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JEUDI 25 ET VENDREDI 26 JANVIER 2018 
PALAIS DES CONGRÈS – VERSAILLES

■	 �Jeudi 25 janvier 2018 

	 Matin 
	 Controverses dans le segment antérieur  
	 sous la présidence du Pr Laurent LAROCHE   
	 Après-midi 
	 Controverses dans le segment postérieur  
	 sous la présidence du Pr Jean-François KOROBELNIK 

■ 	�Vendredi 26 janvier 2018 

	 Matin 
	 Actualités dans le glaucome 
	 sous la présidence du Pr Florent APTEL   
	 Après-midi 
	 Myopie forte 
	 sous la présidence du Pr David GAUCHER

JIFRO

Coordination scientifique : Dr Thomas Desmettre, Dr Damien Gatinel



Jeudi 25 janvier 2018 – Matin  
Controverses dans le segment antérieur

Jeudi 25 janvier 2018 – Après-midi 
Controverses dans le segment postérieur

Président : Pr Jean-François KOROBELNIK

14 h00
–

18 h 30

■	 �Vitrectomie transconjonctivale :
	 Pas d’avantage à faire petit, je reste en 23 G                                                   Y. Le Mer
	 �Plus c’est fin mieux c’est, donc vive le 27 G                                                    J. Conrath

■	 �OCT-angio :
	 Pour l’instant, plus intéressant qu’utile                                                     T. Desmettre
	� Il rend l’angiographie très rarement nécessaire                                         S. Gattoussi

■	 �IVT dans la DMLA :
	 Pas de grande différence entre les 3 anti-VEGFs                                    J.-F. Girmens
	� Les 3 anti-VEGFs n’ont pas la même efficacité                                                  S. Baillif

■	� Les injections chez le diabétique :
	 Commencer par un anti-VEGF                                                            S. Nghiem-Buffet
	� Commencer par un corticoïde                                                                             B. Dupas

■	 �Discussion générale

DPC 
2

Président : Pr Laurent LAROCHE

8 h 30
–

12 h 30 ■	 Quand l’endothélium défaille :
	 Greffe endothéliale en technique DSEK 
      vs DMEK ?                                                                                V. Borderie vs M. Muraine

■ 	 �Chirurgie réfractive de la myopie : 
Smile ou LASIK ?                                                                          C. Ganem vs D. Gatinel

■ 	 �Chirurgie de la cataracte : 
J’opte pour les nouveaux phacolasers ou 
je garde seulement mon 
phacoémulsificateur classique                                            A. Denoyer vs T. Amzallag

■	  �Chirurgie cornéenne de la presbytie : 
Faut-il opérer un œil ou les deux yeux ?                              F. Malecaze vs E. Hachet

■	  �Discussion générale
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1



Vendredi 26 janvier 2018 – Matin 
Actualités dans le glaucome

Vendredi 26 janvier 2018 – Après-midi 
Myopie forte

Président : Pr Florent APTEL

8 h 30
–

12 h 30

	 �Mises au point interactives
■	 �Le traitement médical du glaucome en 2018                                                     F. Aptel
■	� Le traitement chirurgical du glaucome en 2018                                       C. Schweitzer

	 �Questions flash
■	 �AIC étroit : quand faire une iridotomie ?
      quand faire une phacoexérèse ?                                                                     E. Bluwol
■	� Hypertonie isolée : quand traiter ?
      quand réaliser un simple suivi ?                                                              C. Schweitzer
■	� Glaucome à angle ouvert : quand préférer
     une trabéculoplastie au traitement médical ?                              H. Bresson-Dumont
■	� Glaucome : quand demander une imagerie cérébrale
	 et un bilan de neuropathie optique ?                                                                  M. Streho
■	 �Glaucome qui évolue malgré une PIO bien contrôlée : que faire ?                      M. Poli
■	 �Glaucome agonique : puis-je encore opérer ?
      Sinon que faire ?                                                                                    E. Blumen-Ohana 

DPC 
3

Président : Pr David GAUCHER

14 h 00
–

18 h 00 

	 �Mises au point interactives
■	 �OCT du myope fort : comment le réaliser et que peut-on voir ?                 D. Gaucher
■	 �Néovaisseaux du myope fort :
	 comment les traiteravec les anti-VEGFs ?                                                F. Fajnkuchen

