise en charge

Structure impliquée
l Surface oculaire, limbe
l Tissus intraoculaires
l Vaisseaux, nerfs
l Marge palpébrale, annexes
l Voies lacrymales, glandes

Volume d’exposition
l Concentration molaire,

dose radiaire, température
l Uni-/bilatérale
l Atteinte extraoculaire

Type d’exposition
l Durée
l Persistance (solide, visqueux,

adhésif)
l Pression

Nature de l’agent
l Physique (chaleur, froid,

pouvoir ionisant)
l Chimique (solvant, A/B,

alkylant, O/réducteur)

Fig. 1 : Facteurs influençant le pronostic d’une brûlure oculaire.

Conduite à tenir devant une brûlure cornéenne

J.L. BOURGES
Ophtalmologiste, Université Paris Descartes,
Hôtel-Dieu, PARIS.
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La conduite à tenir distingue trois
étapes:
– les mesures immédiates;
– la prise en charge immédiate et secon-
daire;

– les mesures préventives et la prise en
charge administrative (fig. 2).

Le pronostic des brûlures peut être
approché à l’aide des scores établis

Bilan initial en urgence Evaluer la gravité
identifier précisément l’(les) agent(s)

Mesure du pH local Rinçage
Eau

NaCl
Amphotères

Parage Traitement
médicalPrise en charge immédiate

Enquête Port de protection Déclaration
d’AT
CMI

Dossier MDPH
Prévention/protection

En cabinet : identifier/préparer en amont le circuit de prise en charge

Evolution
du pH

Détersion
si nécessaire

Greffe Mb
Aminotique

ConformateurPrise en charge initiale
Topique

ATB large spectre,
corticoïde, mydriatiques,

AH, vit. C

Attendre ++
Autogreffe de limbe

KL/KT/KP
plasties cojonctivales

Renouvellement
GMAPrise en charge secondaire

Pommades
dexa/Vit A
émollients

Fig. 2 : Organigramme indicatif de la prise en charge des brûlures oculaires.

Classification de Roper-Hall
Grade Prognosis Cornea Conjunctiva/limbus

I Good Corneal epithelial damage No limbal ischaemia
II Good Corneal haze, iris details visible < 1/3 limbal ischaemia
III Guarded Total epithelial loss, stromal haze, iris details obscured 1/3-1/2 limbal ischaemia
IV poor Cornea opaque, iris and puil obscured > 1/2 limbal ischaemia

Classification de Dua
Grade Prognosis Limbal involvement Conjunctival involvement Analogue scale

I Very good 0 clock hours 0 % 0/0 %
II Good < 3 clock hours < 30 % 0,1-3/1-29 %
III Good > 3-6 clock hours > 30-50 % 3,1-6/31-50 %
IV Good to guarded > 6-9 clock hours > 50-75 % 6,1-9/51-75 %
V Guarded to poor > 9-< 12clock hours > 75-100 % 9,1-11,9/75,1-99,9 %
VI Very poor Total (12 clock hours) Total (100 %) 12/100 %

Tableau I : Scores pronostiques des brûlures de la surface oculaire.

par Ropper-Hall ou par Dua et al.
Il implique principalement l’état
conjonctival, l’opacité cornéenne et
l’étendue angulaire de l’atteinte lim-
bique (tableau I).
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cales ou lasers thérapeutiques, en fonc-
tion de la gêne fonctionnelle qu’elles
occasionnent.

Remerciements à Michèle Savoldelli et
au Pr Gilles Renard pour l’histologie et
l’ultramicroscopie.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

>>> La dystrophie endothéliale (fig. 3)
la plus souvent rencontrée est la cornea
guttata.

>>> Enfin, la stromale (fig. 4) la plus
commune est la granulaire de type 1 ou
Groenouw 1, liée à une mutation autoso-
mique dominante du gène BIGH3.

Leur prise en charge peut aller de la
simple ignorance jusqu’à la greffe de
cornéeenpassantpar lessolutionsmédi-

L es dystrophies cornéennes sont
classées actuellement par la clas-

sification IC3D (http://www.corneaso-
ciety.org/ic3d/) selon leur anatomie
(superficielles, stromales, profondes),
leur phénotype (granulaires, grillagées,
amyloïdes,polymorphes…)et leurgéné-
tique (BIGH3, autre mutation…) (fig. 1).

>>> La dystrophie superficielle (fig. 2)
la plus fréquente est la dystrophie épi-
théliale basale de Cogan.
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ue

)

Superficielles

Reis-Bückler/Thiel-Behnke

Lisch

Amyloïde/gélaniteuse

Meesman

Cogan

Liée à l’X

CHED T 1/2

Postérieure polymorphe (DPP)

Fuchs/Guttata

Stromales

Endothéliales

Autres

BIG H3

François-Neetens

François

Turpin

Amyloïde

Schnyder

Granulaire T2 Avellino

Grillagée T1

Granulaire T1 (Groenouw 1)

Autres

Grillagée T2

Maculaire (Groenouw 2)

Fig. 1 : Synopsis des différentes dystrophies de cornée.

