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IVT: antibiothérapie topique ou povidone
iodée?
Bravsar AR, Sanprer DR. Eliminating antibiotic prophylaxis for intra-

vitreal injections: a consecutive series of 18,839 injections by a single
surgeon. Retina, Dec 2014 (electronic publication ahead of pub)

L’'utilisation de la voie intravitréenne pour ’adminis-
tration de divers principes actifs a vu une augmentation
quasi exponentielle depuis une quinzaine d’années. En
2008, d’apres les données du Medicare, on relevait déja
environ 1 million d’injections intravitréennes (IVT) aux
Etats-Unis [1]. Actuellement, on peut estimer que plus de
2 millions d’IVT sont réalisées tous les ans sur la planéte
[2]. La complication la plus redoutée des IVT reste la sur-
venue d’'une endophtalmie parce qu’elle peut conduire a
la perte fonctionnelle de I'eeil. L'incidence des endophtal-
mies a augmenté avec la généralisation des injections, et
I'TVT est méme devenue la seconde cause d’endophtalmie
apres la chirurgie de la cataracte [3]. La répétition néces-
saire des injections d’anti-VEGF ou de dérivés corticoides
contraste bien siir avec la chirurgie de la cataracte. Les
taux d’endophtalmie aprés injections intravitréennes
(IVT) varient beaucoup selon les publications entre 1/60
et 1/14 000 [4].

Puisque le traitement des endophtalmies est basé sur une
antibiothérapie, il était apparu logique de tenter de prévenir
les endophtalmies post-IVT par une antibiothérapie topique.
Ainsi, I'utilisation d'un antibiotique est restée la régle en
France jusqu’a trés récemment [5, 6]. Pourtant, dans la
littérature internationale, les données concernant I'intérét
d’une antibiothérapie topique autour des injections intra-
vitréennes (IVT) demeurent extrémement controversées.
Aucune étude randomisée n’a montré I'intérét d'une anti-
biothérapie topique pour diminuer le risque d’endophtal-
mie [7, 8]. Les données de I'’étude CATT suggerent qu'une
antibiothérapie n’apporte pas de réduction du risque
d’endophtalmie [9]. De plus, 'exposition réguliére des
patients & un antibiotique topique pourrait étre une voie de
développement de germes résistants, aggravant les endoph-
talmies qui surviennent malgré cette antibiothérapie [10].

Des le début des années 1990, 'instillation de povidone
iodée a montré son efficacité pour diminuer le taux d’endo-
phtalmie apres IVT [11]. Isenberg et al. ont montré qu'une
application conjonctivale de povidone iodée avait un effet
bactéricide équivalent a celui d’un antibiotique topique
administré pendant 3 jours [12]. L’application de povidone
iodée a en outre un effet rémanent: l'effet bactéricide d'une
goutte de povidone iodée dure au moins 24 heures, plus que
ladurée d’action de la polymyxine B associée a lanéomycine
(contenues dans le Maxidrol) [13]. Ces éléments incitent a

penser que l'application de povidone iodée serait non seule-
ment suffisante pour prévenir les endophtalmies post-IVT
mais qu’elle serait méme plus efficace qu'une antibiothé-
rapie topique. Certains auteurs ont proposé de rechercher
un effet synergique, ajoutant une antibiothérapie topique a
l’application de povidone iodée [12].

Dans une étude comportant des mesures de la densité bacté-
rienne conjonctivale, Moss et al. avaient cependant montré
qu'apres application de povidone iodée, I'ajout d'une anti-
biothérapie n’apportait pas de réduction plus importante
de la flore conjonctivale [14]. Ces auteurs recommandaient
I'utilisation exclusive de povidone iodée au cours des injec-
tions intravitréennes.

L’étude de Bhavsar et Sanders, récemment publiée dans
Retina, reprend les données relatives aux IVT réalisées du
1°T aofit 1997 au 31 octobre 2012 dans un centre d’exercice
libéral du Minnesota par un seul opérateur (A.R. Bhavsar).
La plupart des injections ont été réalisées pour traiter
des néovaisseaux de la DMLA. Les autres indications
comportaient des cedéemes maculaires du diabétique, des
cedémes maculaires associés a des occlusions veineuses
rétiniennes, les rétinites a cytomégalovirus et des uvéites.
Les injections étaient réalisées dans une salle dédiée uti-
lisant une application de povidone iodée, un anesthésique
topique, un blépharostat stérile et des gants non stériles
propres. Aucun antibiotique, en particulier topique, n’était
utilisé. En outre, 'opérateur ne portait pas de masque lors
des injections, et n’utilisait pas de champ chirurgical. Une
attention particuliére était portée pour que l'aiguille de la
seringue ne touche pas les cils ou les bords des paupieres.

Un total de 18839 injections a été réalisé. Les médicaments
utilisés étaient les suivants: bevacizumab, 15479 (82,16 %);
ranibizumab, 1669 (8,86 %); acétonide de triamcinolone
(Kenalog-40), 1014 (5,38 %); pegaptanib sodium 370
(1,96 %) ; aflibercept 148 (0,79 %); implant de dexamétha-
sone 88 (0,47 %); acétonide de triamcinolone 32 (0,17 %);
dexaméthasone, 29 (0,15 %); et ganciclovir, 10 (0,05 %).

Un seul cas d’endophtalmie post-IVT a été diagnostiqué
(0,0053 %). Ce patient avait regu une injection de bevacizu-
mab pour le traitement d'un cedéme maculaire diabétique.
Il a consulté en urgence 2 jours apres 'IVT. La culture du
prélevement de vitré a montré un staphylocoque coagulase
négatif. Porteur de lentilles de contact, il avait reposé la
lentille sur I';eil immédiatement apres I'TVT.

Les auteurs concluent que I'incidence des endophtal-
mies post-IVT peut étre tres faible, méme en l’absence
d’antibiotiques topiques.
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Davantage d’endophtalmies

avec antibiothérapie ?

StoreY P, DorLin M, Prrcuer J et al. (Post-Injection Endophthalmitis
Study Team).The role of topical antibiotic prophylaxis to pre-

vent endophthalmitis after intravitreal injection. Ophthalmology,
2014;121:283-289.

Il s’agit d’'une étude rétrospective cas-témoins reprenant
les dossiers d’une série consécutive de patients traités par
injections intravitréennes d’anti-VEGF (ranibizumab,
bevacizumab, ou aflibercept), pour une variété de maladies
vasculaires rétiniennes dans un centre d’exercice libéral
(Wills Eye Hospital, Pennsylvanie) entre le 1°* janvier 2009 et
le 1°* octobre 2012, ont été inclus. Le nombre total de patients
etlenombre de cas d’endophtalmie ont été déterminés a partir
del'examen des codes de facturation et des dossiers adminis-
tratifs de la clinique. Les cas d’'endophtalmie ont été confir-
més par I'examen des dossiers des patients. Les auteurs ont
comparé l'incidence des endophtalmies entre une période de
28 mois, lorsque des antibiotiques topiques étaient été pres-
crits de maniere systématique apres 'IVT, et une période de
9 mois, lorsque les antibiotiques n’étaient plus prescrits. Les
patients traités au cours d’'une période de transition de 8 mois
ont été exclus de 'étude.

Au cours de la période d’étude, un total de 117171 injec-
tionsintravitréennes a été réalisé (57 654 injections au cours
de la période avec antibiotique topique, 24617 pendant la
période de transition et 34 900 au cours de la période sans
antibiotique). Un total de 44 cas de suspicion de endoph-
talmie (0,038 % ; une en 2663 injections) a été relevé avec
17 cas de culture positifs (0,015 %, soit une endophtalmie
pour 6892 injections).

Au cours de la période de 28 mois avec antibiotique topique,
28 cas de suspicion de endophtalmie (0,049 % ; une pour
2059 injections) ont été relevés dont 10 avec culture positive
(0,017 % ; une pour 5 765 injections). Au cours de la période
de 9mois sans antibiotique, les auteursrelévent 11 cas d’endo-
phtalmie suspectée (0,032 % ; une pour 3173 injections),
4 avec culture positive (0,011 % ; une pour 8725 injections).
Ainsi, I'utilisation d’antibiotique topique était associée a une
tendance vers un risque accru de suspicion endophtalmie
(odds ratio [OR]: 1,54 ; intervalle de confiance a 95 % [0,77:
3,10]) et vers un risque accru d’endophtalmie avec culture
positive (OR: 1,51;1Ca 95 % [0,47: 4,83]).

Les auteurs concluent que I'incidence de 'endophtalmie
apres I'injection intravitréenne restait faible dans cette série,
avec ou sans antibiothérapie. L'utilisation d’une antibio-
thérapie topique systématique aprés 'IVT n’était pas asso-
ciée a une réduction de la fréquence des endophtalmies.

Ils observent au contraire une tendance vers une incidence
plus élevée. Ils recommandent l'utilisation simple de povi-
done iodée sans antibiotique au cours des IVT.

En 2012, Cheung et al. avaient également montré une majo-
ration de 'incidence des endophtalmies apres IVT chez
les patients recevant une antibiothérapie topique [15]. Il
s’agissait d’une étude rétrospective analysant les dossiers
de 15895 patients (9 suspicions d’endophtalmies, 3 endoph-
talmies culture positives). Les patients avaient été pris en
charge par 3 opérateurs aux pratiques différentes, permettant
une comparaison. En France, dans les recommandations de
bonne pratique des injections intravitréennes, '’ANSM a sup-
primé en février 2014 la mention “avant traitement le patient
doit étre informé qu’il doit s’auto-administrer un collyre
antibactérien 4 fois par jour pendant 3 jours avant et apres
chaque injection.”

Pour en savoir plus
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Atteintes maculaires des uveéites

— V. FORTOUL, L. KODJIKIAN
Service d'Ophtalmologie,
Hopital de la Croix-Rousse,
CHU de LYON.

e pronostic fonctionnel des

uvéites, d'origine inflammatoire

ou infectieuse, est intimement
lié au type et a la sévérité de l'atteinte
maculaire. Cette derniere est classi-
quement observée chez les patients
porteurs d’uvéite postérieure; cepen-
dant, certaines atteintes isolées du
segment antérieur et les uvéites inter-
médiaires peuvent aussi se compliquer
d’une atteinte maculaire. Les progres en
imagerie ophtalmologique permettent
aujourd’hui d’étudier précisément et de
caractériser les atteintes tres variables
delarégion maculaire chezles patients
présentant une uvéite. Nous expose-
rons, dune part, les différentes atteintes
que l'on peut observer en pratique cli-
nique courante et, d’autre part, l'inté-
rét et 'apport des différents examens
complémentaires a la disposition de
l'ophtalmologiste.

Caractéristiques des
atteintes maculaires

La chronicité et la récurrence fré-
quentes des uvéites leur conférent une
multitude d’atteintes maculaires pos-
sibles au cours du suivi. Celles-ci sont
importantes areconnaitre carleur prise
en charge thérapeutique, leur implica-
tion pronostique et leur retentissement
fonctionnel seront différents.

1. Ucedéme maculaire (OM)

C’est une cause majeure de morbidité
chez les patients atteints d’uvéite. La
chronicité de I',edéme explique 20 a
30 % des cas de baisse irréversible de
l'acuité visuelle chez ces patients. En
effet, la persistance au long cours d’'un
cedéme maculaire entraine des altéra-
tionsrétiniennes anatomiques souvent
irréversibles. Le développement d’'un
cedéme maculaire est multifactoriel ;
I'inflammation est effectivement incri-
minée dans toutes les formes d’cedéme
maculaire, mais les mécanismes par
lesquels cetteinflammation entraine un
cedéme maculaire varient selon chaque
étiologie. Une accumulation de fluides
intrarétiniens est possible lorsque le
dysfonctionnement de la pompe de
I’épithélium pigmentaire et des alté-
rations des parois microvasculaires
rétiniennes sont concomitantes. Un
dysfonctionnement primitif de I'épithé-
lium pigmentaire est a I'origine d'une
accumulation de liquide au niveau des
couches externes de la rétine (couche
plexiforme externe). Un dysfonction-
nement vasculaire explique souvent
la survenue de logettes d’cedéme intra-
rétinien préférentiellement au niveau
des couches internes (couche nucléaire
interne).

Au cours de certaines pathologies qui
affectent davantage la choroide et la
choriocapillaire, les altérations sont
plus accentuées au niveau des seg-
ments externes des photorécepteurs.
Larétinochoroidite de Birdshot, la sar-
coidose et lamaladie de Behget ont une
prévalence d’au moins 60 % d’cedéme
maculaire cystoide au bout d'un an
d’évolution. La prévalence de 'OMC
dans les uvéites d’'origine infectieuses
telles que la toxoplasmose oulanécrose
rétinienne aigué est généralement plus
faible (de l'ordre de 10 a 15 %) malgré
l'altération fonctionnelle tout de méme
tres fréquente dans ces pathologies.

Markomichelakis et al. rapportent
dans leur série de 60 patients atteints
d’uvéite (84 yeux) un OMD dans 54,8 %
des cas, un OMC dans 25 % et un DSR
dans 20,2 % des patients de leur série.
En revanche, la série de Tran et al. sur
90 patients (129 yeux) atteints d’uvéite
décrit la survenue d'un OMC dans
50,8 %, d'un OMD dans 37,5 % et d’'un
DSR isolé dans seulement 11 % des
cas. En pratique clinique courante, il
estnécessaire de savoir différencier un
edéme maculaire diffus (OMD) d’un
cedéme maculaire cystoide (OMC) dans
un contexte d’uvéite.

Plusieurs travaux rapportent en effet
une bonne corrélation de I’évolution de
lacuité visuelle et de I'épaisseur macu-
laire centrale en faveur d’'un cedéme de
type cystoide plutét que de type diffus.
Un cedéme maculaire diffus est souvent
plus ancien et associé a des altérations
rétiniennesirréversibles de la zone des
photorécepteurs. Larécupération fonc-
tionnelle d'un OMC sera généralement
meilleure que celle d'un OMD dans un
contexte d’uvéite.




2.Le décollement
séreux rétinien (DSR)

Il est aussi trés fréquent et souvent
associé a un véritable cedeme macu-
laire cystoide chez un patient atteint
d’uvéite. Un DSR peut étre parfois une
manifestation clinique isolée dans les
uvéites de I'enfant liées a une arthrite
juvénile idiopathique (AJI) (dans 18 %
des cas) ou chez l'adulte (11-17 %).
Markomichelakis et al. rapportent dans
leur étude de 84 yeux atteints d’uvéite
une association plus fréquente du DSR
avec un OMC (14,3 %) qu'avec un OMD
(5,9 %). Ces résultats sont concordants
avec ceux de I'équipe de Tran et al. qui
retrouvent une association DSR-OMC
dans 15 % des cas et DSR-OMD dans
seulement 6,7 % des cas. Le DSR est
classiquement considéré comme l'un
des trois modes de présentations pos-
sibles d’'un cedéme maculaire au cours
d’une uvéite: cedéme maculaire cys-
toide (OMC), cedéme maculaire diffus
(OMD) et décollement séreux rétinien
(DSR). Dans un contexte d’cedéme
maculaire secondaire a une uvéite, la
survenue d'un DSR n’a pas de valeur
pronostique comme cela peut étre le
cas dans la maculopathie diabétique.

3.Les membranes
épirétiniennes (MER)

Elles sontrelativement fréquentes dans
les uvéites. Elles résultent générale-
ment de 'inflammation intraoculaire
chronique, mais aussi parfois du trai-
tement anti-inflammatoire administré
au long cours. Markomichelakis et al.
rapportent dans leur série une pré-
valence de MER dans 40,5 %, parmi
lesquelles seulement 9,5 % étaient
a l'origine d’'une véritable traction
vitréomaculaire entrainant une perte
de l’entonnoir fovéolaire. La série de
Tran et al. rapporte cependant une pré-
valence de MER plus faible, de l'ordre
de 21 %, parmi lesquelles seulement
4,7 % étaient compliquées de véritable
traction vitréomaculaire. En pratique,
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lorsquun OM est présent et associé a
une MER, il peut étre difficile d’incri-
minerla MER ou a]’'OM pour expliquer
la part de chacun dans la baisse de
lacuité visuelle: la stratégie thérapeu-
tique face a ce type d’OM peut alors étre
difficile. Enrevanche, unerécupération
fonctionnelle limitée ou absente apres
guérison compléte d'un OMC doit faire
rechercher le développement d’une
MER secondaire qu’il pourra étre par-
fois nécessaire d’opérer si la structure
des photorécepteurs en imagerie OCT
s’avere intacte.