	 �Questions Flash
■	 �Glaucome et myopie forte :
      comment diagnostiquer, surveiller et traiter ?                                                    F. Aptel
■	 �Peut-on ralentir la progression myopique ?                                                      A. Sauer
■	 �Périphérie du myope fort : que dois-je traiter ?                                           J.-P. Berrod
■	 �DR inférieur chronique, faut-il opérer ?                                                        J.-P. Berrod
■	 �Femme enceinte et myopie forte, que faut-il savoir ?                                   A. Giocanti
■	� Quand opérer le fovéoschisis ?                                                                          V. Gualino
■	 �Macula bombée du myope fort… un update                                                   D. Gaucher
■	 �Implanter le myope fort :
      comment choisir l’implant et son calcul ?                                                       M. Streho

DPC 
4
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•  Dans le traitement de la baisse visuelle due à une néovascularisation choroïdienne (NVC) 1 #  
Non remboursable et non agréé aux collectivités à la date de septembre 2017 (demande d’admission à l’étude). 

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

Les mentions légales sont disponibles sur la base de données publique des médicaments 
(http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr) 

Avant de prescrire, consultez la place dans la stratégie thérapeutique sur www.has-sante.fr

# Autre que la baisse visuelle due à une néovascularisation choroïdienne (NVC) secondaire à une myopie forte et à 
une DMLA. 
* Photo non représentative de la taille réelle.
1. Résumé des Caractéristiques du Produit Lucentis®. 2. HAS. Avis de la Commission de la Transparence Lucentis®. 
20/05/2015. 3. HAS. Avis de la Commission de la Transparence Lucentis®. 17/06/2015. 4. HAS. Avis de la Commission 
de la Transparence Lucentis®. 02/12/2015. 
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OVR

Myopie 
forte

NVC

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle due à une néovascularisation choroïdienne (NVC) secondaire à 
une myopie forte (MF) 1,2

Exemples d’étiologies de NVC : Stries angioïdes, choriorétinopathie séreuse centrale, choriorétinopathie  
idiopathique, choriorétinopathie post-inflammatoire, étiologies diverses 1

•  En 1ère intention dans le traitement de la forme néovasculaire (humide) rétrofovéolaire de la dégénérescence maculaire 
liée à l’âge (DMLA) 1,3

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle inférieure ou égale à 5/10 due à l’œdème maculaire 
diabétique (OMD), réservé aux formes diffuses et aux formes impliquant le centre de la macula après une prise en 
charge optimale du diabète et des facteurs de risque associés à l’OMD 1,4

•  En 1ère intention dans le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de 
branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR) 1,2

Lucentis® est indiqué chez les adultes :

Lucentis®, un traitement efficace sur tous 
les néovaisseaux choroïdiens quelle que soit leur étiologie
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Dyslexie : a-t-on identifié la cause… ou pas ? !
Le Floch A, Ropars G. Left – right asymmetry of the Maxwell spot 
centroids in adults without and with dyslexia. Proc R Soc, 2017; 
284:20171380.

B ien que nos deux yeux semblent très symétriques, un 
phénomène important de compétition entre l’œil droit et 
l’œil gauche aboutit généralement à la notion d’œil domi-

nant [1]. Cette notion est impliquée dans la vision binoculaire. Il 
semble que la dominance s’installe chez l’enfant autour d’une 
“période critique” vers l’âge de 8 ans. Cette dominance fait interve-
nir l’élaboration des circuits neuronaux vers le cortex occipital [2].

Les auteurs de cet article publié dans la revue The Royal Society 
montrent qu’une certaine asymétrie de la partie centrale de 
la foveola — la tache de Maxwell, dépourvue de cônes bleus 
(fig. 1) – est impliquée dans la notion de dominance d’un œil 
sur l’autre et que cette asymétrie ou qu’au contraire son absence 
paraît impliquée dans certaines dyslexies.

La dyslexie concernerait environ 10 % de la population géné-
rale [3]. Elle constitue un handicap cognitif dont les causes sont 
multiples résultant en une altération spécifique de la lecture 
(dyslexie) et/ou de l’écriture et de l’orthographe (dysorthogra-
phie). Ces troubles apparaissent dès les premiers moments de 
l’apprentissage de la lecture. La dyslexie est ensuite caractéri-
sée par une incapacité à mémoriser la forme visuelle des mots et 
à les reconnaître globalement (stade orthographique). La lecture 
est généralement hésitante, ralentie. L’orthographe, qui norma-
lement se développe progressivement avec la reconnaissance 
globale des mots, est également affectée [4].

La déficience liée à la dyslexie est d’intensité variable selon les 
individus. Elle peut être accompagnée de troubles du calcul, 
de la coordination motrice (et en particulier du graphisme) ou 
de troubles d’attention, avec ou sans hyperactivité.