Panorama en images des principales dystrophies cornéennes

J.L. BOURGES
Ophtalmologiste, Université Paris Descartes Hôtel-Dieu, PARIS.
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Fig. 2 : Les dystrophies superficielles.

Fig. 3 : Les dystrophies endothélio-descémétiques.

Fig. 4 : Les dystrophies stromales.
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Interview
Cataracte

➞ UNE INTERVIEW DU Dr P. CROZAFON
Cabinet d’Ophtalmologie, NICE.

De Infiniti®
au laser femtoseconde

>>> La chirurgie de la cataracte est-
elle différente avec le laser femto-
seconde?

P. CROZAFON : J’utilise maintenant
le laser femtoseconde Alcon® depuis
près d’un an à Nice. Après avoir vécu et
accompagné la révolution de la phaco-
émulsification, je vis et j’accompagne de
nouveau une révolution technologique
qui implique inévitablement des évolu-
tions techniques.

Parmi les six étapes qui constituent la
chirurgiede lacataracte, trois sontprises
en charge par le laser femtoseconde: les
incisions principales et secondaires, le
capsulorhexis et la fragmentation du
noyau. Je réalise moi-même la procé-
dure laser et cela me paraît important.
Mes capsulorhexis font 5,2 mm afin de
bien couvrir une optique d’implant de
6 mm. Mon incision principale mesure
2,2 mm en 3 plans et mes deux incisions
secondairesmesurent1,2 mm.Toutes les
incisions sont trapézoïdales, ce qui est
facile à réaliser avec le laser Alcon®.

La chirurgie doit être réalisée dans
les 15 minutes qui suivent la procé-
dure laser, si on souhaite éviter les
risques de myosis. La capsule anté-
rieure n’est retirée qu’après avoir bien
vérifié la continuité du capsulorhexis.
J’hydrodissèque très prudemment après
un préchop. L’utilisation du préchop
me permet de libérer le gaz accumulé
lors de la fragmentation du noyau. J’ai
choisi une stratégie de fragmentation
en 6 segments, ce qui facilite le trai-

tement du noyau avec l’Infiniti®. Les
temps d’ultrasons sont significative-
ment réduits (CDE moyen : 4,72 sec).
L’aspiration du cortex doit, selon moi,
être réalisée en IA bimanuelle car elle
est plus facile et plus complète.

Très peu d’inconvénients sont à signa-
ler. Les hémorragies conjonctivales
disparaissent en 3 à 5 jours. Le risque
de rupture capsulaire est limité par une
hydrodissectionprudente. Il existe indé-
niablement une courbe d’apprentissage
avec la machine, mais notre expérience
serautileaux futursutilisateurs. J’insiste
sur le fait que la délégation de tâche ne
me paraît pas une bonne chose. Quant
aux yeux à J1, ils sont juste incroyables!

>>>Quelest lebénéficedulaserfemto-
seconde pour le patient ?

P. CROZAFON: Le laser femtoseconde
permet une bien meilleure construction
des incisions, et donc une meilleure ges-
tion de l’astigmatisme induit (moyenne:
0.01D).Lecapsulorhexis trèsprédictible
favorise un meilleur positionnement de
l’implant et donc une amélioration de la
précision réfractive que je retrouve dans
mes résultats personnels depuis un an:
47 % des patients sont emmétropes,
78 % sont à ± 0.25 D, 94 % à ± 0.50 D.
Cette augmentation de la précision a fait
exploser lenombred’implantspremium
que j’utiliseà63,95 %(42 %detoriques,
10 % de multifocaux, 12 % de multifo-
caux toriques). Parmi les toriques, les
T2 (petits astigmatismes) représentent
19,38 %.

>>>Existe-t-ilunmodèleéconomique ?

P. CROZAFON: Mon opinion est qu’il
existe un modèle économique valide
dans le cadre de la chirurgie “phaco-
réfractive” utilisant des implants pre-
mium. Le laser facilitera l’utilisation
des implants premium, et ces implants
permettront le développement du laser.
Je considère aujourd’hui que le laser
femtoseconde pour assister la chirurgie
de la cataracte constitue le futur de la
cataracte.

L’auteur a déclaré être consultant pour les
laboratoires Alcon.

Infiniti® VisionSystemestuninstrument
de chirurgie ophtalmique destiné à être
utilisé pour les interventions chirurgi-
cales d’extraction du cristallin cataracté
avec petite incision. Cet outil peut être
utilisé avec différentes pièces à main.
Dispositif médical de classe IIb -
Organisme notifié : 0123 TUV SUD -
Fabricant : Alcon Laboratories Inc.
Lire attentivement le mode d’emploi qui
accompagne ce dispositif médical avant
utilisation.



réalités ophtalmologiques # 201_Mars 2013

73

Créez votre futur Coordination : T. Amzallag
Avec le soutien des laboratoires Alcon®

➞ UNE INTERVIEW DU Dr P. DESPREZ
Cabinet d’Ophtalmologie, NICE

Correction chirurgicale
de la presbytie MF et MFT
Comment optimiser la vision de nos patients
désireux de se libérer de leurs lunettes ?