4. Une atrophie maculaire

Elle peut étre observée aprés traite-
ment d'un cedéme maculaire cystoide
ou diffus de fagon intensive ou, plus
classiquement, aprés guérison d'un
foyer rétinochoroidien de toxoplas-
mose oculaire. Malgré la réduction
de I'épaisseur rétinienne apres un
edéme maculaire, I'acuité visuelle
peut rester basse et non améliorable:
souvent, une atrophie de la couche
externe des photorécepteurs sera
objectivée a l'aide des différents exa-
mens complémentaires disponibles.
En pratique clinique courante, méme
apres régression compléte d'un OM,
la présence d’une atrophie maculaire
doit conduire 'ophtalmologiste arester
vigilant quant au risque de néovascu-
larisation secondaire possible sur la
cicatrice atrophique.

5. Une ischémie maculaire

Elle peut compliquer certaines uvéites
postérieures infectieuses (nécrose
rétiniennes aigué virale) ou inflam-
matoires a cause de vascularites occlu-
sives (maladie de Behget). Une uvéite
antérieure isolée ne se complique géné-
ralement pas d’ischémie rétinienne.
Elle peut étre a l'origine d’'un cedéme
maculaire, ce qui conféere une gravité
toute particuliére a ce type d’'OM;
I'absence d’amélioration d'un OM apres
traitement répété doit faire évoquer

cette hypothese. L'acuité visuelle sera
classiquement effondrée de fagon irré-
versible.

6. Une néovascularisation
choroidienne (NVC)

Elle peut se développer a partir
d’une plage d’atrophie ou d’ischémie
maculaire secondaire a une uvdéite.
Cliniquement, méme avec une acuité
visuellebasse, un patient peut rapporter
dans ce contexte une sensation de voile
ou de métamorphopsies qui n'existaient
pas auparavant. En pratique clinique
courante, si un patient rapporte de
nouveaux symptomes cliniques dans
un contexte d’atrophie ou d’ischémie
maculaire connue, il est nécessaire de
rechercher une NVC. En effet, méme
si l'acuité visuelle est parfois déja
effondrée, il estimportant de préserver
le moindre “dixiéme” de vision avec un
traitement par anti-VEGF adapté.

L’examen biomicroscopique du fond
d’ceil dilaté permet souvent de diagnos-
tiquer les différentes atteintes macu-
lairesrencontrées au cours des uvéites.
Cependant, I'imagerie rétinienne en
OCT ou en angiographie constitue
aujourd’hui la pierre angulaire dans la
stratégie diagnostique et thérapeutique
face a une atteinte maculaire d’origine
uvéitique.

Intérét de I'imagerie OCT

L'imagerie rétinienne par OCT est
une méthode simple, efficace et non
opérateur-dépendante pour détecter
et surveiller I’évolution d'un cedeme
maculaire chez un patient atteinte
d’uvéite. Il est ainsi possible de détermi-
ner avec précision, d’'une part, la distri-
bution du fluide intra ou sous-rétinien
et, d’autre part, de quantifier un cedéme
maculaire.

Chez l'adulte, I'imagerie OCT a permis
de comprendre les différents modes
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F1G. 1: Edémes maculaires post-uvéite observés en imagerie OCT. A: cedéme maculaire diffus (OMD), noter la compaction des couches rétiniennes et leur mau-
vaise individualisation par rapport aux autres clichés. B: cedéme maculaire cystoide (OMC), noter la taille parfois importante des logettes d'cedéme intrarétinien.
Un décollement séreux rétinien (DSR) est aussi visible (photos: Vincent Fortoul, Laurent Kodjikian).

F1G. 2: Aspects OCT de I'cedéme maculaire observé chez les enfants atteints d'uvéite dans un contexte d’arthrite juvénile idiopathique (AJI). A: aspect physio-
logique des clichés OCT maculaires en B-scan et en mapping. B: épaississement périfovéolaire dans 74 % des cas, noter I'intérét d’analyser le mapping OCT qui
révele cet épaississement, alors que la macula semble physiologique sur les coupes en B-Scan. €C: cedéme maculaire cystoide dans 48 % des cas. D: décollement

séreux rétinien isolé dans 8 % des cas (photos: Vincent Fortoul, Laurent Kodjikian).

de présentation possibles d’'un cedéme
maculaire: cystoide, diffus, décolle-
ment séreux rétinien isolé ou associé a
un cedéme intrarétinien (fig. 1). Cette
distinction est aujourd’hui importante
a faire en pratique clinique courante,
puisqu’il a été prouvé que les OMC sont
généralement de meilleur pronostic que
les OMD dans les uvéites, et que la pré-
sence d’'un DSR associé aun OMCouun
OMD ne modifiait pas leur pronostic a
long terme.

Dautre part, 'imagerie OCT permet
d’expliquer I'absence de récupération
fonctionnelle malgré une régression
parfois complete de ',edéme macu-
laire apres traitement dans certains
cas. En effet, il n’est pas rare d’obser-
ver alors une altération de la structure
des photorécepteurs, une membrane
épirétinienne secondaire ou une plage
d’atrophie maculaire. De plus, chez

un patient présentant des cicatrices
atrophiques fovéolaires ou juxtafovéo-
laires aprés une rétinochoroidite toxo-
plasmique, ou une choroidite d’origine
infectieuse ou inflammatoire, 'image-
rie OCT est I'examen non invasif qui
permettra de mettre en évidence un
mécanisme exsudatif d'une néovascu-
larisation choroidienne secondaire.

L’intérét de I'imagerie OCT est aussi
majeur pour la surveillance et pour
guider la stratégie thérapeutique opti-
male du traitement anti-inflammatoire
ou immunosuppresseur d'un cedeme
maculaire chronique d’origine uvéi-
tique.

De méme, chez l’enfant atteinte
d’uvéite, dans un contexte d’arthrite
juvénile idiopathique (AJI), 'imagerie
OCT a permis une meilleure prise en
charge thérapeutique au long cours.

L’atteinte maculaire dans les uvéites
de ’enfant présente quelques spécifi-
cités a connaitre pour la pratique cli-
nique. Ducos de Lahitte et al. ont décrit
chez ces enfants trois types d’cedéme
maculaire en 2008: un simple épais-
sissement périfovéolaire dans 74 %
des cas, un véritable cedéme macu-
laire dans 48 % des cas et la présence
de décollement séreux rétiniens dans
18 % des cas (fig. 2).

L'imagerie OCT est aujourd’hui indis-
pensable pour la prise en charge d'une
uvéite antérieure, intermédiaire ou pos-
térieure. Elle permet de fagon simple,
non opérateur-dépendante et non inva-
sive, de dépister et de caractériser les
atteintes maculaires précoces et de
mettre en place une stratégie thérapeu-
tique adaptée en fonction de I’évolution
de I',edéme maculaire, ou de la mem-
brane épirétinienne secondaire.
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Intérét de I'imagerie
angiographique

Actuellement, la méthode gold
standard a notre disposition pour
analyser l'atteinte inflammatoire vas-
culaire oculaire est I'angiographie a
la fluorescéine. La molécule de fluo-
rescéine, peu liée aux protéines et de
bas poids moléculaire, traverse aisé-
ment les parois vasculaires d’habitude
imperméables des vaisseaux rétiniens
inflammatoires ou a travers les jonc-
tions serrées de ’épithélium pigmenté
rétinien. Il s’agit d’'une méthode tres
sensible pour évaluer I'inflammation
rétinienne.

>>> L’angiographie a la fluorescéine
présente de nombreux intéréts dans
un contexte d’uvéite.

e D’une part, elle permet de mettre
en évidence une diffusion du produit
de contraste de fagon dynamique; un
cedeme maculaire cystoide peut ainsi
étre mis en évidence facilement en arbo-
rant un aspect pétaloide sur les clichés
tardifs. Plusieurs études ont rapporté
une bonne corrélation entre I'aspect
angiographique et en imagerie OCT.

e D’autre part, ’angiographie peut
dévoiler parfois plus efficacement que
I'imagerie OCT un mécanisme exsuda-
tif néovasculaire; c’est le cas lorsqu'une
cicatrice choriorétinienne atrophique
se complique de néovaisseau dans les
atteintes toxoplasmique (fig. 3) ou dans
des anciens foyers de choroidite ponc-
tuée interne.

>>> L’angiographie au vert d’indo-
cyanine (ICG) a encore quelques
indications: soit pour rechercher un
néovaisseau choroidien, soit pour
rechercher une évolution des 1ésions
inflammatoires choroidiennes dans
le cadre d’une choroidite multifocale.
Un patient atteint de choroidite mul-
tifocale (contexte de tuberculose ou
sarcoidose) peut rapporter une baisse
del’acuité visuelle qui n’est objectivée
ni par I’examen biomicroscopique ni
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F1G. 3: Néovascularisation d'une ancienne cicatrice atrophique de choroidite ponctuée interne (PIC) chez
un homme de 33 ans. A et B: rétinophotographie et imagerie OCT maculaire montrant une hémorragie
maculaire et une lame exsudative sous-rétinienne minime. Un examen angiographique est utile dans ce

contexte (photos: Vincent Fortoul, Laurent Kodjikian).

par 'imagerie OCT, ou angiographique
a la fluorescéine.

>>> Les clichés angiographiques en
autofluorescence sont utilisés pour le
diagnosticetla surveillance de larécidive
de certaines pathologies inflammatoires.
Cette méthode est non invasive, rapide et
non opérateur-dépendante. Le principe
de l’autofluorescence est basé sur la
détection de la distribution des dépots
de lipofuscine au niveau de I’épithélium
pigmentaire rétinien. Certains auteurs
ont rapporté une bonne corrélation
entre I'imagerie par autofluorescence
et]’imagerie OCT, principalement pour
détecter des altérations de la structure
des photorécepteurs aprés une uvéite
compliquée d’cedéme maculaire. Cela
neremplace pas pour autant ’apport de
I’OCT et de I’angiographie dynamique
al’heure actuelle.
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MISES AU POINT INTERACTIVES

Les cedémes maculaires
dans les vasculopathies

— C. CREUZOT-GARCHER
CHU de DIJON.

es antiangiogéniques consti-

tuent une avancée significative

dans les affections maculaires
exsudatives, qu’elles soient néovas-
culaires ou liées a une vasculopathie.
Les enseignements issues des dernieres
études publiées, notamment celles
obtenues avec unrecul plusimportant,
nous permettent de définir une attitude
tant dansla prise en charge initiale des
patients que lors de I’évolution de la
maladie. Elles nous permettent égale-
ment d’adapter le discours donné a nos
patients sur I’évolution prévisible de
leurmaladie mais également des moda-
lités thérapeutiques.

Les antiangiogéniques
et les corticoides

Ils permettent d’obtenir une amélio-
ration de l’'acuité visuelle cliniquement
significative, observéea1anet2 ansde

traitement, dans les edémes des occlu-
sions veineuses et du diabeéte.

Lesanti-VEGF permettent d’atteindre des
bonsrésultats visuels dans le traitement
de I',edéme maculaire des occlusions
veineuses centrales (OVCR) delarétine:
ils permettent globalement d’améliorer
la vision d’environ 12-16 lettres a 1 an
au prix d’injections mensuelles (études
CRUISE, COPERNICUS et GALILEO)
[1-4]. Cette amélioration de la vision
est un peu meilleure dans les cedémes
maculaires post-occlusion de branche
(OBVR) ot I'amélioration est de l'ordre
de 16-18 lettres [5]. La différence
s’explique probablement, en partie, par
une certaine proportion d’amélioration
spontanée de ces derniers. Par ailleurs,
les études évaluant les corticoides (étude
GENEVA) sous forme de I'implant de
dexaméthasone montrent qu’envi-
ron 20 a 30 % des patients améliorent
leur vision de 15 lettres au prix d'une
injection dont lefficacité maximale est
au 2¢ mois avant de diminuer au bout de
4-5 mois.

L’amélioration constatée a 12 mois est
pérenne comme le montrent les résul-
tats des études HORIZON, GALILEO et
COPERNICUS. L'amélioration reste de
lordre de 12-14 lettres environ au bout
de 24 mois [6, 7]. Toutefois, on assiste
a un petit fléchissement de 'acuité
visuelle, peut-étre lié a un sous trai-
tement lié au design de ces études qui
ont cherché a alléger le traitement en
proposant un schéma pro re nata (PRN)
avec des surveillances moins strictes au
bout de 12 mois.

L’effet obtenu avec la premiére injec-
tion d’implant de dexaméthasone se

reproduit avec les suivantes avec une
courbe d’efficacité identique [8].

Dans I'edéme maculaire diabétique
(OMD), l’'amélioration de l’acuité
visuelle est en moyenne un peu moins
bonne. Les antiangiogéniques per-
mettent d’obtenir un gain d’acuité
visuelle de l'ordre de 7 a 11 lettres selon
les études a 12 mois, avec des résultats
pérennes a 24 et 36 mois (pour les pro-
duits ayant ce recul dans les études
pivots) [9-12]. Les corticoides (étude
MEAD) permettent d’améliorer l'acuité
visuelle des patients de l'ordre de
6-7 lettres, mais celle-ci baisse secon-
dairement chez les patients phaques en
raison de la survenue d'une cataracte.
Si on considere les patients pseudo-
phaques uniquement, ce gain d’acuité
visuelle est stable avec le temps grace
aux injections d’implant de dexamé-
thasone [13].

Un retard d’initiation

du traitement entrainera
in fine un moins bon gain
d’acuité visuelle

La plupart des groupes controles dans
les études sont traités initialement soit
par un placebo (injection simulée), soit
par du laser (études OBVR et OMD).
Selon les études, les groupes controles
deviennent éligibles au traitement
évalué au bout de 6 mois a 1an. On
constate alors que ces groupes controles
améliorent leur acuité visuelle de
lordre de 7 lettres, mais ne rejoignent
jamais completement la courbe des
patients traités des le début. On a donc
tendance a traiter plus tét nos patients,
notamment dans les OM post-OVCR ot
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Peu fréquents: céphalées, vertiges. Affections oculaires : Tres fréquent: hyperhémie conjonctivale;
Fréquents : kératite ponctuée superficielle, érosion de la cornée, sensation de brlure, prurit oculaire,
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croissance des cils; Peu fréquents: iritis, cedeme conjonctival, douleur de la paupiere, asthénopie,
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palpébral, rétraction de la paupiere ; Fréquence indéterminée : cedeme maculaire cystoide. Affections
respiratoires, thoraciques et médiastinales : Fréquent: rhinite; Peu fréquent: dyspnée; Fréquence
indéterminée : bronchospasme (surtout chez les patients présentant une maladie bronchospastique
préexistante). Affections de la peau et du tissu sous-cutané: Fréquent: pigmentation palpébrale,
hirsutisme, hyperpigmentation cutanée périoculaire. Les effets indésirables rapportés avec I'un des
deux principes actifs sont également susceptibles d'étre observés avec GANFORT. Surdosage*: En
cas de surdosage, un traitement symptomatique et de soutien doit &tre mis en place. Propriétés
pharmacologiques*: Classe pharmacothérapeutique : Préparation ophtalmologique - agents béta-
bloquants - code ATC: SO1ED51. Données pharmaceutiques®: Conservation: Avant ouverture:
2 ans. Apres ouverture: Stabilité physico-chimique, dans des conditions normales d'utilisation,
démontrée pendant 28 jours a 25 °C. Données administratives* : Titulaire de I'autorisation de
mise sur le marché: Allergan Pharmaceuticals Ireland. AMM n° EU/1/06/340/001 - CIP n°:
3400937574136 - flacon 3 ml (Bofte de 1) - Liste I. Prix TT: 20,03€ CTJ: 0,75€ (en France
métropolitaine incluant les honoraires de dispensation). Remb. Séc. Soc. 65 % - Agréé Collect. DATE
DE MISE A JOUR DU TEXTE: 1er Janvier 2015. Version GANFCO1_15. Représentant local:
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*Pour une information complete, veuillez consulter le Résumé des Caractéristiques du
produit disponible auprés du laboratoire.
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MISES AU POINT INTERACTIVES

le taux d’amélioration spontanée est
faible, sans attendre le classique délai
de 2-3 mois retenu jusqu’alors.

Une autre approche est de considérer
que tout retard a regagner une acuité
visuelle optimale ne sera probablement
pas rattrapé par la suite. On s’éloigne
donc de plus en plus de la phase
d’induction classique de 3 injections
pour attendre d’avoir obtenu une amé-
lioration stable de l'acuité visuelle et
de Panatomie. L’ajout de cette mention
anatomique simplifie d’ailleurs les
possibilités de retraitement qui ne sont
plus seulement basées sur ces critéres
fonctionnels.

Le nombre d’injections
nécessaires semble
s’estomper avec le temps

Lerecul des études des OVCR et OBVR
est limité a 18-24 mois, mais il montre
toutefois que le nombre d’injections
passe de 6 injections d’antiangio-
géniques (sur un design d’injections
mensuelles) lors des 6 premiers mois a
environ 2 a 3 le 2¢ semestre si le design
esten PRN, puisa1a2lors des 18 mois
suivants [14]. Cet effet est encore plus
net avec le diabéte ot nous avons des
reculs beaucoup plus longs, de 'ordre
de 3 a5 ans selon les études.

L’étude RESTORE a 3 ans montre ainsi
que les injections au nombre de 7,4 la
premiére année passe a 3,9 la deuxieme
année puis 2,9 la 3% année en moyenne,
en s’appuyant sur des schémas PRN. Le
protocoleIfait parle DRCR.net montre
également que cet effet devient encore
plusnetal’issue de 4 et 5 ans de traite-
ment puisque ce nombre oscille entre
0 et 1 injection, et les mémes résultats
sont rapportés dans les études RISE et
RIDE [15]. Le méme effet est observé
avec les corticoides dans ’'OMD: lors
de I’étude MEAD, le nombre d’injec-
tions nécessaires (mais le délai mini-
mal entre les injections était de 6 mois)

a été respectivement de 2,3 puis 1 et
0,8 pour la 17, 2¢ et 3° années respec-
tivement.

Le traitement tend
a devenir personnalisé
dans les OM

Le treat and extend (TAE) est égale-
ment proposé pour limiter le nombre
de visites des patients.

Le traitement treat and extend a été
proposé initialement dans la DMLA
pour essayer de s’adapter aux délais de
récidives variables des patients tout en
limitant le nombre de visite de suivi:
le principe est donc de traiter de fagon
systématique en ne s’autorisant qu'un
temps trés minimal de récidive tout en
essayant d’augmenter progressivement
le délai entre les injections en s’adap-
tant a chaque patient. L'étude RETAIN
dans le traitement de 'OMD a évalué
leffet du régime TAE, et a montré que
le gain d’acuité visuelle était identique
aurégime PRN (del'ordre de 7-8 lettres)
tout en diminuant le nombre de visites
du patient.

Les antiangiogéniques
et les corticoides

Ils permettent, peut-étre a un moindre
niveau pour les corticoides, de limiter
Papparition de I'ischémie rétinienne.

Onacruinitialement que les antiangio-
géniques pouvaient aggraver I'ischémie
rétinienne. Leur effet thérapeutique aen
effet été mis a profit tres t6t pour traiter
les glaucomes néovasculaires. La pra-
tique montre que les injections d’antian-
giogéniques semblent limiter I'ischémie
de la rétine. Cet effet est bénéfique tout
particulierement dans les occlusions
veineuses tant que le traitement anti-
VEGF est administré. Le méme effet
est noté dans le diabéte et vient de faire
l'objet d'une reconnaissance parla FDA

aux Etats-Unis pour le traitement de la
rétinopathie diabétique proliférante.
Laflibercept montre le méme effet dans
les occlusions veineuses. Cet effet tres
bénéfique doit toutefois rendre vigilant,
particulierement dans les OVCR a l'ar-
rét du traitement. L'ischémie masquée
peutalors serévéler lorsque le traitement
antiangiogénique est arrété. La néovas-
cularisation peut donc survenir plus
tardivement que le classique “100®jour”.
Lors de la prise en charge initiale, il est
certainement pluslogique de différer un
peu l'angiographie dont I'interprétation
peut d’ailleurs étre trés génée par les
hémorragies.

Les études et le recul des
séries dites “de la vraie vie”

Toute deux montrent que les antiangio-
géniques n’entrainent a priori pas de
surmorbidité ou de surmortalité.

L'implication du VEGF dans I’angio-
genese et la vasculogenese faisait
craindre que des populations a haut
risque d’ischémie, comme les diabé-
tiques, puissent étre confrontées a
une augmentation du risque cardio
et neurovasculaire. En pratique, il
n’existe aucune alerte tant dans les
études pivots que dans les études effec-
tuées depuis l'obtention de TAMM.
Les cardiologues considérent souvent
que tout diabétique est un coronarien
qui s’ignore, mais l'utilisation des
antiangiogéniques depuis plusieurs
années dans ’'OMD ne s’est pas tra-
duite par une augmentation mesurable
des effets secondaires ischémiques.

Les effets secondaires
des corticoides
type dexaméthasone

Rapportés dans les études consacrées
aux OVCR, ils sont identiques dans
I’'OMD, méme si le taux semble un peu
moins marqué.




Les taux d’hypertonie oculaire rap-
portés lors de 1’étude MEAD avec
un recul de 3 ans atteignent environ
25 %. Ce taux est plutot inférieur a
celui retrouvé dans ’'OVCR, ce qui
n’est pas étonnant puisque l’hyper-
tonie oculaire constitue un facteur de
risque d’OVCR. Lerisque d’hypertonie
oculaire grave est rare puisque seuls
0,3 % des patients ont nécessité une
chirurgie filtrante. La recherche de
I'hypertonie oculaire aprés injection
d’implant de dexaméthasone justifie
une visite post-injection a 1 mois envi-
ron, puis a 2 mois lors de la premiére
injection. La surveillance lors de la
deuxiéme injection pourra étre allé-
gée avec une visite de suivi a 2 mois
environ (car une petite proportion de
patients présentera une hypertonie lors
de la deuxiéme injection, alors qu’ils
n’avaient pas présenté ce probleme lors
de la premiere injection).

La cataracte survient avec les injec-
tions de corticoides, et cet effet est
mieux mesuré dans 'OMD puisque
les études ont un suivi plus long. La
survenue de la cataracte explique le
gain initial puis la baisse secondaire
delavision dans ’'OMD traités par cor-
ticoides. Cette acuité visuelleremonte
des lors que la cataracte est opérée.
Un recul postopératoire de 12 mois
ne retrouve plus de différence avec
les gains observés chez les patients
pseudophaques. Cette situation — cata-
racte et hypertonie oculaire grave —est
moins marquée que celles qui ont été
rapportées avec 'implant de fluocino-
lone. Cetimplant reste réservé aux cas
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chroniques ayant une ancienneté de
plus de 3 ans [16].

Les altératives thérapeutiques de
I’OM deviennent de plus en plus nom-
breuses. Le choix entre ces différentes
options pour le traitement de premiére
ligne devra tenir compte:

— de la capacité du patient a revenir de
fagon mensuelle pourla surveillance et
l'administration du traitement;

—de la notion d’hypertonie oculaire
(plus particulierement s’ils nécessitent
plus d’un traitement);

— du statut phaque ou non.

Bien entendu, ce choix pourra étre
remis en cause en seconde ligne ou
en cas d’échec du traitement. Lors de
la rédaction de ces quelques lignes, la
situation des différentes molécules sur
le marché frangais est rapportée dans
le tableau I.
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QUESTIONS FLASH

|
OM diabétique:
anti-VEGF ou
corticoides?

F. FAJNKUCHEN
Centre d'Tmagerie et de Laser, PARIS.
Hopital Avicenne, BOBIGNY.

, cedéme maculaire diabétique
releve d’une physiopatho-
logie complexe ou inter-

viennent différents médiateurs, au
premier rang desquels prédominent le
VEGEF et les médiateurs de I'inflamma-
tion. Des agents thérapeutiques ont été
développés pour cibler les différentes
voies qui conduisent alasurvenue d’'un
cedéeme maculaire. Deux anti-VEGF ont
ainsi une AMM dans cette indication:
le ranibizumab et l'aflibercept, ainsi
qu'un stéroide: 'implant de dexamé-
thasone.

Existe-t-il actuellement des arguments
nous faisant privilégier une modalité
thérapeutique par rapport a l'autre.
Nous allons détailler les critéres poten-
tiels de choix.

Les caractéristiques de ’OMD

On peut concevoir que certains cedemes
seront plus sensibles a l'action des
anti-VEGF et d’autres a l'action des
corticoides. Existe-t-il des parametres
qui permettraient a priori de choisir
un traitement plutoét quun autre? Ces
éléments font actuellement défaut
méme si certaines pistes ont déja été
évaluées. Une équipe a ainsi montré
que le taux d’IL6 en chambre antérieure
était un marqueur de sensibilité aux
corticoides [1] (mais bien str ce para-
metre n’est pas applicable en pratique).
Une autre étude a montré que la turbi-
dité du liquide intrarétinien appréciée
en OCT était également un marqueur
de sensibilité aux corticoides [2]. Mais

ces éléments restent a confirmer. Au
final, il n’existe pas actuellement de
marqueurs de sensibilité reconnus,
permettant de guider, a priori, le choix
du traitement.

Les études

A ce jour, aucune étude face/face n’a
comparé un VEGF ayant une AMM
avec 'implant de dexaméthasone.
La seule étude publiée a comparé le
bevacizumab (BVZ) (produit n’ayant
pas d’AMM) a la dexaméthasone en
implant (DXM) [3]. Au terme d’un an
de suivi, l'acuité visuelle est meilleure
dans le groupe BVZ que dans le groupe
DXM (sans différence statistiquement
significative), I’épaisseur rétinienne
centrale est plus diminuée dans le
groupe DXM, enfin en ce qui concerne
le nombre d’IVT 8,6 IVT ont été néces-
saires dans le groupe BVZ versus 2,7
dans le groupe DXM.

Cependant, ces résultats ne sont pas
forcément transposables aux anti-VEGF
ayantune AMM, car un certain nombre
d’études suggerent que les anti-VEGF
n'ont pas tous une méme efficacité.
Ainsi, dans une étude, Nepomuceno
et al. constatent une plus grande
efficacité du ranibizumab par rapport
au bevacizumab dans ’'OMD [4].

1l convient d’attendre les résultats des
autres études face/face a venir pour
savoir si, avec des critéres d’inclusion
identiques, il existe une différence
d’efficacité entre les molécules.

Les études qui auront le plus d’impact
seront celles qui auront un long délai
de suivi (d’au moins 2 ans) et des
effectifs suffisants pour apprécier la
balance bénéfice/risque de chacune
des molécules.

Lefficacité attendue

en termes d’acuité visuelle
et la capacité a maintenir
le gain surla durée

Avec les anti-VEGF, le gain d’acuité
visuelle & un an est compris entre
5,6 lettres et 12,7 lettres. Ce gain
est maintenu dans la durée, comme
l'atteste des études ayant jusqu’a 5 ans
de suivi (tableau I).

Avec l'implant de dexaméthasone,
le gain a un an est compris entre 2 et
5,6 lettres a un an, alors que ce gain a
6 mois est voisin dans une étude de
7 lettres (tableau II). La formation
d’une cataracte chez la majorité des
patients traités par corticoides explique
cette diminution progressive de l'acuité
visuelle au cours du suivi, alors que

Anti-VEGF a un an

Etude (molécule)

VIVID/VISTA (aflibercept)

AVailan

+10,5 3 12,7 lettres

RESTORE (ranibizumab)

+ 6,1 lettres

DRCR net (ranibizumab)

+ 9 lettres

RISE AND RIDE (ranibizumab)

+10 a 11 lettres

BEVORDEX (bevacizumab)

+ 8,6 lettres

BOLT (bevacizumab)

+ 5,6 lettres

Gain a un an compris en 5,6 lettres et 12,7 lettres

TABLEAU | : Evolution de I'acuité visuelle sous anti-VEGF [7-10].
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Dexaméthasone

MOZART + 7,6 lettres a 6 mois
MEAD +2a3lettresatan
BEVORDEX +5,6 lettresa1an

Gain compris entre 2 et 7,6 lettres a1an

TABLEAU Il : Evolution de I'acuité visuelle sous implant de dexaméthasone [3, 5,11].

l'acuité visuelle se maintient chez le
pseudophaque [5].

Le besoin en IVT

Le recours en IVT est beaucoup
plus important au cours de la pre-
miere année en cas de traitement par
anti-VEGF avec, le plus souvent, plus
de 7 IVT que dans le groupe de patients
traités par implant de dexamétha-
sone avec moins de 3IVT la premiére
année [3].

Il convient de rappeler que le suivi de
la tolérance des corticoides ne permet
pas de se dédouaner d'une surveil-
lance rapprochée au cours des 6 pre-
miers mois, et qu’au-dela des 6 mois
initiaux de traitement, le besoinen IVT
d’anti-VEGF va avoir tendance a baisser
significativement [6].

Le terrain

De récentes études ont confirmées
que les anti-VEGF ralentissaient la
progression de la rétinopathie dia-
bétique (RD) périphérique [7]. En
conséquence, il parait légitime de
proposer ce type de traitement en cas
de rétinopathie diabétique périphé-
rique sévere mal contrélée. On est
dans l'attente d’études de méme type
avec les corticoides pour savoir si ces
derniers ont le méme effet protecteur
vis-a-vis de la progression de la RD
périphérique.

Le statut vitréen ne semble pasinfluen-
cer I'évolution sous traitement. En effet
anti-VEGF et corticoides n’auraient
pas une efficacité diminuée en cas de
vitrectomie (AAO 2014).

La tolérance

La tolérance locale des anti-VEGF est
excellente, mais sur le plan général il
persiste un doute sur I'innocuité de
cette classe thérapeutique auregard du
risque thromboembolique.

La tolérance générale des corticoides
est excellente. Sur le plan local, avec
un suivi de 3 ans, 60 % environs des
patients ayant eu I'implant de dexa-
méthasone ont été opérés de cataracte
(versus 7 % dans le groupe témoin),
et moins d’un tiers des patients ont
eu besoin d’un traitement hypoto-
nisant [5].

Au final, il est 1égitime de proposer
chez le phaque, en premieére inten-
tion, des IVT d’anti-VEGF. Chez le
pseudophaque, les deux classes thé-
rapeutiques anti-VEGF et corticoides
peuvent étre utilisées. En cas de RD
périphérique sévere mal controdlée,
I'utilisation d’'un anti-VEGF est perti-
nente. En ce qui concerne la tolérance,
en cas d’accident vasculaire cérébral
récent on privilégie les corticoides, en
cas d’hypertonie oculaire mal contro-
lée les anti-VEGF. Enfin, si un patient
refuse I'idée d’avoir des IVT répétées
au cours de la premiére année, les cor-

ticoides sont a privilégier, en insistant
aupres du patient que cela ne le dis-
pense pas d'une surveillance réguliére
pour détecter les effets secondaires.
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I
Baisse d’acuité visuelle
chez le myope fort:

que faire, que dire en
absence de traitement?

D. GAUCHER

Service d'Ophtalmologie,
Hoépital Civil de STRASBOURG.

ne BAV chez le myope fort

est un symptdéme inquiétant.

Si on fera facilement le dia-
gnostic de décollement de rétine, il faut
se méfier des pathologies maculaires.
Elles peuvent étre multiples, et les dif-
férencier nécessite laréalisation d’exa-
mens complémentaires. Chez le myope
fortquia des symptdmes visuels, la pré-
sence d’une cataracte ne doit pas faire
différer le bilan maculaire. Certaines
atteintes maculaires doivent étre trai-
tées en urgence et d’autres simplement
surveillées.

Clinique

Devant un myope fort dont la vision a
baissé, le fond d’eeil (FO) est détermi-
nant. En effet, deux situations distinctes
peuvent se présenter: on distingue une
hémorragie maculaire au FO ou on en
distingue pas.

1. Présence d’'une hémorragie
maculaire

Si on voit une hémorragie maculaire,
on doit penser en tout premier lieu a
un néovaisseau choroidien du myope,
l’autre possibilité étant une rupture de
la membrane de Bruch. Dans tous les
cas, on doit faire un OCT et une angio-
graphie ala fluorescéine (dontun cliché
autofluorescent).

En regle générale, 'OCT et/ou l'angio-
graphie montrent des signes d’exsu-

dation (fig. 1) en cas de néovaisseaux. En cas de rupture de la membrane
Un traitement anti-VEGF paruneseule  de Bruch, 'exsudation est absente.
injection d’anti-VEGF initiale doit é&tre ~ Attention! Lhémorragierétrofovéolaire
débuté dans les 8 a 15 jours, avec un  due a une rupture de la membrane de
contréle mensuel pendant 3 mois. Bruch peut soulever les photorécepteurs

F1G. 1: Une exsudation franche entre le temps précoce (A) de I'angiographie a la fluorescéine et le temps
tardif (B) signe la présence d'un néovaisseau choroidien. LOCT n’est pas toujours franc comme dans cet
exemple (C) oul'exsudation provoque un épaississement rétinien localisé. On note aussi une hyperréflec-
tivité dans les couches internes de la rétine et de 'EP, évocatrice d'un néovaisseau.