>>> La demande de la correction de la
presbytie varie en fonction de l’amé-
tropie. Qu’en est-il exactement?

P. DESPREZ: La presbytie, phénomène
physiologique après 45 ans, représente
un trouble visuel évolutif de la vision de
près nécessitant une correction optique
de plus en plus constante au fur et à
mesuredesannées.Elleestdifféremment
ressentiepar lespatientsetplusoumoins
bienacceptée,enparticulier selonl’amé-
tropieoul’absenced’amétropieconjointe
delavisiondeloin.Néanmoins, ladépen-
danceauxlunetteset sonimpactpsycho-
logique et social suscite de plus en plus
de demandes de correction chirurgicale
lors de nos consultations.

Si les myopes ne sont généralement pas
demandeurs d’une solution chirurgicale
de la presbytie car la vision de près sans
correction est généralement excellente
chez ces porteurs de lunettes remontant
souventàl’enfance.Ilenvabienautrement
des emmétropes et des hypermétropes.

L’emmétropepresbytequin’ajamaisporté
de lunettes ressent la presbytie comme
un déclin physique et fonctionnel, plus
ou moins bien vécu. L’hypermétrope
modéré, qui décompense son hypermé-
tropieaumomentdelapresbytieetquin’a
pasportédelunettesavantlaquarantaine,
est sûrement le plus affecté par ce double
handicapvisuelqui leconduitdeplusen
plus à porter une correction optique fré-
quentesicen’estconstante.Le traitement
chirurgical de la presbytie chez l’emmé-
tropereprésenteunchallengemaximum,

carpeud’emmétropessont, légitimement
d’ailleurs, prêts à accepter le risque de
perturberleurexcellentevisiondeloinau
profitd’unemeilleurevisiondeprèsnon
corrigée.Or,toutesolutionchirurgicalede
la presbytie (laser ou implant) chez l’em-
métrope comporte un risque non négli-
geable de détérioration de la meilleure
acuité visuelle non corrigée de loin.
Ainsi,personnellement, jem’abstiendrai
de toute chirurgie de la presbytie chez
l’emmétrope (laser ou implants multi-
focaux) aussi longtemps qu’il nous sera
impossible de garantir à 100 % la qualité
delavisiondeloinchezcespatientsaprès
intervention.

Les patients hypermétropes (avec ou
sans astigmatisme) sont, en revanche
et à juste titre, très demandeurs de solu-
tions chirurgicales de la presbytie. Ils
représentent, à mon sens, la meilleure
indication de la chirurgie réfractive de
la presbytie. C’est également dans ce
cadre que nous pouvons réaliser les trai-
tements les plus efficaces, aux résultats
les plus satisfaisants.

>>> Quel est votre arbre décisionnel
danslapriseenchargedelapresbytie?

P. DESPREZ : Une fois éliminées les
contre-indications, ma démarche déci-
sionnelle repose en particulier sur:
– le degré d’amétropie conjointe en
vision de loin;
– l’âge du patient;
– le mode de vie du patient, son acti-
vité professionnelle ou de loisirs et ses
attentes.

En ce qui concerne les deux premiers
critères, les choses sont assez simples: je
récuse toute intervention avant 50 ans,
sauf dans le cas de patients très hypermé-
tropes. Entre 50 et 55 ans, il est globale-
ment admis que les techniques de laser
sont plus indiquées qu’une intervention
endoculaire avec implantation de len-
tilles multifocales. En effet, l’améliora-
tion constante des profils d’ablation laser
de la cornée et l’affinement des nomo-
grammesmeconduisentplutôtàproposer
un Lasik hypermétropique saturé ou un
traitement hypermétropique associé à un
PresbyLasik uni ou bilatéral, symétrique
ou non. Après 55 ans, et dans tous les
cas après 60 ans, je propose, en première
intention,unechirurgieducristallinavec
implantation d’une lentille multifocale
type Alcon®. En effet, mon expérience en
matièred’implantsmultifocauxremonteà
2005,et j’aipu,aucoursdeces7dernières
années, apprécier la qualité et la stabilité
de la correction de ces patients.

L’implantation bilatérale de lentilles
multifocales réalise une correction
conjointe de l’amétropie de loin et de
la presbytie, en maintenant une vision
binoculaire non dissociée. L’évolution
delagammedeLIOmultifocaled’Alcon®

nous permet actuellement de proposer
une chirurgie très sûre et très prédictible.
A l’origine, avec la première génération
de LIO multifocale Alcon®, l’addition de
+4.00 D correspondant à une addition
lunettesde+3.25Ds’est avéréeprobable-
ment trop élevée au regard de la vision
intermédiaire : la vision de loin et de
près étaient excellentes, mais la vision



réalités ophtalmologiques # 201_Mars 2013

Interview
Cataracte

74

intermédiaire parfois insuffisante, ce qui
pouvaitnécessiterunecorrectionlunettes
additionnelles, en particulier pour le tra-
vail sur écran. Depuis 2009, l’implant
multifocal avec une addition de +3.00 D
correspondantàuneaddition lunettesde
+2.50 D est devenu le gold standard. Il a
permis une amélioration importante de
la qualité de la vision intermédiaire, sans
compromissurlavisiondeloinetdeprès.
Puis, en 2011, les implants multifocaux
toriques ont permis d’élargir les indica-
tions aux patients astigmates.