FIG. 2: Une rupture de lamembrane de Bruch est le diagnostic différentiel du néovaisseau. Elle est souvent
associée a un hémorragie qui prend I'aspect d'un DSR en OCT (A) et a un effet masque en angiographie
(B). Elle guérit spontanément en 8-15 jours (C), et peut se voir sur les temps tardifs de I'ICG (D).
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en OCT et en imposer pour un décolle-
ment séreux rétinien. La rupture est
souvent visible en autofluorescence
(hypoautofluorescente), et il n’y a pas
d’exsudation angiographique (fig. 2).

Dans ces cas douteux, mieux vaut
refaire un OCT 15 jours apres; si
I’exsudation augmente ou apparait
en angiographie, il s’agit d’'un néo-
vaisseau. Les ruptures de lamembrane
de Bruch guérissent spontanément en
8-15 jours (fig. 2).

2. Absence d’hémorragie maculaire
au FO

Lorsqu’on ne voit pas d’hémorragie au
FO, plusieurs pathologies maculaires
sont possibles, et 'OCT est 'examen qui
permet d’orienter le diagnostic.

e I’OCT montre une atrophie réti-
nienne, avec une disparition de la
ligne des segments interne/externes
des photorécepteurs; il n’y a pas de
traitement et pas d’amélioration a

FIG. 3: Les deux autres diagnostics différentiels des néovaisseaux du myope sont la macula bombée (A)
et la dysversion papillaire (B). Elles se compliquent toutes deux de DSR, mais 1'EP reste non épaissi en OCT.
Lélément diagnostic majeur est une courbure convexe antérieure au niveau de la macula sur au moins
une coupe (verticale ou horizontale) de 'OCT. Cette voussure correspond, dans les deux cas, au change-
ment de courbure du globe entre les zones staphylomateuses et non staphylomateuses.

Rétinoschisis

Trou maculaire

F1G. 4: Deux causes chirurgicales de baisse de vision chez le myope fort. Le rétinoschisis qui est souvent
associé a des membranes épimaculaires et le trou maculaire.

attendre. En cas d’atteinte bilatérale,
le handicap doit étre pris en compte,
en demandant des aides de 1’état et en
proposant éventuellement une réédu-
cation basse vision.

e I’OCT maculaire peut révéler une
pathologie chirurgicale: un trou macu-
laire et/ou un rétinoschisis du myope
fort. La conduite a tenir dépend beau-
coup de la géne visuelle du patient
et de I’évolutivité de la maladie. Une
surveillance s’impose si les troubles
sont peu symptomatiques (’acuité
est souvent > 4/10°, mais cette limite
reste indicative). Au contraire, une
BAV importante (< 4/10%) et récente
font, en régle générale, porter I'indi-
cation opératoire.

e L’OCT montre une voussure convexe
antérieure de la choroide et de la rétine
(fig. 3); il peut s’agir d’'une macula
bombée ou d’'un syndrome de dysver-
sion papillaire. Ces deux pathologies
ont des ressemblances et surviennent
dans des yeux présentant des staphy-
lomes myopiques postérieurs. Un
DSR peut étre associé dans les deux
cas, mais le traitement de ces DSR est
encore peu codifié. Les anti-VEGF sont
inefficaces.

e Enfin, il existe de rares cas ol1 aucune
atteinte OCT franche n’est retrouvée,
le profile maculaire est normal; il faut
alors penser au glaucome chronique,
mais la papille est souvent difficile a
analyser, et la mesure OCT de I'épaisseur
des fibres optique est peu fiable.

Conclusion

La prise en charge diagnostique d'une
BAV du myope fort est une urgence.
Les néovaisseaux du myope fort sont
a traiter tres rapidement. Les autres
diagnostics sont moins urgents mais
peuvent bénéficier d’'une prise en
charge spécifique parfois chirurgicale
(fig. 4). Enfin, beaucoup de situations
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Fond d’ceil

BAV du myope fort

Hémorragie maculaire

Si doute sur NVC

Pas d’hémorragie maculaire

OCT + Angio-F

Rupture de la Mb Bruch

DSR du myope

Atrophie

IVT anti-VEGF

Surveillance

SiAV<5/10

F1G. 5: Proposition d’arbre décisionnel devant une BAV du myope fort.

sontasurveiller seulement;la décision
de traiter par des IVT d’anti-VEGF doit
se prendre sur une certitude diagnos-
tique pour laquelle 'angiographie a la
fluorescéine est souvent utile (fig. 5).

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

I
Environnement

pour réalisation

des injections
intravitréennes

C. CREUZOT-GARCHER
CHU de DIJON.

es injections intravitréennes
(IVT) se placent parmi les
actes médicaux les plus prati-
qués dans les pays industrialisés. Les
guidelines éditées par la HAS défi-
nissent les conditions de réalisation de
ces injections. Les régles d’antisepsie

dont l'utilisation de la povidone iodée
constituent I’élément principal de pré-
vention de l'infection.

Apres une méta-analyse sur plus de
100000 injections, McCannel retrouve
une incidence d’endophtalmies post-
IVT de 0,049 % [1]. Une étude récente
multicentrique regroupant lerecueil des
endophtalmies surune période de 3 ans,
apartir de plus de 300000 IVT réalisées
dans 25 centres francais, retrouve une
prévalence de 0,021 %. Les recomman-
dations européennes modifiées récem-
ment ne comportent plus d’obligation
d’antibioprophylaxie systématique.

Les guidelines éditées par la HAS ont
précisément défini les conditions de
réalisation[2] :

—contrdle de I’état oculaire avant
I'injection afin d’éliminer toute infec-
tion palpébrale ou conjonctivale;
—réalisation de I'IVT dans une salle
d’injection dédiée répondant aux
normes des recommandations sur les
bonnes pratiques;

—équipement recommandé pour
le praticien: masque chirurgical et

casaque stérile, charlotte, port de
gants stériles apres lavage chirurgical
des mains et utilisation de solution
hydroalcoolique;

— assistance pour respecter les condi-
tions d’asepsie;

—installation: champ de table stérile,
compresses stériles, champ opératoire
stérile, blépharostat stérile et un mar-
queur scléral;

—antisepsie par badigeonnage de
povidone iodée (Bétadine scrub) en
périoculaire, sur les paupieres et les
cils, ringage a l'eau stérile puis nou-
veau badigeonnage par povidone iodée
10 % (Bétadine dermique) et instilla-
tion de povidone iodée ophtalmique
a 5 % (Bétadine ophtalmique) avec
2 minutes de contact.

Les modifications des recommanda-
tions européennes surl’antibioprophy-
laxielors desIVT permettent I'évolution
de nos pratiques puisqu’elle n’est plus
légalement obligatoire.

Si elle est proposée (sujets immuno-
déprimés par exemple), elle devra étre
prescrite uniquement aprés I'injection
et sur une période trés courte (idéa-
lement une seule instillation post-
injection).

Bibliographie

1. McCannEeL CA. Meta-analysis of endoph-
thalmitis after intravitreal injection of anti-
vascular endothelial growth factor agents:
causative organisms and possible preven-
tion strategies. Retina, 2011;31:654-661.

2. Bobachi B, KoroseLNIk JF, CocHEREAU 1 et al.
Intravitreal injections: AFSSAPS guide to
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e
Edéme maculaire
inflammatoire:
algorithme

de traitement

V. FORTOUL, L. KODJIKIAN

Service d'Ophtalmologie,
Hopital de la Croix-Rousse, CHU de LYON.

, edéme maculaire (OM)
concerne environ 30 % des
patients atteints d'uvéite. 11
s’agit du facteur principal qui condi-
tionne le pronostic fonctionnel des
uvéites. Cette complication survient
essentiellement lorsque l'uvéite évo-
lue sur un mode chronique, et peut
concerner autant les uvéites anté-
rieures, intermédiaires que posté-
rieures. A ce jour, il n’existe aucun
consensus permettant de guider la
prise en charge de 'edéme macu-
laire dans un contexte inflammatoire
d’uvéite. En effet, I’hétérogénéité des
uvéites rend difficile la définition de
regles thérapeutiques applicables a
toutes les formes d’inflammation ocu-
laire. Seul le traitement par acétazo-
lamide (Diamox), rarement pratiqué
aujourd’hui, présente un niveau de
preuve suffisamment fort pour confir-
mer qu’il est inefficace dans ’'OM
inflammatoire (résultats de méta-ana-
lyses, Rushmia et al., 2013).

Des principes de traitement simples
doivent cependant étre appliqués au
quotidien: évaluerlerapport bénéfices/
risques de tout traitement préalable,
traiter le plus t6t possible pour éviter
un OM réfractaire, définir l'objectif
thérapeutique principal, privilégier
un traitement local a un traitement
général, réaliser dés que possible une
épargne cortisonique etenfin établirun
programme de surveillance des com-
plications de ces traitements de fagon
souvent pluridisciplinaire.

Plusieurs classes thérapeutiques
peuvent étre utilisées de fagon isolées,
mais le plus souvent combinées entre
elles pour une meilleure efficacité.
L’'ophtalmologiste pourra indiquer
I'instauration d’un traitement corti-
coide ou anti-VEGF. Le médecin
interniste aura souvent la charge
d’instaurer et de suivre un traitement
par immunomodulateur, par biothé-
rapies anti-TNF, par interféron ou des
perfusions d’immunoglobulines.

>>> Les corticoides constituent le
principal traitement de I’'OM d’ori-
gine inflammatoire. Ils peuvent étre
administrés par voie locale (collyres),
par voie périoculaire (sous-conjonc-
tivale ou sous-ténonienne), par voie
systémique (orale ou intraveineuse) ou
par voie intravitréenne. La voie locale
est la moins efficace. La meilleure
biodisponibilité est obtenue par les
voies périoculaires et intravitréennes;
I'implant de dexaméthasone (Ozurdex)
est le seul a avoir une autorisation de
mise sur le marché (AMM) en France,
a I’heure actuelle, dans le traitement
de I’OM secondaire a une uvéite posté-
rieure non infectieuse. La triamcinolone
(Kenacort) est aussi efficace et utilisée
depuis bien longtemps mais n’a pas
d’AMM. Les implants a libération trés
prolongée de fluocinolone acétonide
(Retisert ou Iluvien) ont rapporté une
bonne efficacité dans les formes d’OM
récidivantes et répondant bien aux
implants de dexaméthasone; ils n’ont
cependant pas I’AMM en France dans
cette indication. La voie intravitréenne
devient la voie de choix aujourd’hui
de par sa bonne biodisponibilité et
la possibilité de réaliser une épargne
cortisonique générale précoce. La voie
orale peut étre nécessaire dans certains
cas, de méme que la voie intraveineuse
sous forme de bolus pendant 2 a 3 jours.

>>> Lesanti-VEGF semblentapporterune
efficacité supplémentaire et prometteuse.
Les travaux de Fine et al. en 2001 ont
mis en évidence une augmentation de la

concentration de VEGF dans I’humeur
aqueuse par rapport a la concentration
plasmatique chez les patients qui
présentaient un cedéme maculaire
cystoide compliquant une uvéite. Le
ranibizumab (Acharya et al., 2009) et
le bévacizumab (Lasave et al., 2009)
ont été étudiés dans de petites cohortes
avec une certaine efficacité sur les OM
réfractaires. Cependant, de plus grandes
études sont nécessaires, et ces produits
n’ont pas ’AMM dans cette indication.

>>> Les immunomodulateurs (métho-
trexate, azathioprine, mycophénolate
mofétil, ciclosporine), les biothérapies
anti-TNF (etanercept, adalimumab,
infliximab, rituximab), I’interféron et
les perfusions d’immunoglobulines
sont généralement instaurées par les
médecins internistes, rhumatologues
ou pédiatres, en complément des traite-
ments “ophtalmologiques” précédents.

Une approche pluridisciplinaire est,
dans tous les cas, nécessaire pour
adapter au mieux les traitements au
type d’uvéite, au contexte du patient
et des contre-indications ou de la tolé-
rance de ces thérapeutiques.

Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de
conflits d’intéréts concernant les données
publiées dans cet article.

|
Maculopathies ne
répondant pas aux
anti-VEGF : piéges

S. BAILLIF-GOSTOLI
Service d'Ophtalmologie, CHU de NICE.

evant toute pathologie macu-
laire d’allure exsudative,
c’est-a-dire apparemment
associéea la présence d'un décollement
de ’épithélium pigmentaire et/ou de
liquide sous-rétinien et/ou de liquide
intrarétinien, larecherche du diagnos-




tic étiologique doit étre soigneuse et
s’appuyer sur I'imagerie multimodale.
Siun traitement anti-VEGF estinstauré
et que les résultats sont décevants, le
diagnostic initial doit étre remis en
cause.

Quelques régles sont a connaitre :
—toute pathologie exsudative macu-
laire n’est pas une DMLA ;

— toute lésion hyporéflective en OCT
n’est pas nécessairement en relation
avec une exsudation mais peut étre liée
aun mécanisme dégénératif (fig. 1) ;
—les anti-VEGF n’ont aucune activité
sur les 1ésions dégénératives ;

— ce n'est pas parce que les anti-VEGF
sont efficaces que la pathologie est une
DMLA.

Voici quelques exemples de diagnos-
tics différentiels pouvant évoquer une
DMLA. Ces pathologies ne répondent
pas ou mal aux anti-VEGF.

>>> Par ordre de fréquence, la premiére
pathologie pouvant étre confondue
avec une DMLA est la vasculopathie
polypoidale. Celle-ci se définit par
une vascularisation choroidienne
anormale et ramifiée associée a des
dilatations anévrismales et une exsu-
dation séro-hémorragique récidivante.
On en distingue trois formes : la forme
asiatique ou idiopathique présentant des
anomalies des vaisseaux choroidiens
sans véritable néovaisseau choroidien
(NVC) ; la forme caucasienne associée a
des NVC occultes et les formes secon-
daires a des pathologies chroniques
(CRSC, ERD, stries angioides...). La
vasculopathie polypoidale caucasienne
est féminine (75 % des cas) et bilaté-
rale dans 32 % des cas. Au fond d’ceil,
des lésions sous-rétiniennes rouges
orangées sont visibles, correspondant
aux polypes. L’angiographie ICG est
I’examen de référence, mettant en évi-
dence les polypes et le réseau vasculaire
choroidien anormal (fig. 2). L'OCT met
en évidence le polype sous la forme
d’un soulévement abrupt de I'EP et le
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réseau vasculaire ramifié anormal sous
la forme d’un dédoublement irrégulier
de’EP. VEDI-OCT montre une choroide
épaissie. La vasculopathie polypoidale
répond peu aux anti-VEGF en mono-
thérapie. Le traitement de référence est
la photothérapie dynamique associée a
trois injections d’anti-VEGF en cas de

NVCassocié, de doute diagnostique avec
un NVG, ou d’exsudation majeure [1].

>>> La seconde pathologie qui est
régulierement confondue avec une
DMLA exsudative est la CRSC chronique
et ’ERD. La présence d'un décollement
séreux rétinien associé a des anomalies

F1G. 1: Pseudo-DSR (fleche blanche) chez un patient présentant une dystrophie pseudo-vitelliforme de
I'adulte au stade disruptif. Cet espace hyporéflectif n'est pas exsudatif, il correspond a une zone de résorp-

tion de matériel.

F1G. 2 : Vasculopathie polypoidale : 1e réseau vasculaire choroidien anormal est bien visualisable en angio-
ICG (cercle blanc) avec un polype a son extrémité supérieure (haut). Le polype en OCT correspond a une
élévation a pente abrupte de I'épithélium pigmentaire (milieu). Le réseau vasculaire choroidien anormal
est visible sous la forme d'un dédoublement de I'épithélium pigmentaire (bas).
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de I’épithélium pigmentaires est parfois
source de doute diagnostique. Il faut alors
savoir rechercher une augmentation de
I’épaisseur de la choroide en OCT, un
retard de perfusion choroidien, une
dilatation des vaisseaux choroidiens
et une hyperperméabilité vasculaire
choroidienne en ICG. De méme, en
autofluorescence, la présence d’anoma-
lies de I’EP prenant la forme de coulées
gravitationnelles est peu évocatrice de
DMLA. La CRSC ou I’ERD ne répondent
pas aux anti-VEGF [2]. Les options
thérapeutiques restent le laser focal en
cas de point de fuite extramaculaire, la
PDT et les antagonistes des minéralo-
corticoides.