Jusqu’à très récemment, les implants
multifocaux d’Alcon® avec une addi-
tion de +3.00 D représentaient pour moi
les meilleurs implants multifocaux.
Plusieurs raisons à ce choix:
– le design de l’implant, le concept “dif-
fractif/réfractif apodisé pupille dépen-
dant” sont les éléments fondamentaux
de la qualité de la vision;
– l’apodisation permet un lissage pro-
gressif des foyers en fonction de la taille
de la pupille et optimise la vision de loin
et de près également en mode photo-
pique et mésopique, tout en minimisant
les phénomènes photiques inhérents à
tous les types d’implants diffractifs ;
–lamatièreacryliquehydrophobepermet
de minimiser la survenue de l’OCP, tou-
jourstrèsrapidementdélétèreenprésence
d’implants multifocaux, et plusieurs
études ont montré un taux de capsulo-
tomies au laser YAG nettement inférieur
comparativementàd’autresmatériauxde
type acryliques hydrophiles.

>>> Quels sont vos résultats?

P. DESPREZ: A condition de réaliser une
chirurgieirréprochable,maisparfaitement
accessible, nous pouvons garantir une
excellente vision de près: P2 et P1,5 sans

correction dans pratiquement 100 % des
cas,toutencorrigeantlavisiondeloinavec
un résultat excellent dans plus de 90 %
des cas. En routine, les résultats visuels et
laqualitédevisionsontexcellentscomme
le confirment les questionnaires de satis-
faction soumis à chaque patient dans un
délai de 4 à 6 mois postopératoires. Il en
ressortquetousmespatientsopérésnotent
leurqualitédevisionentre8et10surune
échellede0à10.Tousseferaientréopérer
aposteriorietconseilleraientàdesproches
cetyped’intervention.TouslisentP2sans
aucune correction additionnelle et la
moitié d’entre eux lit P1,5 sans difficulté.
L’acuité visuelle binoculaire de loin non
corrigéeestà10/10,voire12/10dansplus
de 90 % des cas.

Néanmoins, 10 % des patients opérés
portent inconstamment une correction
d’appoint, principalement dans les cas
où il existe une amétropie résiduelle, ou
pour travailler sur écran.

>>> Quels sont les derniers dévelop-
pements en matière de correction de
la presbytie lors d’une chirurgie de la
cataracte?

P.DESPREZ:C’estdanslecadredel’opti-
misationpréférentiellede lavision inter-
médiaire que vient de sortir un nouvel
implant avec une addition de +2.50 D
(+2.00 D lunettes) dont le foyer de près
est calculé pour une vision excellente à
50/60 cm. Cette gamme offre une option
decorrectiondifférente,cibléeenparticu-
lierpourlespatientsdésireuxd’avoirune
excellente vision intermédiaire et une
vision de loin pratiquement comparable
aux implants monofocaux, avec très peu
oupasdephénomènesphotiquesdetype
halos nocturnes du fait du nombre plus
réduit de “marches” de l’implant.

Cet implant s’adresse aux patients dési-
reux d’avoir une très bonne vision de
loin et intermédiaire sans correction,
et qui acceptent de porter, si besoin est,
une correction de près pour la lecture
prolongée à 30/35 cm.

Ayant implanté un nombre limité de
ce type d’implant au moment de la
rédaction de cet article, je ne peux pas
encore tirer de conclusions concernant
le bénéfice réel dans la vie courante de
ce déplacement des focales comparati-
vement à la LIO avec une addition de
+3.00 D. L’étude initiale réalisée sur une
implantation bilatérale nous permettra
rapidement d’affiner les indications et
les éventuelles limites de ces nouveaux
implants.

Il est évidemment tentant d’aborder
ensuite une solution “mix and match”
d’un implant multifocal addition de
+2.50 D sur l’œil dominant et d’un
implant multifocal addition de +3.00 D
sur l’œil dominé, afin de réaliser une
continuité de netteté sur l’ensemble des
différentes plages de la vision. Le but est
ici d’additionner les caractéristiques et
les qualités de chacun de ces implants,
dans l’espoir d’obtenir une qualité
de vision accrue et continue entre les
visions de près, intermédiaire et de loin,
tout en gardant les principes réfractif et
diffractif apodisés qui ont fait le succès
des implants multifocaux d’Alcon®

depuis plus de 10 ans. On peut donc
espérer une évolution vers une presque
véritablemultifocalitépar recouvrement
des zones de focalisation différentes,
mais complémentaires, de ces implants.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.
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➞ A. DARUGAR, E. CHAMPION
Service d’Ophtalmologie, GH Pitié-Salpêtrière,
PARIS.