Enfin, les pathologies dégénératives
peuvent étres confondues avec une
exsudation chronique. Il s’agit de la
dystrophie pseudo-vitelliforme de
l’adulte avec un pseudo-DSR, des
espaces kystiques visibles en OCT
dans les télangiectasies maculaires
de type 2, des pseudo-DSR dans les
dystrophies réticulées...

Les anti-VEGF sont inutiles et ineffi-
caces dans ces pathologies ot I'atteinte
n’est pas vasculaire mais dégénérative.
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L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

I
Les compléments
alimentaires en dehors
de la DMILA: intérét?

M.-N. DELYFER

Service d’Ophtalmologie, CHU de Bordeaux,
Groupe Hospitalier Pellegrin, BORDEAUX.

es compléments alimentaires

sont actuellement légion sur

les étals de pharmacies et para-
pharmacies, de ville et sur Internet.
Leurs vertus préventives, voire cura-
tives, sont vantées par des campagnes
publicitaires ou fleurissent les rac-
courcis et les amalgames. Quel que
soit votre symptome, il existe une solu-
tion “naturelle” ou “bio” qui peut le
soulager.

En ophtalmologie, des compléments
alimentaires sont proposés pour traiter
lasécheresse oculaire, prévenir la cata-
racte, traiter le glaucome, les corps flot-
tants et la DMLA, etc. Si vous ne savez
que choisir, une solution tout-en-un
“pour une nutrition globale de I'eeil a
base d’actifs naturels” (sic) est dispo-
nible...

Le substrat scientifique inexistant pour
certaines de ces “préparations” (corps
flottants...), d’'une part, et 'aspect
purement cosmétique pour des sujets
candides et en demande, d’autre part,
induisent légitimement une méfiance
globale des praticiens que nous sommes
quant a 'intérét réel de ces complé-
ments alimentaires.

En effet, si dans la DMLA des études
prospectives épidémiologiques et
interventionnelles ont démontré le role
de facteurs nutritionnels dans l'appa-

rition et/ou l'aggravation de la mala-
die, les données de la littérature sont
pauvres dans les autres indications et
—quand bien méme une part des phé-
nomenes oxydatifs impliqués dans
l'apparition de la cataracte pourrait étre
limitée par un traitement antioxydant
au long cours —quel en serait réellement
I'intérét parrapport a une phacoexérese
réalisée en ambulatoire le moment
venu?

Les principaux dangers de ce marché de
“lautomédication au naturel”, al’allure
florissante, sont de détourner:

— les praticiens des vraies indications
de compléments alimentaires, comme
laDMLA;

— et les patients des médecins, les pri-
vant par la méme de thérapeutiques
plus efficaces (syndrome sec,...) voire
essentielles pour leur avenir visuel
(glaucome).

Reste posée la question de I'intérét de
cesalicaments dans certaines affections
neurodégénératives ot les solutions thé-
rapeutiques disponibles en clinique quo-
tidienne sont quasi inexistantes comme
dans les dystrophies rétiniennes et, en
particulier, les rétinopathies pigmen-
taires. Chez ces patients, il semble que
la supplémentation en vitamine A, en
DHA eten caroténoides pourraitralentir
I'évolution de lamaladie. Mais les études
disponibles actuellement manquent
de recul sur I’évolution a long terme
et de puissance. Alors quelle attitude
adopter pour ces patients? Attendre la
démonstration définitive de leur intérét
dans plusieurs années, ou expliquer les
incertitudes scientifiques qui persistent
et laisser le patient choisir?

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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Herpes et varicelle-zona
chez I’enfant: quelles particularitées?

— A. ROUSSEAU,
M. LABETOULLE

Service d'Ophtalmologie,
CHU Bicétre, LE KREMLIN-BICETRE.

Particularité des kératites
herpétiques chez I'enfant

Si les premiéres manifestations d’her-
pés cornéens ont le plus souvent lieu
apres I’dge de 20 ans, il n’est pas excep-
tionnel d’étre confronté a une kératite
herpétique chez l'enfant. Les tableaux
cliniques et évolutifs ont certaines
caractéristiques qu’il est bien utile de
connaitre.

Tous les types de kératites (épithé-
liales dendritiques ou géographiques,
stromales, endothéliales, neurotro-
phiques) sont possibles chez l'enfant,
mais les kératites stromales sont les plus
fréquentes. En effet, elles représentent
environ 60 % des cas (contre 20 % chez
l'adulte) (fig. 1). Les formes bilatérales
sont également plus fréquentes: excep-
tionnelles chez ’adulte, elles repré-
sentent 20 a 25 % des cas chez I’enfant.

Enfin, les kératites herpétiques réci-
divent plus souvent chez l'enfant. En
effet, dans les 15 mois suivant la pre-
miere atteinte, quasiment la moitié des
enfants récidiveront.

Le terrain pédiatrique influence
également la prise en charge. Avant
I’age de 6 ans, peut se poser le pro-
bleme de 'amblyopie. Celle-ci peut étre
secondaire a 'opacité cornéenne dont le
retentissement visuel n’est pas toujours
exprimé par l’enfant, mais aussi a un
astigmatisme irrégulier (parfois satel-
lite d’'une opacité minime) que seule
une topographie permettra de déceler.
Par ailleurs, les formes galéniques
doivent étre choisies judicieusement:
les comprimés et les topiques ne sont
pas toujours possibles et/ou autorisés
chez l'enfant.

Au total, les formes pédiatriques de
kératites herpétiques sont souvent
séveres, et nous incitent a préconiser un
traitement agressif et une surveillance
trés rapprochée.

F1G. 1 : Kératite stromale chez une petite fille de
5ans. Apres un traitement par antiviraux et cor-
ticoides, la persistance d'une opacité paracentrale
avec astigmatisme irrégulier nous a fait opter
pour une adaptation en lentille rigide avec un
excellent résultat visuel.

Concernant les antiviraux, le choix
repose entre l'aciclovir et le valaci-
clovir. L’aciclovir est disponible en
comprimés, en sirop dosé a 400 et
800 mg/10 mL et en pommade ophtal-
mique (réservée aux kératites épithé-
liales). Selon "AMM, on peut prescrire
l'aciclovir a partir de I'dge de 2 ans. En
traitement d’attaque, pour un enfant
pesant plus de 30 kg, il est habituel
d’utiliser des doses “adultes”, c’est-a-
dire 800 mg 5 fois/jour. Pour les poids
inférieurs, il s’agit d’adapter la poso-
logie de manieére empirique. Le vala-
ciclovir n’est pas indiqué avant I’age
de 12 ans;mais si ce médicament — qui
présente une bien meilleure biodispo-
nibilité que l'aciclovir —est jugé néces-
saire, il peut étre prescrit moyennant
l’accord d’'un pédiatre. Dans tous les
cas, il n’est jamais utile d’associer les
traitements systémiques et topiques:
les toxicités des traitements s’addi-
tionnent, mais malheureusement pas
leur efficacité. Pour les formes stro-
males, une corticothérapie topique
adaptée a la sévérité est démarrée
apres 24-48 h d’antiviraux, et progres-
sivement diminuée. Le sevrage devra
toujours avoir lieu sous couverture
antivirale.

En raison de la grande fréquence des
récidives, le traitement antiviral pré-
ventif au long cours est facilement mis
en place aprés un épisode de kératite
herpétique en contexte pédiatrique.
L’aciclovirestalors prescritala dose de
400 mg matin et soir pour les enfants
de plus de 30kg et le valaciclovir a
la dose habituelle d’'un comprimé a
500 mg/jour. Ladurée minimale du trai-
tement préventifest de 12 mois, ajustée
en fonction de la sévérité de l'atteinte
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et durisque visuel. En raison des effets
secondaires possibles des antiviraux
au long cours, une surveillance bio-
logique doit étre organisée (fonction
rénale, hépatique et numération tous
les 3 4 6 mois).

Particularités des atteintes
oculaires a varicelle zona
virus (VZV) chez I'enfant

Chez l'enfant, les atteintes oculaires du
VZV peuvent survenir dans le contexte
d’une varicelle. En dehors des vésicules
palpébrales, qui peuvent poser des pro-
blémes d’irritation cornéenne méca-
nique ou de surinfection bactérienne,
les manifestations oculaires sont le
plus souvent de nature immunitaire et
surviennent au décours de I’éruption
cutanée. Des kératites stromales ou des
uvéites sont donc possibles. Les réti-
nites a VZV sont possibles mais restent
exceptionnelles.

Le zona de I'enfant est moins connu.
Pourtant5a10 % des zonas surviennent
avant 25 ans. Le risque de zona est cor-
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rélée al'dge de la varicelle: plus la vari-
celleaeulieutot, plusgrand estlerisque
de développement d’un zona dans l'en-
fance. Dans la population pédiatrique,
lalocalisation ophtalmique du zona est
moins fréquente que chez I'adulte (5 %
contre 13 %). Toutefois, en cas de zona
ophtalmique, les complications ocu-
laires sont plus fréquentes chez 'enfant,
ou elles surviennent dans la moitié des
cas. Lhypoesthésie cornéenne séquel-
laire est tres fréquente dans ces cas.

Les modalités de traitement des mani-
festations oculaires du VZV sont simi-
laires a celles mise en ceuvre dans les
atteintes a HSV1. Le traitement anti-
viral est souvent poursuivi plusieurs
semaines, mais il n’y a pas d’authen-
tique stratégie préventive médicamen-
teuse comme dans les manifestations
herpétiques. En revanche, des vaccins
antivaricelleux et antizostériens sont
disponibles.

Les vaccins antivaricelleux sont des
vaccins vivants atténués indiqués chez
les sujets immunocompétents agés de
plus de 12 mois. Leur prescription n’est

pas trés répandue en France, méme si
des études ont prouvé qu’ils dimi-
nuaient le nombre d’hospitalisation
varicelle pour varicelles graves et le
cott de cette maladie. En contrepartie,
dans une population ou le vaccin est
généralisé, 'immunité n’est pas stimu-
lée au cours de la vie, et pour cette rai-
son, les zonas surviennent plus tét dans
lavie. La parade mise au point face a ce
constata été le développement d’un vac-
cin antizostérien (vaccin vivant atté-
nué également) indiqué chez l'adulte
immunocompétent aprées 50 ans, qui
permet de diminuer I'incidence des
zonas et leur sévérité. Ce vaccin, dis-
ponible dans d’autres pays depuis 2006,
atoutjuste obtenu son AMM en France,
ot sa place reste a définir.

Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de
conflits d’intéréts concernant les données
publiées dans cet article.
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Strabisme de I’enfant: éléments clés
du diagnostic et de la prise en charge

— A. SAUER

Ophtalmologie,
CHU de STRASBOURG.

e strabisme est un défaut de

parallélisme des axes visuels. Sa

prise en charge médicale estune
urgence face au risque de pathologie
sous-jacente. De plus, tout strabisme
doit faire rechercher une amblyopie
sous-jacente. La mesure de la réfrac-
tion objective sous cycloplégique est
un examen indispensable, tant dia-
gnostique que thérapeutique. Une fois
les pathologies organiques dépistées
et traitées, la correction optique totale
prescrite et 'amblyopie rééduquée, la
prise en charge chirurgicale d'un angle
résiduel pourra se discuter.

Introduction

La France compte environ 1 million
d’amblyopes et 1500000 strabiques.
Le strabisme et 'amblyopie s’installent
dans l'enfance. Ainsi, dans la popu-

lation des enfants de 0 4 5 ans (4 mil-
lions en France), 150000 amblyopes
ou strabiques et 70000 enfants avec
des lésions oculaires organiques
(cataractes, glaucomes, dystrophies
rétiniennes...) dont 4000 en cécité
légale sont recensés. La plupart des
strabismes et des amblyopies sont
accessibles a un traitement. De nom-
breuses études ont ainsi montré 'intérét
du dépistage précoce et de la prise en
charge urgente du strabisme au cours
du développement visuel de 'enfant.

Les étapes de la prise en charge d'un
strabisme sont systématisées:

— dépistage et traitement d’une cause
organique,

—mesure de laréfraction objective sous
cycloplégiques et prescription de la
correction optique totale,

—dépistage et traitement d’une
amblyopie,

—et discussion d’un traitement
chirurgical.

Dépistage et traitement
d’une cause organique

Tout d’abord, il convient de se rappeler
qu’un strabisme n’est jamais normal,
et que tout enfant présentant un stra-
bisme doit étre vu rapidement par un
ophtalmologiste. Cette assertion peut
étre nuancée chez le bébé de moins de
3 mois chez qui une déviation intermit-
tente en convergence peut étre tolérée.
Dans tous les autres cas, un bilan oph-
talmologique s’impose.

L'examen doit s’efforcer a mettre en
évidence un strabisme symptoma-
tique. En effet, la rectitude des yeux

est réglée en partie par la tension de
fixation. La fixation par les deux yeux
entraine ainsi un alignement des axes
visuels. A 'inverse, en cas de pathologie
induisant une baisse d’acuité visuelle,
cette tension de fixation peut étre abo-
lie et entrainer un strabisme. Ainsi, le
dépistage d’une pathologie organique
sous-jacente doit toujours étre la pre-
miere étape de prise en charge face a
un strabisme. L’examen ophtalmo-
logique sera ainsi toujours complet a la
recherche d'une pathologie du segment
antérieur (cataracte par exemple), du
segment postérieur (rétinoblastome...)
et des voies optiques.

Mesure de la réfraction
objective sous cycloplégique
et prescriptiondela
correction optique totale

La mesure de la réfraction est la deu-
xiéme étape de la prise en charge d’'un
strabisme de I’enfant. Elle est toujours
nécessaire. Les capacités d’'accommo-
dation étant tres importantes chez le
petit enfant, une mesure correcte de la
réfraction (puissance nécessaire a une
vision de loin sans correction) nécessite
une paralysie de 'accommodation ou
cycloplégie. En effet, 'accommodation
est un des facteurs majeurs d’appa-
rition d’un strabisme. La cycloplégie
peut étre obtenue par l'instillation
soit de cyclopentolate, soit d’atropine.
Tous les cycloplégiques entrainent une
mydriase et permettentainsilaréalisa-
tion d'un fond d’ceil, utile dans le dépis-
tage d’'une pathologie organique.

La mesure de la réfraction sous cyclo-
plégique va tout d’abord permettre de



mesurer les éléments objectifs de la
réfraction de I'enfant et de les corriger
en supprimant toute accommodation.
Elle va rechercher des amétropies
dont I'évolution est corrélée a un fort
risque d’amblyopie ou de strabisme,
comme une hypermétropie supérieure
a 3.5 dioptries, un astigmatisme supé-
rieur a 1.5 dioptries ou une anisomé-
tropie (différence de réfraction entre
les deux yeux supérieure a 1 dioptrie).
La correction de ces amétropies peut
méme permettre de prévenir 'appari-
tion d’un strabisme.

Dépistage et traitement
d’une amblyopie

Le strabisme est un défaut de paral-
lélisme des axes visuels. C’est un
syndrome neurosensoriel complexe
impliquant une composante motrice et
une composante sensorielle. La com-
posante motrice implique une position
anormale de I'eeil dévié par rapport a
I';eil dominant (ou directeur ou fixa-
teur) appelée déviation strabique. La
composante sensorielle est relative a
une altération de la vision binoculaire.
Puisque les axes visuels ne sont plus
alignés, le strabisme permanent devrait
entrainer une diplopie (perception
double d’'une image unique).

Cependant, chez I'enfant, des phéno-
meénes de compensation se mettent
rapidement en place correspondant a la
neutralisation:1'image fournie parl'un
des deux yeux est supprimée afin d’évi-
ter la diplopie. L'enfant étant en pleine
période de développement visuel, la
conséquence est double. Dans un pre-
mier temps, la vision binoculaire parti-
cipantau sens dureliefn’est pasacquise
parle cerveau; cette perte est définitive
sile strabisme débute dans les premiers
mois de vie. Dans un second temps,
I'ceil dominé va diminuer son acuité
visuelle: c’est 'amblyopie (baisse
d’acuité visuelle non améliorable supé-
rieure a deux déviations standard).
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L’amblyopie est recherchée par la
mesure de l'acuité visuelle. Les
moyens de mesure de 'acuité visuelle
chez ’enfant verbal ne posent pas de
problemes. Le bébé vision (technique
du regard préférentiel, ou Teller)
permet d’approcher l'acuité visuelle
d'un enfant des 4 a 6 mois. Cet exa-
men quantitatif est intéressant dans
le suivi des patients amblyopes mais
inutile comme élément de dépistage,
caril nécessite une attention soutenue
et est trés chronophage.