Expérience de l’Ozurdex®
dans les uvéites

L’ utilisation des implants intra-
vitréensdedexaméthasoneest
devenue routinière dans les

pathologiescommelamaculopathiedia-
bétiqueet lesœdèmesmaculaire liésaux
occlusions veineuses rétiniennes. Les
études pivotales, mais aussi les études
sur l’utilisation de l’Ozurdex® dans la
“vraie vie”, ont permis de montrer une
bonne efficacité et une bonne tolérance.

Récemment, l’Autorisationdemisesur le
marché (AMM) a été étendue aux uvéites
postérieuresnoninfectieuseschezl’adulte
avec un remboursement par la Sécurité
sociale depuis quelques semaines.

Sur le plan réglementaire, le libellé
exact de l’AMM dans les uvéites est le
suivant: “Ozurdex® est indiqué dans le
traitement des adultes présentant une
inflammation du segment postérieur
de l’œil de type uvéite non infectieuse”.
Cette AMM a été obtenue sur la base des
résultats de l’étude HURON (phase III)
ayant comparé l’efficacité et la tolérance
de 2 dosages (350 µg et 700 µg) contre
placebo [1]. Il faut souligner ici que le
choix du critère de jugement principal
dans cette étude est un critère peu perti-
nent dans la pratique clinique courante
car il repose sur la disparition du haze
vitréen (flou vitréen) selon la classifi-
cation de Nussenblatt de 1985. Ce cri-
tère a été retenu car il est exigé par la
Food and Drug Administration (FDA)
aux Etats-Unis pour les études sur les
uvéites. Il nous semble que le traitement

de l’œdème maculaire uvéitique par
l’Ozurdex® est une indication de choix
dans certaines situations.

Une étude récente a comparé l’effica-
cité et la tolérance de l’Ozurdex® et du
Retisert (implant de fluocinolone), très
utilisé aux Etats-Unis chez des patients
atteints d’uvéite. En termes d’efficacité,
il n’y avait pas de différence entre les
deux dispositifs mais, sur le plan de la
tolérance, le taux de cataracte et d’hy-
pertonie oculaire était moins important
chez lespatients traitésparOzurdex® [2].

Il faut bien garder en tête que l’utilisa-
tion de l’Ozurdex® dans les pathologies
inflammatoiresaquelquesspécificitéset
différences par rapport au diabète et aux
occlusions veineuses. Tout d’abord, elle
n’est possible que lorsqu’une étiologie
infectieuse a été écartée de façon raison-
nable, compte tenu du risque de flam-
bée sous corticoïdes. Par ailleurs, chez
un sujet de plus de 50 ans, un tableau de
“fausse” uvéite avec infiltration du vitré
doit faire évoquer en premier lieu la pos-
sibilité d’un lymphome vitréorétinien
primitif. Une injection intravitréenne de
corticoïdes dans cette situation pourrait
conduire à un retard diagnostique préju-
diciable. La population atteinte d’uvéite
est une population plus jeune et, par
conséquent, l’apparition d’une cataracte
peut être très gênante, cela d’autant que
la chirurgie est à risque de décompenser
lecontrôledel’inflammation.Lesuvéites
sont des maladies chroniques qui évo-
luent dans le temps de façon intermit-
tenteavecdesphasesderémissionetdes
phases inflammatoires. Leur traitement
est nécessairement prolongé. La place
des implants d’Ozurdex® dans la stra-

tégie thérapeutique reste donc encore à
définir en raison de ces exigences.

Nous décrivons ici trois patients chez
lesquels l’Ozurdex® a été utilisé.

[ Cas n° 1

MmeB.estunepatientede54ansatteinte
d’un œdème maculaire bilatéral dans le
cadre d’une maladie de Vogt-Koyanagi-
Harada au stade chronique. Elle pré-
sente une panuvéite bilatérale avec fond
d’œildépigmenté (SunsetGlowFundus)
associée à un vitiligo géant (fig. 1), une
poliose (fig. 2), et à une hypoacousie de
l’oreilledroite.Elleabénéficiéde3flashs
deSolumédrolà500 mg,puisd’unemise

Fig. 1 : Vitiligo.

Fig. 2 : Poliose des sourcils.



réalités ophtalmologiques # 201_Mars 2013_Cahier 1

Mise au point
Uvéites

76

en route d’une corticothérapie orale à
1 mg/kg/j (fig. 3 et 4). Ce traitement a
permis de retrouver une acuité visuelle
à 9/10 P2 des deux côtés, avec une nette
diminution de la hyalite et une dispari-
tion de l’œdème maculaire.

Lors de la décroissance progressive de
la corticothérapie, l’œdème maculaire
a récidivé à l’œil gauche au palier de
16 mg/j (fig. 5 et 6). Devant cette cortico-

dépendance à une dose significative et
compte tenu du fait qu’il s’agit d’une
maladie systémique atteignant égale-
ment la peau et l’oreille, nous lui avons
proposé la mise en route d’un traitement
d’épargne cortisonique. La patiente a
refusé cette option thérapeutique.