De plus, le bébé vision ne doit pas étre
utilisé en dépistage car il présente de
nombreux faux positifs et faux négatifs.
Larecherche d'une amblyopiereposera
ainsi sur la mesure de la réfraction
objective sous cycloplégique.

L'objectifthérapeutique est I'isoacuité.
La prise en charge d’'une amblyopie
repose sur la prescription de la cor-
rection optique totale et I'occlusion de
I'eeil dominant par patch collé sur la
peau. Ce traitement doit étre instauré
rapidement. En effet, tout retard de
prise en charge entrainera une amblyo-
pie d’autant plus difficile arééduquer.

A linverse, un traitement précoce
conduira a 95 % de succes. Ainsi, une
prise en charge avant I’dge de 2 ans
sera couronnée de succes dans plus de
90 % des cas, alors que les espoirs de
récupération d'une amblyopie sont nuls
apres 8 ans.

Discussion d’un traitement
chirurgical

Apres réalisation rigoureuse des
étapes décrites ci-dessus, la décision
d’un traitement chirurgical pourra
s'imposer. Ainsi, en regle générale, un
traitement chirurgical n’est proposé
qu’en l’absence de pathologie orga-
nique évolutive et en cas d’isoacuité.
Lamesure de la vision binoculaire per-
met a ce stade de la prise en charge de

classer le strabisme et surtout de définir
le pronostic du traitement chirurgical.

1. Strabisme a vision binoculaire
anormale

Les strabismes a vision binoculaire
anormale ont ainsi un pronostic
chirurgical mitigé. Parmi ces stra-
bismes, les strabismes précoces sont
définis par une apparition précoce
avant I’dge de 9 a 12 mois. Dans ces
strabismes précoces, il convient de
favoriser 'alternance (occlusion alter-
née), et une prise en charge précoce par
injection de toxine botulique dans les
muscles droits médiaux ou un traite-
ment chirurgical classique sont sou-
vent indiqués.

Le diagnostic des microtropies est sou-
vent délicat et donctardif. Le traitement
des microtropies se résume en général
a la prise en charge de l'amblyopie
associée.

e Dans les ésotropies accommoda-
tives partielles (persistance d’une
déviation apres port de la correction
optique totale), le traitement consiste
en la prise en charge de I'amblyopie
puis en la chirurgie lorsque l'isoacuité
est obtenue.

e Dans les ésotropies avec incomitance
(déviation prédominante de pres), le
port de verres progressifs peut s’avé-
rer utile.

2. Strabisme & vision binoculaire
normale

Lorsque la vision binoculaire est
conservée, le pronostic du strabisme est
bien meilleur. La surveillance quanti-
tative de la vision binoculaire doit étre
un élément majeur de la surveillance.

Ainsi, en cas de strabisme divergent
intermittent, 'indication chirur-
gicale sera posée sur la perte de vision
binoculaire de loin puis de pres. Le
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port de la correction optique totale est
toujours nécessaire puisque la stratégie
chirurgicale se fixera sur 'angle maxi-
mal de déviation.

Enfin, dans les ésotropies accommo-
dative totale, il n’y a jamais d’indica-
tion chirurgicale. Le port de correction
optique totale estnécessaire et suffisant
aune prise en charge parfaite.

Conclusion

La prise en charge du strabisme est
une urgence face aux risques de
pathologie organique sous-jacente
et d’apparition d’une amblyopie. La
prise en charge nécessite toujours la
prescription de la correction totale
aprés mesure de la réfraction objec-
tive sous cycloplégique. Le traitement

chirurgical se discutera en fonction
de l'acuité visuelle et de la forme étio-
logique du strabisme.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

Aprés avoir introduit en 2012 ’'OCT Swept Source, Topcon lance son nouvel OCT Triton. Cet appareil est couplé a un rétinographe
non mydriatique qui permet d’acquérir des images couleurs réelles du fond d’ceil. Sa longueur d’onde de 1050 nm permet
une meilleure pénétration dans les milieux troubles (cataractes, hémorragies), et donne des images d’une résolution excep-
tionnelle de 2,3 pm (numérique). Tous les outils nécessaires au bon suivi des patients sont désormais disponibles (base de
données glaucome, analyses des couches ganglionnaires, coupe grand angle, coupe de 16 mm pour le segment antérieur...).

Sa rapidité d’acquisition (100 0oo A-scan/s), couplée a un mode de tracking développé, en font I'appareil le plus rapide et le
plus fiable du marché.

Le module OCT-angiography (sans injection) sera disponible trés rapidement, et sera présenté a I'occasion de la SFO sur le
stand Topcon.

J.N.
D’aprés un communiqué de presse de la société Topcon

Désireux d’élargir sa gamme ACUVUE OASYS pour mieux répondre aux attentes des porteurs de lentilles et des professionnels
de santé, notamment avec I'extension de paramétres dACUVUE OASYS for ASTIGMATISM en octobre 2014, le laboratoire Johnson
& Johnson Vision Care a décidé d’arréter la production et la commercialisation des lentilles de la gamme ACUVUE ADVANCE.

Une communication sera apposée a compter du mois d’avril sur les boites ACUVUE ADVANCE® pour informer les porteurs de
I’arrét prochain de la commercialisation et de la possibilité d’essayer gratuitement, hors frais d’honoraires, ACUVUE OASYS 10.

Johnson & Johnson Vision Care accompagnera les professionnels de santé pendant cette transition.

J.N.
D’aprés un communiqué de presse du laboratoire Johnson & Johnson Vision Care
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Dépistage visuel du
tout-petit: comment
faire en pratique?

V. DAIEN
Service d'Ophtalmologie, CHU MONTPELLIER.

e dépistage des troubles visuels

peut permettre de repérer tres

tot les amétropies et situations
arisque d’amblyopie, cause la plus fré-
quente de mauvaise vision unilatérale
chez I'enfant.

Le systéme visuel n’est pas mature a
la naissance et sa mise en place, ana-
tomique et fonctionnelle, n’est pas
définitive avant I’age de 10 ans. A la
naissance, le bébé doit pouvoir fixer
un visage a faible distance et possede
une acuité visuelle estimée a 1/30¢.
Apres 3 mois, la poursuite oculaire
doit étre possible, la convergence
s’installe et I'acuité visuelle est esti-
mée a 1/10¢. A 6 mois, 'acuité visuelle
est estimée a 3/10¢, et la vision stéréo-
scopique est possible. A 1 an, l'acuité
visuelle est estimée 4 4/10°, a4 3 ans a
5/10® et a 6 ans a 10/10°.

Le dépistage permet également d’'orien-
ter vers des pathologies organiques
dont la prise en charge est urgente
(p. ex. glaucome congénital), ou qui
nécessitent un bilan complémentaire
(p. ex. une aniridie nécessite la réali-
sation d'un bilanrénal pourrechercher
un syndrome WAGR).

Il est donc recommandé de réaliser
plusieurs examens au cours du déve-
loppement de 'enfant. L'interrogatoire
doit rechercher les facteurs de risque
d’amblyopie: les antécédents person-
nels de prématurité, de souffrance céré-
brale, un poids de naissance <1500 g,
de surdité, de troubles neuromoteurs,
d’anomalies chromosomiques (triso-
mie 21), de craniosténoses, d’embryo-
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feetopathies (toxoplasmose...) et une
exposition in utero a des toxiques. Les
antécédents familiaux de strabisme,
d’amétropie, d’'amblyopie et de maladie
ophtalmologique héréditaire doivent
étre recherchés.

Le premier examen doit avoir lieu pen-
dant la période anténatale lors d’'une
échographie obstétricale qui peut, par
exemple, mettre en évidence une cata-
racte ou une microphtalmie.

>>> Dans les 8 premiers jours de vie,
I’examen s’attache a dépister les ano-
malies morphologiques du globe et des
annexes. Une anomalie des paupieres
serarecherchée, et il faudra éliminer un
angiome ou un ptosis potentiellement
amblyogene. La taille des globes ocu-
laires sera évaluée afin de rechercher
une microphtalmie ou, inversement,
une buphtalmie évoquant un glaucome
congénital. Un examen de la taille et
de la transparence cornéenne permet-
tra de dépister un cedéme de cornée
devant faire éliminer un glaucome
congénital également. Un examen de
I'iris permettra de mettre en évidence
un colobome par exemple. L'examen du
réflexe photomoteur est indispensable
pour écarter un trouble neurologique.
Enfin, ’examen de la lueur pupillaire
permet de rechercher une leucocorie
pouvant étre le signe d’une atteinte
grave tel qu’un rétinoblastome, une
cataracte, un Morning glory syndrome,
des fibres a myéline ou un colobome
choriorétinien étendu. Le nouveau-né
est sensible a lumiére, et doit pouvoir
suivre une lumiere douce et cligner des
yeux a la lumiere vive.

->> A 4 mois, le réflexe de poursuite
oculaire et de fixation doit étre présent.
Tout strabisme constant avant 4 mois est
pathologique, et tout strabisme méme
intermittent apres 4 mois est patholo-
gique. Une anomalie du comportement
évoquant un trouble visuel doit étre
recherchée afin de ne pas méconnaitre
une malvoyance congénitale: un nys-

tagmus, une errance du regard, un signe
digito-oculaire de Franceschetti, un
signe de I’éventail, une photophobie
ou une héméralopie.

.-~ A 9 mois, il faudra dépister une
amblyopie en réalisant une occlusion
alternée, en recherchant un signe de
la toupie, a ’aide de tests de vision
stéréoscopique et d’'un bébé vision. Un
strabisme sera également recherché,
notamment a I’aide de I’étude des
reflets cornéens. Nous conseillons de
réaliser une réfraction sans cycloplégie
dans un premier temps. La réfraction
sous cycloplégie sera réservée en cas
de valeurs inquiétantes sans cycloplé-
gie et de fagon systématique chez un
enfant ayant un des facteurs de risque
précédemment cités.

-~~~ A partir de 2 ans et demi, ’acuité
visuelle est mesurable al’aide de dessins
et par appariement dans un premier
temps, puis plus tard a I’aide de tests
directionnels. Il faut continuer a évaluer
la vision stéréoscopique et rechercher
un microstrabisme.

Pour en savoir plus

® Rapport SFO 2013 : Strabisme. A. Péchereau,
D. Denis, C. Speeg-Schatz.

® Dépistage précoce des troubles de la fonc-
tion visuelle chez I’enfant pour prévenir
I’'amblyopie. Octobre 2001.

® Guide pratique de dépistage des troubles
visuels de I’enfant. Société frangaise de
pédiatrie, direction générale de la Santé,
juin 2009.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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-
Uvéites de ’enfant:
I’avis du rhumatologue

I. KONE-PAUT

Rhumatologie pédiatrique, CeRéMAI centre de
référence des maladies auto-inflammatoires,
CHU de Bicétre, Université de Paris-Sud, PARIS.

, arthritejuvénileidiopathique
(AJI) représente la premiere
cause d'uvéite non infec-
tieuse de I'enfant. Celle-ci représente
un groupe hétérogene de maladies arti-
culaires inflammatoires subdivisé en
7 sous-types suivant la classification
internationale ILAR. Parmi ces sous
types, c’est surtout la forme oligo-
articulaire qui représente a elle seule
environ la moitié des patients avec AJI,
et qui se distingue par une atteinte
oculaire insidieuse dont le pronostic
peut parfois étre plus sévere que celui
de l'arthrite.

Les patients concernés sont surtout
des petites filles entre 1 et 4 ans, qui
se présentent avec un nombre limité
d’arthrites dans les 6 premiers mois
(1 a4) et une association fréquente
avec des anticorps antinucléaires sans
spécificité.

Les uvéites antérieures chroniques
“a ceil blanc” surviennent dans
environ 30 % des cas avec un risque
particulierement élevé dans les
4 premieres années d’évolution de
I’arthrite; elles peuvent parfois étre
inaugurales. Leur aspect typique n’est
pas granulomateux, et elles se bilatéra-
lisent fréquemment dans la premiere
année de leur évolution. Toutefois, des
aspects granulomateux “en graisse de
mouton” et une extension postérieure
sont rarement observés.

Les complications comprennent
une kératopathie en bandelette, des
synéchiesiridocristalliniennes et une

cataracte. Compte tenu que 'ceil n’est
ni rouge ni douloureux et qu’il s’agit
de trésjeunes enfants, il est nécessaire
d’effectuer un dépistage systématique
rigoureux tous les 3 mois, comportant
un examen a la lampe a fente pen-
dant au moins 4 ans apres le début de

Parthrite.

Le dépistage peut ensuite étre allégé
a une fois tous les 6 mois, mais il doit
étre prolongé car des uvéites tardives
ont été rapportées.

Un autre sous-type, les spondylarthro-
pathies, qui englobent aujourd’hui
aussi les rhumatismes associés au
psoriasis, peut se compliquer d’uvéites
antérieures différentes au plan sémio-
logique puisqu’elles sont bruyantes,
aigués, avec ceil rouge. Elles touchent
des enfants de plus de 6 ans qui sont
plus fréquemment des gargons.

L'observation de I'une ou l'autre de
ces arthrites doit donc faire appel a
une prise en charge conjointe avec un
pédiatrethumatologue qui contribuera
a l’établissement du diagnostic et a la
prise en charge médicamenteuse, qui
peut étre complexe car elle n’est pas
codifiée et peutinclure des corticoides.

Les formes peu séveres sont traitées
par des collyres anti-inflammatoires
et/ou corticoides. Les formes séveres
peuvent nécessiter des corticoides IV
en bolus, du méthotrexate et des bio-
thérapies.

Les complications peuvent nécessiter
un traitement chirurgical pour récu-
pérer une acuité visuelle.

S’agissant des uvéites de l'arthrite

juvénile oligoarticulaire, cocher les

réponses exactes:

1.Elles sont suspectées devant un ceil
rouge.

2.Elles sont le plus souvent bilatérales.

3.Elles touchent surtout le segment
postérieur.

4.Lerisque est important avant 6 ans.
5. Elles touchent surtout les filles.
6. Leur aspect est granulomateux.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

T
Comment éviter

les corticoides

dans la vernale?

F. CHIAMBARETTA

Service d'Ophtalmologie, CHU Gabriel-Montpied,
CLERMONT-FERRAND.

es corticoides sont des anti-

inflammatoires puissants qui

maitrisent sans difficulté les
crises inflammatoires douloureuses
des kératoconjonctivites vernales.
Cette efficacité explique que lerecours
a cette classe pharmacologique puisse
apparaitre confortable et apaisante
pour ces enfants. Cependant, le risque
iatrogénique important expose a la
formation de cataracte etalasurvenue
de glaucome. L'utilisation des corti-
coides chez ces enfants se doit d’étre
strictement limitée.

La prévention maximale des pous-
sées inflammatoires est un objectif
central de la prise en charge de ces
patients. L’hyperréactivité conjonc-
tivale non spécifique sera apaisée
par l'utilisation réguliere de mesures
symptomatiques: lubrification de
la surface oculaire et nettoyage au
sérum physiologique conservé au
froid (effet anti-inflammatoire), le
port de lunettes de soleil et de cas-
quette. L’hypersensibilité immédiate
IgE médiée justifie une prise en charge
rigoureuse et nécessite un bilan aller-
gologique systématique. La recherche
d’un terrain atopique se poursuivra
par l'identification d’éventuelles
sensibilisations a des allergénes (prick



test et IgE spécifiques sériques). Au
moindre doute, une allergie oculaire
pourra étre établie par la réalisation
d’un test de provocation conjonctival.
Cette exploration de I'inflammation
d’origine allergique est positive dans
pres de 40 % des cas, débouche sur
I’éviction d’allergénes responsables
de crises oculaires, et peut permettre
d’instaurer un protocole de désen-
sibilisation spécifique. L'utilisation
de collyres antihistaminiques et/ou
stabilisateurs de membrane permet
de modérer I'inflammation d’origine
allergique de la surface oculaire, sur
une période qui démarre au printemps
et s’acheve au début de I'hiver.

Malgré une prise en charge rigoureuse,
parfois les poussées inflammatoires se
rapprochent et une corticodépendance
peut s’installer. La réalisation d'une
épargne corticoides s’impose, et
l'on doit privilégier le recours aux
immunosuppresseurs locaux au pre-
mier rang desquels la ciclosporine en
préparation hospitaliere. La concentra-
tion efficace varie entre 0,5 % et 2 %, et
sera prescrite dés le printemps jusqu’au
début de I'hiver.

De nouvelles solutions thérapeutiques
sont en cours d’évaluation comme les
molécules anti-IgE. Lomalizumab est
efficace dans les KCV séveres, car en
bloquant les IgE il s'oppose a l'activa-
tion des mastocytes, des basophiles et
des cellules présentant 'antigéne au
niveau dela surface oculaire. Une prise
en charge optimale de laKCV passe par
un bilan allergologique systématique
et par des mesures symptomatiques
quotidiennes.