Devant cette atteinte unilatérale, nous
avons donc opté pour un traitement
local à l’œil gauche par une injection
d’Ozurdex® en intravitréen. Cette injec-
tion a permis de faire régresser l’œdème
maculaire très rapidement (dès J7), avec
une acuité visuelle qui est remontée au
stade initial (fig. 7 et 8). La tolérance ten-
sionnelle était bonne.

Nous avons constaté une récidive de
l’œdème à 4 mois (fig. 9). La patiente a
alorsaccepté lamiseenrouted’un traite-
ment immunosuppresseur qui a permis

de contrôler l’œdème avec une épargne
cortisonique.

Dans cette situation, le traitement local
a permis de différer l’escalade thérapeu-
tique et d’éviter une nouvelle augmenta-
tion de la corticothérapie générale.

[ Cas n° 2

Mme V., 70 ans, souffre d’une panuvéite
bilatérale d’étiologie indéterminée avec
un bilan infectieux négatif, compliquée
d’œdème maculaire bilatéral (fig. 10
et 11), résistante aux corticoïdes oraux
à doses élevées depuis 3 ans. L’acuité
visuelle est à 1/10 OD et 2/10 OG. La
patiente est pseudophaque.

Nous lui avons proposé un traitement
par Ozurdex® sur un œil pour évaluer
l’efficacité et le pronostic de récupéra-
tion visuelle avant de réaliser un traite-
ment plus invasif comme l’interféron
alpha.

L’Ozurdex® apermisd’obteniruneacuité
visuelle à 2/10, avec disparition de
l’œdème maculaire OD à 3 mois (fig. 12
et 13). La patiente a eu une hypertonie

Fig. 5 : OD sous 16 mg de Cortancyl.

Fig. 6 : OG sous 16 mg de Cortancyl. Récidive nette
de l’œdème maculaire.

Fig. 7 : J7 post-IVT d’Ozurdex® OG.

Fig. 8 : 1 mois post-IVT d’Ozurdex® OG.

Fig. 9 : 4 mois post-IVT d’Ozurdex® OG.

Fig. 10 : Logettes OD.

Fig. 11 : OMC de l’OG avec volumineuses logettes
et décollement séreux rétinien.

Fig. 3 : OCT avant traitement. Absence d’œdème
maculaire OD.

Fig. 4 : OCT avant traitement. Logettes d’œdème
maculaire OG.
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oculaire modérée à 24 mmHg contrôlée
par collyres hypotonisants. La patiente
a ensuite bénéficié d’une injection dans
l’autre œil avec amélioration de l’acuité
visuelleà2,5/10etdisparitiondel’œdème
maculaire (fig. 14et 15).Latoléranceten-
sionnelle dans cet œil était bonne.

Dans cette situation, l’injection d’Ozur-
dex® a permis de constater une augmen-
tationtrèsmodestedel’acuitévisuelleaux

deuxyeux, laissantpenserque lepronos-
ticderécupérationvisuelleest faiblechez
cettepatienteayantunœdèmemaculaire
chronique. La balance bénéfice/risque
d’untraitementcommel’interféronalpha
estendéfaveurdecetraitementdanscette
situation.Unenouvelle injectiond’Ozur-
dex® pourrasediscuterencasderécidive.

[ Cas n° 3

Mme B., 50 ans, a une uvéite granulo-
mateuse unilatéralede l’œil gauche avec
synéchies irido-cristaliniennes, hyalite
modérée, vasculite rétinienne veineuse
des gros troncs et œdème maculaire cys-
toïde dont le bilan étiologique est resté

négatif (fig. 16 et 17, clichés fournis par
le Dr Céline Terrada). L’acuité visuelle
de l’œil gauche est de 2/10 P14 avec une
cataracte débutante, l’œil droit étant à
10/10 P2 avec un examen strictement
normal (fig. 18).

Mme B. a bénéficié d’une IVT d’Ozur-
dex® à l’œil gauche qui a permis de
faire remonter l’acuité visuelle à 5/10
P2 à 3 mois avec diminution de l’OMC

Fig. 12 : OD 1 mois post-IVT.

Fig. 13 : OG 1 mois post-IVT.

Fig. 14 : OD à 3 mois post-IVT.

Fig. 15 : OG à 3 mois post-IVT.

Fig. 16 : Angiographie à la fluorescéine 2 min 30.
Diffusion de colorant segmentaire et focale le long
des gros troncs veineux.

Fig. 17 : Cliché périphérique. Hypoperfusion capil-
laire périphérique.

Fig. 18 : Absence d’œdème maculaire OD.

Fig. 19 : Œdème maculaire cystoïde OG.

Fig. 20 : 1 mois post-IVT d’Ozurdex® OG.

Fig. 21 : 3 mois post-IVT d’Ozurdex® OG.
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(fig. 19 à 21). La tolérance tensionnelle
était bonne.Danscette situation, compte
tenu de l’absence d’autre atteinte extra-
oculaire et du caractère unilatéral, un
traitement localaétépréféréenpremière
intention et a permis d’éviter la mise en
route de corticoïdes oraux. En cas de
récidive de l’œdème, on pourra propo-
ser une nouvelle injection d’Ozurdex®.