Les antihistaminiques et/ou stabili-
sateurs de membrane renforcent la
thérapeutique dés le début du prin-
temps jusqu’au début de I’hiver. La
corticothérapie locale, en cas de pous-
sée inflammatoire majeure, doit rester
prudente et sur de courte période. Les
immunosuppresseurs locaux seront
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systématiques en cas de cortico-
dépendance.

Y
Les blépharites
de I'’enfant

F. CHIAMBARETTA

Service d’Ophtalmologie, CHU Gabriel-Montpied,
CLERMONT-FERRAND.

e terme de blépharite désigne

une inflammation des paupiéres

intéressant le bord libre, la
peau, les cils (atteinte antérieure) et les
glandes de Meibomius (GM) (atteinte
postérieure). Il n’existe quasiment pas
de données concernant la prévalence
de lablépharite bien qu’elle soit décrite
comme une des pathologies les plus
fréquentes en ophtalmologie. Elle est
classiquement estimée 4 au moins 15 %
delapopulation générale. Lablépharite
postérieure semble la plus fréquente
avec une prédominance d’atteinte des
GM.

Le dysfonctionnement des GM (DGM)
est plus fréquent dans les populations
asiatiques, souvent considéré comme
supérieur a 60 % dans les différentes
études basées surla population de’Asie
(Beijing Eye Study, Shihpai Eye Study).
En revanche, la prévalence chez les
Caucasiens varie de 3,5 % a 19,9 % a
37 % (Lemp MA. Ocul Surf, 2009).

Chezl’enfant, la pathologie des GM est
souvent méconnue, négligée, et cette
réalité aboutit & un retard du diagnos-
tic qui peut atteindre plusieurs années.
Toute kératoconjonctivite chronique
de l'enfant, trop souvent apaisée par
une corticothérapie locale, exige un
examen clinique rigoureux de la sur-
face oculaire pour permettre de repé-
rer les signes cliniques fondamentaux
au diagnostic de DGM. L'interrogatoire
recherche des antécédents de chala-
zions souvent associés aux DGM.

La présence d'une kératite ponctuée
superficielle inférieure doit faire sus-
pecterun DGM. La présence d’'une néo-
vascularisation cornéenne inférieure
(ou plus rarement supérieure) est un
élément clé qui doit étre recherché.
Ces deux éléments doivent pousser le
clinicien a évoquer un DGM et donc a
examiner attentivement les paupiéres
de l'enfant, étape trop souvent négli-
gée. Il est fréquent de retrouver des
télangiectasies du bord libre, certains
orifices des glandes de Meibomius
sont occlus et a la pression palpébrale
l’expression des GM produit un mei-
bum dont la qualité est dégradée (gra-
nuleux, voire solidifié avec aspect de
pate dentifrice). L'examen doit alors
évaluer la présence de complication
cornéenne (ulcére ou taie cicatricielle),
rechercher des phlycténes (petites
vésicules) sur la conjonctivite avec un
éclairage tangentiel.

La plus fréquente cause de DGM chez
I'enfant est la rosacée oculaire dont le
diagnostic doit étre établit par l'exa-
men du visage a larecherche de signes
cutanés classiques des joues (atteinte
papulopustuleuse, granulomateuse ou
érythémateuse). Dans preés d’un tiers
des cas, 'examen du visage des parents
peut étre contributif avec une rosacée
cutanée associée.

Le diagnostic de rosacée, une fois éta-
bli grace a l'association d'une atteinte
de la surface oculaire impliquant les
GM et d’une atteinte cutanée typique,
la prise en charge thérapeutique adap-
tée doit étre entamée sans délais. En
absence d’atteinte cutanée évidente,
la présence d’une kératoconjonctivite
phlycténulaire suffit pour évoquer la
rosacée oculaire.

Les soins de paupiéres constituent le
socle thérapeutique, se déclinent en
trois temps successifs de chauffage
(10 minutes avec compresses chaudes
45-50 °C, ou lunettes chauffantes,
tres pratiques chez l'enfant), de mas-
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sage des paupieres réalisant un drai-
nage des sécrétions des glandes de
Meibomius et enfin un nettoyage de
la surface oculaire. Pour une bonne
observance, il est toujours nécessaire
de prévenir les parents que 'améliora-
tion clinique sera trés progressive, sur
plusieurs mois. Une antibiothérapie
locale a visée anti-inflammatoire (par
azithromycine collyre Azyter) peut
étre un complément nécessaire en cure
d’'une semaine par mois sur 3 a 6 mois
(par exemple: 2 gouttes sur 3 jours puis
une goutte par jour pendant 4 jours).
Des substituts lacrymaux seront utiles
pour apaiser la sécheresse évaporative
associée.

Si la sévérité de 'atteinte oculaire le
justifie, une antibiothérapie générale
a visée anti-inflammatoire est par-
fois nécessaire sur plusieurs mois par
des cyclines, seulement apres ’age de
8 ans pour éviter les complications
dentaires. Pour les enfants plusjeunes,
I’érythromycine, 'azithromycine ou le
métronidazole seront les alternatives
obligatoires. La corticothérapie locale
est a éviter dans cette pathologie. En
cas d’efficacité insuffisante du schéma
thérapeutique classique, la ciclospo-
rine collyre en préparation hospita-
liere est I'alternative conseillée.

En conclusion, les blépharites de
I’enfant sont relativement rares, mais
il faut évoquer ce diagnostic devant
toute blépharo-conjonctivite atypique
récurrente. L'examen rigoureux de la
surface oculaire et du visage estindis-
pensable au diagnostic et a la mise en
route d’une stratégie thérapeutique
spécifique, centrée sur les soins des
paupieres.

L'auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

I
Lentilles de contact
chez I’enfant:

quand et comment?

F. MALET
BORDEAUX.

’ indication se pose lorsquun
équipement optique en

verres correcteurs estimpos-
sible, et peut se poser lors d’absence
de remontée de l'acuité visuelle mal-
gré un traitement bien conduit d'une
amblyopie.

Les indications d’adaptation en
lentilles chez I’enfant sont d’ordre
optique comme l’aphaquie mono-
culaire, 'anisométropie avec amblyo-
pie traitée ne récupérant pas avec
verres correcteurs, les malformations
faciales (avec amétropies fortes et port
de lunettes impossible), les déforma-
tions cornéennes (post-traumatiques
par exemple). D’autres indications
sont a discuter plus particuliére-
ment devant une aphaquie bilatérale,
une myopie trés forte, un strabisme
accommodatif, un albinisme, un nys-
tagmus: le but d’une adaptation dans
tous ces cas étant d’essayer une amé-
lioration de l’acuité visuelle jugée
jusque-la insuffisante, et ce avec la
collaboration de l'orthoptiste dans
tous les cas. L'age le plus difficile des
adaptations en lentilles se situe entre 2
et 4 ans, période du “non” de '’enfant.

Surle plan pratique, la pose de lentilles
chez le bébé se fera plus facilement lors
de la succion (prise du biberon...). Les
manipulations de lentilles rigides sont
beaucoup plus simples et plus rapides
(pose-retrait) que celles des lentilles
souples. A cet argument s’ajoute le
fait que les risques infectieux sont
nettement moindres en lentillesrigides,
et que la qualité visuelle est nettement
supérieure.

Lalentillerigide a haute perméabilité a
l'oxygeéne sera donc toujours le premier
choix a faire dans ces adaptations de
l'enfant, ce d’autant qu’elle autorise un
port continu jusqu’a 30 jours d’affilée. I1
est vivement recommandé d’éviter tout
écarteur a paupieres a la pose et de réa-
liser un retrait a la ventouse.

Chezl’enfant, le suivi est fondamental,
particuliérement les controles d’acuité
visuelle, I’adaptation du traitement
de l'amblyopie, les mises a jour de la
réfraction réalisées sur les lentilles
(cycloplégie si phaque). Des lentilles
d’avance permettent également, lors
de perte de ces dernieres, la poursuite
sansarrét d’un traitement de 'amblyo-
pie et de garder tout le bénéfice des
progres visuels réalisés. Sur le plan
technique, 'adaptation des lentilles
rigides, basée sur la kératométrie la
plus plate en millimeétre, optera pour
des diametres assez grands (inférieurs
a 1 mm au diametre cornéen) pour
optimiser la stabilité et diminuer les
risques de luxation conjonctivale de
la lentille.

Ces adaptations chez I’enfant dont le
but, dans tous les cas, est d’améliorer
l'acuité visuelle nécessitent une colla-
boration étroite avec 'orthoptiste et des
parentsimpliqués dans cette démarche
commune.

e
Lentilles de contact
chezl’adolescent:
comment réussir

son adaptation?

F. MALET
BORDEAUX.

a réussite d’'une adaptation
en lentilles chez I’'adolescent
est liée a la prise en compte de
quatre éléments lors du premier contact



qui seront décisionnels dans le choix
de l'adaptation et du type de lentilles
sélectionné. Il s’agit de:

>>> La réfraction: la présence d’un
astigmatisme > 2.5D, d’une myopie
> —5D, d’antécédents familiaux de
myopie moyenne a forte, d'un strabisme
associé a une forte hypermétropie vont
nous faire orienter préférentiellement
vers des lentilles rigides.

>>> L'aspect général de ’adolescent:
lors de ce premier contact, ’évaluation
duniveau apparent de propreté (dontles
mains...) vaintervenir dans la décision
ounon d’une adaptation “sécuritaire”.
Lamotivation de ce dernier, “son écoute”
aux informations données sont des
éléments positifs. Les sports pratiqués
sont importants a évaluer ainsi que toute
demande d’ordre esthétique (lentilles
de couleur...).

>>> L'environnement familial: il est
important a évaluer, d’une part, pour
I’'accompagnement a la période d’adap-
tation en lentilles et, d’autre part, pour
le controle parental qui sera fait lors
de I’entretien, du respect de I’hygiéne
et durenouvellement des lentilles. La
prise en charge financiere parentale des
lentilles autorise facilement un respect
des fréquences de renouvellement et,
par la méme, une sécurité si le choix
de lentilles jetables journalieres est fait.
La signature du consentement éclairé
par les parents de la fiche SFO pour
I’adaptation en lentilles médicalise et
responsabilise parents et adolescent,
expliquant clairement les facteurs de
risque liés au port.

>>> Le type de port souhaité: occa-
sionnel ou régulier, il devra étre bien
évalué en sachant que, dans le temps,
une évolution est parfois demandé vers
un port régulier. Les controles seront
I’occasion de préciser ce souhait de
changement et d’envisager une modi-
fication du type de port et des lentilles
portées.
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Quelques spécificités propres a I'ado-
lescent seront vérifiées avant toute
adaptation comme 'absence de traite-
ment antiacnéique général, la notion
d’antécédents allergiques et I'examen
de la paupiére supérieure (pouvant
influer surle choix du systeme d’entre-
tien) ainsi que la vérification objective
de laréfraction par cycloplégie.

En ce qui concerne ’équipement lui-
méme, les exigences d’'une adaptation
parfaite sont essentiels, tant dans le
choix des matériaux (a forte perméa-
bilité a 'oxygene) que dans les criteres
biomicroscopiques (centrage, mobilité
suffisante de la lentille, controle fluo
cornée-conjonctive au retrait).

Tous les types de lentilles peuvent étre
proposés chez l’'adolescent, mais on
prendra en compte une notion de fac-
teur de risque plus élevé a cet 4ge en
privilégiant lentillesrigides ou lentilles
jetables journalieres, lentilles dont
I'incidence de complication séveres
est moindre.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

I
Toxoplasmose oculaire:
conduite a tenir

chez I’enfant

A. SAUER
CHU de STRASBOURG.

a toxoplasmose est une infec-
tion tres fréquente: 30 % de
la population mondiale serait
atteinte, avec une trés grande variabi-
lité. Cependant, en dépit d’'une séropré-

valence tres élevée, I'incidence de la
toxoplasmose oculaire (TO) reste limi-
tée aenviron 2 % des patients infectés.
On peut ainsi estimer a 1 million le
nombre de patients avec une TO active
ou cicatricielle en France. Les outils
microbiologiques, mis a disposition
du clinicien, ont beaucoup progressé
au cours des 20 derniéres années, per-
mettant de confirmer le diagnostic de
toxoplasmose dans I'immense majorité
des cas suspectés. Quel que soit lemode
de contamination, la confirmation bio-
logique du diagnostic de TO joue un
r6le important dans la prise en charge
du patient, notamment en cas de pré-
sentation atypique.

Dans le cadre d’une toxoplasmose
congénitale, le diagnostic est suspecté
devant une séroconversion maternelle.
Le traitement de la mere pendant la
grossesse est prescrit afin de limiter
I'incidence des formes neurologiques.
La confirmation de I'infection du bébé
repose soit sur la positivité de 'amnio-
centese, soit sur le suivi sérologique du
nouveau-né (présence ou apparition
d’IgM). Aucun traitement ne doit étre
prescrit a un enfant avant confirma-
tion de I'infection. En cas d’infection
du bébé, la gravité est d’autant plus
importante que I'infection est précoce.
La prévalence d’'une rétinochoroidite
reste cependantrare. Quelques facteurs
derisque d’apparition d'une chorioréti-
nite sont a rechercher: séroconversion
précoce (avant 20 semaines d’aménor-
rhée), échographie transfontanellaire
pathologique, présence de séquelles
neurologiques ou d'une lymphadéno-
pathie a I'examen clinique. Dans tous
ces cas avec facteurs de risque, une
surveillance réguliére (tous les 3 mois)
du fond d’ceil est nécessaire, au moins
jusqu’a I’age verbal.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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Quand penser a un
glaucome congénital ?

D. BREMOND-GIGNAGC
Service d'Ophtalmologie, CHU Amiens,
Université Picardie Jules-Verne, AMIENS.

e glaucome de l'enfant est une

pathologie rare, mais il est

impératif de le dépister le plus
précocement possible. Cependant, les
signes d’appel sont parfois difficiles a
reconnaitre. Les symptomes peuvent
étre communs en apparence comme
un larmoiement persistant en 'absence
d’occlusion du canal lacrymonasal,
une photophobie, une myopie uni ou
bilatérale progressive. Certains signes
sont plus caractéristiques, comme une
mégalocornée ou une buphtalmie.
Devant toute suspicion de glaucome,
un examen complet doit étre réalisé
avec prise de tonus oculaire et écho-
graphie avec longueur axiale.

L’examen de '’enfant en age préverbal
comprend la poursuite oculaire, la
lueur pupillaire, les réflexes photomo-
teurs, lesreflets cornéens, I’examen des
photos de I'enfant depuis la naissance.
L'examen peut aussi étre réalisé sous
anesthésie générale selon 'age de l'en-
fant comportant la prise de PIO, ’exa-
men de la cornée qui peut étre trouble
avec un cedeme en recherchant des
vergetures ou des stries horizontales de
Haab, 'examen de I'angle iridocornéen,
I'examen du fond d’ceil a la recherche
d’une excavation papillaire, '’échogra-
phie avec mesure de lalongueur axiale
etlamesure de pachymétrie. Sile glau-
come est confirmé par 'examen, la fra-
trie sera elle aussi examinée.

Glaucome congénital

Le glaucome congénital apparait avant
I’4ge de 3 ans, et se manifeste par un

larmoiement chronique, une photopho-
bie ou une buphtalmie débutant par une
mégalocornée. Un examen sous anes-
thésie général permettra de controler la
PIO. Le traitement est habituellement
réalisé de fagon urgente, etil est chirur-
gical. La surveillance sera réguliére.

Glaucome juvénile

Le glaucome juvénile apparait souvent
insidieusement chez l’enfant ou
l’adolescent sous forme d'une mégalo-
cornée ou d’'une myopie uni ou bila-
térale progressive. Le traitement est
habituellement médical avec, en pre-
miere intention, des collyres anti-
glaucomateux sans conservateurs
bétabloquants ou de type analogue des
prostaglandines.

Certains glaucomes de l’enfant
peuvent étre familiaux et/ou géné-
tiques. Ils peuvent aussi étre associés
a une cataracte congénitale ou cer-
tains syndromes rares. Une recherche
génétique pourra étre effectuée avec
accord des parents, a larecherche des
genes identifiés comme impliqués
dans le glaucome dont le plus fréquent
est CYP1B1. La fratrie sera elle aussi
examinée.

Le traitement du glaucome congénital
reste difficile, bien que celui-ci se soit
nettement amélioré avec les techniques
chirurgicales et le dépistage précoce.

Pour en savoir plus

® Kooner K, HARRISON M, Prasta Z et al. Pedi-
atric glaucoma suspects. Clin Ophthalmol,
2014;16:1139-1145.
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remonte des années apres une intervention.
J Fr Ophtalmol, 2006;29:57-60.

® TouraME B, BeN Younes N, Guicou S et al.
Glaucome congénital : devenir visuel et
pressionnel. Résultats d’'une étude sur 11 ans.
J Fr Ophtalmol, 2009;32:335-340.

I
Eil sec de I’enfant:
conduite a tenir

D. BREMOND-GIGNAC
Service d'Ophtalmologie, CHU Amiens,
Université Picardie Jules-Verne, AMIENS.

, @il sec de I'enfant est une
pathologie rare. Celle-ci est
souvent asymptomatique

chez I'enfant, ce qui conduit malheu-
reusement a un diagnostic retardé. Elle
peut se présenter de fagon soit isolée,
soit plus rarement dans une maladie
générale qu’il faudra alors identifier.

La physiopathologie de I'eeil sec de
I’enfant correspond a celle de I'adulte;
il s’agit soit d'un déficit lacrymal, soit
d’une évaporation lacrymale excessive
avec, éventuellement dans les deux
cas, une possibilité de participation
inflammatoire.

Le déficit lacrymal peut porter sur la
couche mucinique ou phase interne du
film (par exemple déficit en vitamine A,
pemphigoide...), soit sur un déficit sur
la couche lipidique correspondant au
sécrétion des glandes de Meibomius qui
constitue la phase externe du film (par
exemple blépharite), soit enfin sur un
déficit de la couche aqueuse ou phase
intermédiaire (qui correspond a une
déficience de la glande lacrymale).

Sur le plan clinique, la géne oculaire
est le signe clinique principal mal
défini parl’enfant. Elle peut se traduire
parailleurs par des brtlures, des irrita-
tions oculaires, une hyperhémie, éven-
tuellement un prurit ou un clignement
oculaire, et ces symptémes sont systé-
matiquement soulagés par les collyres
prescrits de quelque nature que ce soit.

Cependant, les signes cliniques
reprennent a 'arrét du collyre. Dans
certains cas, ce sont les parents qui



observent I’absence de larmes lorsque
I’enfant pleure.

L'examen clinique de l'ceil sec est
classique avec une appréciation des
paupiéres pour éliminer les blépharites
et allergies. Lexamen a la lampe a fente
prend soin d’examiner la cornée et le
film lacrymal, en recherchant une kéra-
tite ponctuée superficielle; chez'enfant,
le plus simple des tests est le tear break-
up time. Le test de Schirmer est, lui, plus
difficilearéaliser chezles petits enfants,
et doitretrouverau moins 15 millimeétres
en 5 minutes d’examen.

Devant des anomalies majeures de la
lacrymation, des explorations radio-
logiques peuvent étre pratiquées
pour mettre en évidence les glandes
lacrymales; une échographie orbitaire
éventuellement complétée par une ima-
gerie en résonance magnétique orbitaire
peuvent compléter 'examen de l'enfant.

Les étiologies sont nombreuses, et
peuvent étre regroupées selon les
anomalies du film lacrymal ou selon la
pathologie. Si un déficit mucinique est
misen évidence, il faudra systématique-
ment rechercher un déficit en vitamine
Aouunemaladiebulleuse type pemphi-
goide oumaladie de Stevens-Johnson. Si
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un déficit lipidique est mis en évidence,
il faudra systématiquement rechercher
une blépharite. Sl s’agit d’un déficit en
phase aqueuse, il faudra chercher un
déficit de la glande lacrymale (déficit
fonctionnel ou aplasie).

Concernant les syndromes associés a
I'ceil sec, ’'alacrymie congénitale est
trés rare et peut correspondre soit a
uneabsence delaglande lacrymale, soit
une absence de fonctionnalité, soit étre
isolée, soit syndromique.

Certaines causes iatrogénes et acquises
peuvent aussi entrainer un ceil sec
comme les traitements par antidépres-
seurs, les séquelles d’infection virales,
les paralysies faciales et les malposi-
tions palpébrales. Chez l'enfant, il est
extrémement important d’attirer l'atten-
tion sur les affections virales, en par-
ticulier sur les infections par varicelle
zonavirus (VZV) qui peuvent entrainer
un syndrome d’ceil sec accompagner
d’une kératite disciforme.

La conduite a tenir en pratique doit
avoir recours a une stratégie environ-
nementale en particulier, de préfé-
rence éviction de la climatisation, du
chauffage sec et des différents types de
facteurs déclenchant. Elle fait appel a

une supplémentation lacrymale et au
traitement de I'étiologie (dysfonction
des glandes de Meibomius, inflamma-
tion post-virale...) éventuellement anti-
inflammatoire. Parailleurs, il ne faudra
pas hésiter a y associer des pommades
pour la nuit.

En conclusion, I'eil sec de I'enfant,
certes rare, ne doit pas étre négligé. 1l
faudra essayer d’éviter les traitements
iatrogénes pouvant faire passer cette
pathologie a la chronicité (corticoides,
conservateurs...).

Pour en savoir plus
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Le syndrome de I'ceil sec est une pathologie commune qui touche environ 7 millions de Francais. GEnante et souvent handica-
pante, elle serait due principalement a un dysfonctionnement des glandes de Meibomius.

La société E-Swin a mis au point 'E>Eye, le seul appareil au monde a avoir obtenu la certification médicale pour le traitement
du dysfonctionnement des glandes de Meibomius. Cet appareil utilise une technologie brevetée de lumiére pulsée: un dérivé
de la lumiére pulsée (lumiére froide) appelée IRPL (Intense Requlated Pulsed Light) qui permet un traitement rapide (inférieur
a1 minute pour les deux yeux), efficace et indolore.

LE>Eye permet en effet un retour immédiat de l'activité des glandes de Meibomius avec une amélioration dans les heures
qui suivent la séance. Cette amélioration dure environ 1semaine lors du traitement initial, 2 a 3 semaines lors du second et
troisieme traitement, puis plusieurs mois lors des traitements suivants, I'effet étant cumulatif.

Le tarif habituellement pratiqué pour une séance avec consultation est compris entre 100 € et 120 €.

J.N.

D’aprés un communiqué de presse de la société E-Swin



PLACEZ LE PATIENT AU CENTRE
DE LA PRISE EN CHARGE
DE L'CEDEME MACULAIRE*

Ozurdex

(implant intravitréen a base
de dexaméthasone) 0,7mg

OZURDEX® est indiqué dans le traitement des patients adultes présentant :
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Prescription réservée aux spécialistes en ophtalmologie. OZURDEX® est un médicament d'exception qui doit étre prescrit en conformité avec sa fiche d'information thérapeutique.

OZURDEX 700 microgrammes, implant intravitréen avec ~ applicateur.
COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE Un' implant contient 700
microgrammes de dexaméthasone. Excipients* FORME PHARMACEUTIQUE*
INDICATIONS THERAPEUTIQUES OZURDEX est indiqué dans le traifement des
patients adultes présentant : « une baisse d‘acuité visuelle due @ un cedeme
maculaire diabétique (OMD), chez des patients pseudophagques, ou considérés
comme insuffisamment répondeurs & un fraitement non corticoide ou pour
lesquels un traitement non corficoide ne convient pas ; « un cedéme maculaire
suife & une occlusion de la branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine
centrale de la réfine (OVCR) ; « une inflammation du segment postérieur de
I'ceil de type uvéite non infectieuse. POSOLOGIE ET MODE D’ADMINISTRATION
OZURDEX doit étre administré par un ophtalmologiste expérimenté dans les
injections infravifréennes. Posologie™ : La dose recommandée est d'un implant
OZURDEX & administrer dans le vitré de I'eil atteint. L'administration
simultanée dans les deux yeux n'est pas recommandée. OMD : Une nouvelle
administration peut &tre réalisée aprés environ six mois si le pafient présente
une baisse d'acuité visuelle et/ou une augmentation de I'épaisseur rétinienne,
secondaire  lo récidive ou a I'aggravation de I'cedéme maculaire diabétique.
OVR /Uvéite : Les patients chez qui une amélioration de la vision est maintenue
ne doivent pas étre traités a nouveau. Les patients présentant une détérioration
de leur vision, qu'OZURDEX ne parvient pas & ralentir, ne doivent pas &tre
fraités G nouveau. Les patients doivent faire I'objet d'une surveillance aprés
|'injection pour permettre une prise en charge précoce en cas d'infection ou
d"augmentation de la pression infraoculaire. Groupes de patients particuliers™ :
Patients dgés (65 ans ef plus) : Aucune adaptation de la dose. Insuffisance
rénale et hépatique : Aucune précaution particuliére. Population pédiatrique™ :
Utilisation non justifiée pour I'occlusion veineuse ef I'OMD. Aucune donnée
disponible pour I'uvéite. Mode d'administration™ : Implant infravitréen a usage
unique avec applicateur réservé a la voie infravitréenne uniquement. Chaque
applicateur ne peut &tre utilisé qu'une seule fois pour le traitement d'un seul
cil. CONTRE-INDICATIONS OZURDEX est contreindiqué dans les situations
suivantes : - Hypersensibilité a la substance active ou @ I'un des excipients ; -
Infection perioculaire ou oculaire active ou suspectée, incuant notamment la
plupart des maladies virales de la comée et de la conjonctive, dont la kératite
épithéliale active a Herpés simplex (kératite dendritique), la vaccine, la
varicelle, les infections mycobactériennes et les mycoses ; « Glaucome avancé
ne pouvant tre correctement maftrisé par la seule prise de médicaments ; el
aphaque avec rupture de lu capsule postérieure du cristallin ; « ceil avec implant
dans la chambre antérieure (ICA), implant infraoculaire d fixation iridienne ou
transsclérale ef rupture de la capsule postérieure du cristallin. MISES EN GARDE
SPECIALES ET PRECAUTIONS D’EMPLOI™ Les injections intravitréennes, dont les
injections d'OZURDEX, peuvent 8fre associées d une endophtalmie, une
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inflammation infraoculaire, une augmentation de la pression infraoculaire et un
décollement de la rétine. Il convient de toujours appliquer les techniques
d'asepsie appropriées @ I'injection. De plus, les patients doivent faire I'objet
d'une surveillance aprés I'injection pour permetire un traitement précoce en cas
d"infection ou d'augmentation de la pression intraoculaire. Les patients doivent
gtre informés que tout symptome évocateur d'une endophtalmie ou foute autre
pathologie citée précédemment doit &tre signalé sans délai. Tous les patients
présentant une déchirure de la capsule postérieure du cristallin, notamment
ceux qui ont un implant postérieur (suite & une chirurgie de lo cataracte, par
exemple) ef/ou ceux qui présentent une ouverture de I'iris vers lo cavité
vifréenne (suite G une iridectomie, par exemple) avec ou sans antécédents de
vifrectomie, ont un risque de migration de I'implant vers la chambre antérieure.
La migration de I'implant vers la chambre antérieure peut enfrainer un cedeme
de lo cormée. Un cedeme de la corée sévére persistant pourrait évoluer jusqu’a
nécessifer une greffe de comée. Chez ces patients, hormis les patients
présentant une confre-indication qui ne doivent pas recevoir OZURDEX,
OZURDEX doit &fre administré avec prudence et uniquement aprés une
évaluation attentive des risques et bénéfices. ' administration de corticostéroides
dont OZURDEX, peut provoquer des cataractes (notamment des cataractes
sous-capsulaires postérieures), une élévation de la PIO, un gloucome
cortisonique induit par les corticostéroides et peut entrainer des infections
oculaires secondaires. Dans les études cliniques dans I'OMD sur trois ans, 59 %
des patients dont Ieeil phaque a 616 traité par OZURDEX ont subi une chirurgie
de la cataracte de I'ceil étudié. Suife @ la premiére injection, Iincidence de lo
cataracte appardit plus élevée chez les patients présentant une uvéite non-
infectieuse du segment postérieur par comparaison aux patients présentant une
OBVR/OVCR. Dans les études cliniques portant sur I'0BVR /OVCR, la cataracte
0 été rapportée plus fréquemment chez les patients phagues recevant une
seconde injection. La prévalence d'une hémomagie conjonctivale chez les
patients présentant une uvéite non-infectieuse du segment postérieur apparait
plus élevée par comparaison aux patients présentant une OBVR /OVCR et un
OMD. Comme attendu avec les fraitements corticostéroides oculaires et les
injections intravitréennes, une augmentation de la pression intraoculaire (PI0)
peut &tre observée. Par conséquent une surveillance réguliére de la PIO, quelle
que soit la PIO inifiale, est nécessaire et toute augmentation doit étre prise en
charge de maniére adaptée aprés I'injection. Les corticostéroides doivent ére
utilisés avec prudence chez les patients présentant des antécédents d’Herpes
simplex oculaire ef ne doivent pas &tre ufilisés en cas d'Herpés simplex oculaire
actif. Un traitement bilatéral de fagon simultanée n’est pas recommandg. Non
recommandé chez les patients souffrant d’un cedéme maculaire consécutif
une occlusion de la veine rétinienne avec ischémie rétinienne significative.
Utiliser avec précaufion chez les patients traités par anticoagulants ou
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anfiogrégant plaguettaires. INTERACTIONS AVEC D’AUTRES MEDICAMENTS ET
AUTRES FORMES D’INTERACTIONS™ Absorption systémique minime. Aucune
interaction n’est attendue. FECONDITE, GROSSESSE ET ALLAITEMENT*
Grossesse < Non recommandé. Allaitement : Non recommandg. Fécondité :
Absence de données. EFFETS SUR I'APTITUDE A CONDUIRE DES VEHICULES ET
A UTILISER DES MACHINES*EFFETS INDESIRABLES* Les effets indésirables
considérés comme étant liés au traitement par OZURDEX au cours des études
cliniques (OMD, OBVR /OVCR et uvéite) et lors de nofifications spontanées sont
indiqués ci-oprés. Affections du systeme nerveux : Fréquent : Maux de téte ;
Peu fréquent : Migraine. Affections oculaires : Trés fréquents : Pression
intraoculaire augmentée, cataracte, hémorragie conjonctivale: ; Fréquents
Hypertension oculaire, cataracte sous-capsulaire, hémorragie du viré:, acuité
visuelle réduiter, trouble /alération de la vision, décollement du vitré, corps
flottants du vitré", opacités du vitré", blépharite, douleurs oculaires', photopsier,
edéme conjonctival', hyperémie conjonctivale ; Peu fréquents : réfinite
nécrosante, endophthalmier, glaucome, décollement de la rétine:, déchirure
rétinienne’, hypotonie de |'ceil*, inflammation de la chambre antérieure:, effet
tyndall cellulairer, sensation anormale dans I'eeil, prurit de lo paupiere,
hyperémie sclérale. Troubles généraux et anomalies au site d’administration :
Peu fréquents : Déplacement du disposifif (migration de I'implant) avec ou
sans cedeme de la comée (voir également rubrique Mises en garde spéciales
et précautions d’emploi), complication de I'inserfion du dispositit (mauvais
posifionnement de I'implant). Effets indésirables considérés comme étant liés
a lo procédure d'injection intravitréenne. SURDOSAGE™* Surveiller la pression
infraoculaire et la corriger par un traitement, si le médecin le juge nécessaire.
PROPRIETES ~ PHARMACODYNAMIQUES*Classe  pharmacothérapeutique -
ophtalmologie, anti-inflammatoires, Code ATC : SO1BAOT. PROPRIETES
PHARMACOCINETIQUES*. DONNEES DE SECURITE PRECLINIQUE*. DONNEES
PHARMACEUTIQUES* Durée de conservation : 3 ans. OZURDEX est @ usage
unique. DONNEES ADMINISTRATIVES CIP N° 3400949407118 : implant
infravitréen avec applicateur — Boite de 1 sachet (aluminium). Prix public TTC :
1066,43 €. Médicament d'exception. Médicament & prescription réservée aux
spécialistes en ophtalmologie. Agréé aux collectivités. Remboursé Sec. Soc.
100%. Non agréé et non remboursé Sec. Soc. @ la date du 1¢ janvier 2015
dans I'indication « cedéme maculaire diabétique ». Liste |. DATE DE MISE A
JOUR DU TEXTE : Janvier 2015- 0ZURROT_15. Représentant local du fitulaire
de 'AMM : ALLERGAN FRANCE SAS 12, place de lo Défense 92 400
COURBEVOIE.

* Pour une information compléte, veuillez consulter le Résumé des
Caractéristiques du produit disponible auprés du laboratoire.