[ Conclusion

Le traitement des uvéites postérieures
par implant intravitréen d’Ozurdex® a
été efficace et bien toléré dans les trois
cas sélectionnés, présentés ici. Sa place
exacte dans la stratégie thérapeutique
reste encore à préciser.
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Réduction de la pression intraoculaire (PIO) chez les patients adultes atteints de glaucome à angle ouvert ou d’hypertonie
intraoculaire, pour lesquels la réduction de PIO sous monothérapie est insuffisante.
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AZARGA 10 mg/ml + 5 mg/ml,collyre en suspension.Composition : Un ml de suspension contient 10 mg de brinzolamide et 5 mg de timolol (sous forme de maléate de timolol). Excipients* :Un ml de suspension contient
0,10 mg de chlorure de benzalkonium. Indications thérapeutiques : Réduction de la pression intraoculaire (PIO) chez les patients adultes atteints de glaucome à angle ouvert ou d’hypertonie intraoculaire, pour lesquels la
réduction de PIO sous monothérapie est insuffisante (voir Propriétés pharmacodynamiques). Posologie et mode d’administration* : Adultes et sujets âgés : une goutte d’AZARGA dans le cul de sac conjonctival de l’œil ou
des yeux atteint(s) deux fois par jour. Le passage systémique peut être réduit par une occlusion nasolacrymale ou la fermeture des paupières pendant 2 minutes. Cette méthode peut contribuer à diminuer les effets indésirables
systémiques et à augmenter l'efficacité locale. En cas d’utilisation de plusieurs médicaments administrés par voie oculaire, les instillations doivent être espacées d’au moins 5 minutes. Si une instillation est oubliée, le traitement
doit être poursuivi avec l'instillation suivante comme prévu.La posologie ne doit pas excéder une goutte deux fois par jour dans l’œil (les yeux) atteint(s).En cas de remplacement d’un autre traitement antiglaucomateux ophtalmique
par AZARGA, interrompre l’autre médicament et commencer AZARGA le jour suivant. Population pédiatrique :AZARGA n’est pas recommandé chez les enfants de moins de 18 ans. Insuffisants hépatiques et rénaux :Aucune
adaptation posologique n’est nécessaire chez les insuffisants hépatiques ou chez les insuffisants rénaux légers à modérés. Bien agiter le flacon avant usage. Pour éviter la contamination de l’embout compte-gouttes et de la
solution, ne pas toucher les paupières, les surfaces voisines ou d’autres surfaces avec l’embout compte gouttes du flacon. Contre-indications : Hypersensibilité aux principes actifs ou à l’un des excipients.Hypersensibilité aux
autres bêta-bloquants. Hypersensibilité aux sulfonamides (voir Mises en garde spéciales et précautions d’emploi). Pathologies associées à une hyperréactivité bronchique notamment asthme ou antécédents d’asthme et
bronchopneumopathie chronique obstructive sévère. Bradycardie sinusale, maladie du sinus, bloc sino-auriculaire, bloc auriculo ventriculaire du second ou du troisième degré non contrôlé par un pacemaker, insuffisance
cardiaque confirmée ou choc cardiogénique. Rhinite allergique sévère.Acidose hyperchlorémique (voir Posologie et mode d’administration). Insuffisance rénale sévère. Mises en garde spéciales et précautions d’emploi *:
Troubles cardiaques : Chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires et d'hypotension, le traitement par bêta-bloquants doit être soigneusement évalué. Les bêta-bloquants ne devront être prescrits qu’avec prudence
aux patients atteints d’un bloc cardiaque de premier degré.Troubles vasculaires : Les patients atteints de troubles circulatoires périphériques sévères doivent être traités avec prudence.Les bêta-bloquants peuvent aussi masquer
les signes d'hyperthyroïdie. Troubles respiratoires : Chez les patients asthmatiques, des manifestations respiratoires pouvant aller jusqu'au décès par bronchospasme ont été rapportées après administration de certains
bêta-bloquants ophtalmiques. AZARGA doit être administré avec prudence chez les patients souffrant de bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) légère à modérée. Hypoglycémie / diabète : Les bêta-bloquants
doivent être administrés avec prudence chez les patients sujets à des hypoglycémies spontanées ou chez les patients présentant un diabète instable dans la mesure où les bêta-bloquants sont susceptibles de masquer les signes
et symptômes d’une hypoglycémie aiguë. Troubles acido-basiques : Les effets indésirables des sulfonamides peuvent être aussi observés avec la voie locale. Si des signes de réactions graves ou d’hypersensibilité apparaissent,
ce médicament doit être arrêté.Vigilance mentale :Chez les patients âgés, les inhibiteurs de l’anhydrase carbonique par voie orale peuvent diminuer l’aptitude aux tâches nécessitant une vigilance mentale et/ou une coordination
physique. Réactions anaphylactiques : Les patients, traités par bêta bloquants et ayant des antécédents d'atopie ou de réactions anaphylactiques graves à différents allergènes, peuvent être plus réactifs à des administrations
répétées de tels allergènes et ne pas répondre aux doses d'adrénaline habituellement utilisées pour traiter les réactions anaphylactiques. Décollement de la choroïde : Des décollements de la choroïde ont été observés après
chirurgie filtrante du glaucome lors de l'administration de traitements diminuant la sécrétion d'humeur aqueuse. Anesthésie chirurgicale : Les béta-bloquants utilisés en ophtalmologie peuvent bloquer les effets des agents bêta-
agonistes systémiques tels que l'adrénaline. L’anesthésiste doit être informé lorsque le patient reçoit du timolol.Traitement concomitant : L'effet sur la PIO ou les effets connus des bêta bloquants par voie systémique peuvent être
majorés en cas d'administration de timolol à des patients recevant déjà un bêta bloquant systémique. L’administration concomittante d’AZARGA et d’inhibiteurs de l’anhydrase carbonique par voie orale n’a pas été étudiée et
n’est pas recommandée.Effets oculaires : L’expérience du traitement parAZARGA chez des patients présentant un glaucome pseudoexfoliatif ou un glaucome pigmentaire est limitée.AZARGA n’a pas été évalué chez les patients
présentant un glaucome à angle étroit et son utilisation n’est pas recommandée. Les bêta-bloquants ophtalmiques peuvent entraîner une sécheresse oculaire. Les patients souffrant de maladies cornéennes doivent être traités
avec prudence. Les patients porteurs de lentilles de contact n’ont pas été étudiés. Des kératopathies ponctuées et/ou kératopathies ulcératives toxiques ont été rapportées avec le chlorure de benzalkonium. Une surveillance
étroite des patients est nécessaire lors d’une utilisation fréquente ou prolongée. Le contact avec les lentilles de contact souples doit être évité. Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interaction* :
Inhibiteurs de l’anhydrase carbonique par voie orale, inhibiteurs du CYP3A4, collyres contenant timolol et antagonistes du calcium, de guanéthidine ou de bêta-bloquants, d’antiarythmiques, de glycosides digitaliques ou de
parasympathomimétiques administrés par voie orale, clonidine, inhibiteurs des CYP2D6, antidiabétiques. Fécondité, grossesse et allaitement* : Grossesse :AZARGA ne doit pas être utilisé pendant la grossesse sauf en cas
de nécessité absolue.Allaitement : Il n'existe pas de données concernant l'excrétion du brinzolamide dans le lait maternel humain. Les bêta-bloquants sont excrétés dans le lait maternel. Fécondité :Aucun effet sur la fécondité
masculine ou féminine n’est anticipé.Effets sur l’aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines*.Effets indésirables* : Dans deux études cliniques de 6 et 12 mois ayant inclus 394 patients traités avec
AZARGA, l’effet indésirable le plus fréquemment rapporté était une vision floue transitoire lors de l’instillation (3,6%) persistant de quelques secondes à quelques minutes. Affections psychiatriques : Peu fréquente : Insomnie.
Fréquence indéterminée : dépression.Affections du système nerveux : Fréquente :Dysgueusie.Affections oculaires : Fréquentes :Vision floue,douleur oculaire, irritation oculaire, sensation de corps étranger dans les yeux.
Peu fréquents : Erosion cornéenne, kératite ponctuée, œil sec, écoulement oculaire, prurit oculaire, hyperhémie oculaire, blépharite, conjonctivite allergique, affection de la cornée, inflammation de la chambre antérieure de l’œil,
hyperhémie conjonctivale, formation de croûtes sur le bord de la paupière, asthénopie, sensation anormale dans l’œil, prurit des paupières, blépharite allergique, érythème de la paupière. Affections vasculaires : Peu fréquente :
Diminution de la pression artérielle. Affections respiratoires, thoraciques et médiastinales : Peu fréquentes : Bronchopneumopathie chronique obstructive, douleur pharyngolaryngée, rhinorrhée, toux. Affections de la
peau et du tissu sous-cutané : Peu fréquentes : Troubles de la pilosité, lichen plan. Propriétés pharmacodynamiques* : Classe pharmacothérapeutique : Préparations antiglaucomateuses et myotiques. Code ATC :
S01ED51.Propriétés pharmacocinétiques*.Données de sécurité précliniques*.NUMÉRO(S) D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHÉ : EU/1/08/482/001 – CIP N° 3400939126647 (Boîte de 1 flacon).
Prix : 18,46€ - Remb.Séc.Soc. à 65%.Collect.CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE DELIVRANCE : Liste I.TITULAIRE DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHÉ :Alcon Laboratories (UK) Ltd. - Pentagon Park
- Boundary Way - Hemel Hempstead - Herts HP2 7UD - Royaume-Uni. REPRESENTANT LOCAL EN FRANCE : Laboratoires ALCON - 4, rue Henri Sainte-Claire Deville – F-92563 RUEIL-MALMAISON CEDEX. Date de mise
à jour du texte : Février 2012. *Pour une information complète, le RCP est disponible sur demande auprès du laboratoire.