Les auteurs ont étudié la présence d’une dominance entre les 
deux yeux chez 30 étudiants dyslexiques et 30 étudiants non 
dyslexiques. Ils montrent que chez les sujets non dyslexiques la 
tache de Maxwell est asymétrique ce qui permet la dominance de 
l’œil directeur. Dans ce cas, l’image provenant de l’œil “dominé” 
est en partie effacée, ce qui facilite la lecture. Au contraire, chez les 
sujets dyslexiques, l’absence d’asymétrie entre les deux foveola 
ne permet pas d’établir la dominance et les images apportées par 
les deux foveola donnent lieu à des confusions entre certaines 
lettres (b et d par exemple) en raison de l’inversion des images [5]. 
Les auteurs proposent un système de lampe de lecture qui per-
mettrait de corriger cette anomalie. Ce système permettrait de 
développer de nouvelles approches de traitement de la dyslexie.

Quelques nuances peuvent aussi relativiser les résultats de cette 
étude. La dyslexie est en effet également observée chez les popu-
lations utilisant des langues non-alphabétiques telles que l’arabe, 
le chinois. L’étude manque de détails quant à la caractérisation des 
participants (diagnostic du trouble dyslexique).

Des auteurs ont fait remarquer que l’absence d’identification 
d’asymétrie au niveau de la fovéa de notre système visuel, 
pourrait être impliquée dans la dyslexie, mais que la validité 
de cette hypothèse doit être consolidée par des études com-
plémentaires, sur des échantillons ciblés et représentatifs 
des lecteurs dyslexiques [6].

Fig. 1 : La tache de Maxwell correspond à la partie centrale de la foveola, dépourvue de cônes bleus. On peut rappeler ici la notion d’aberration chromatique : la lumière 
bleue est focalisée “en avant” et la lumière rouge “en arrière” ce qui induit un certain flou. Ce flou est réduit lorsqu’on réduit la composante bleue de la lumière blanche. 
L’absence de cônes bleus au niveau de la tache de Maxwell et la présence du pigment maculaire permettent donc de réduire l’aberration chromatique.
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Fig. 2 : Représentation schématique des rapports entre les polypes, le réseau vasculaire afférent (RVA) et les bourgeons vasculaires choroïdiens (BVC). Les polypes 
sont issus du RVA qui est lui-même dans le plan de la membrane de Bruch. Les BVC sont issus de la vascularisation choroïdienne (EP : épithélium pigmentaire, DEP : 
décollement de l’épithélium pigmentaire) (d’après Chi et al. JAMA Ophthalmol, 2017).

Analyse en 3D de la vasculopathie 
polypoïdale choroïdienne

Chi YT, Yang CH, Cheng CK. Optical Coherence Tomography An-
giography for Assessment of the 3-Dimensional Structures of Poly-
poidal Choroidal Vasculopathy. JAMA Ophthalmol, 2017. [Epub 
ahead of print].

L a vasculopathie polypoïdale choroïdienne (VPC) était 
traditionnellement classée comme une forme frontière 
de la DMLA [1]. Il est apparu plus récemment qu’il pour-

rait s’agir d’un syndrome associé à des pathologies variées : 
certaines VPC comportant un épaississement choroïdien pour-
raient être incluses parmi les pachychoroïdes, elles auraient 
alors des éléments pathogéniques communs avec la chorio-
rétinopathie séreuse centrale (CRSC). Au contraire, d’autres 
VPC sans épaississement choroïdien pourraient représenter 
une complication ou tout au moins une évolution de patholo-
gies diverses (DMLA, myopie, naevus…) [2].

Le diagnostic des VPC repose classiquement sur l’angiographie 
au vert d’indocyanine mais l’amélioration de la résolution des 
OCT et surtout la multiplication des modes de représentation 
des données avec par exemple l’OCT-en face ou l’OCT-angio 
permettent souvent de faire le diagnostic de l’affection avec 
l’association de clichés sans préparation et d’un OCT [3].

Dans cette étude taïwanaise, les auteurs ont cherché à pré-
ciser les caractéristiques et les rapports des lésions des VPC 
avec les structures de la rétine externe et de la choroïde. 
L’étude a été réalisée chez des patients taïwanais consécutifs 
(45 yeux) examinés entre mai 2015 et avril 2017 et dont l’âge 
moyen était de 68,9 ans. Tous les patients ont été examinés 
sur l’OCT RTVue-XR-Avanti d’Optovue. Des polypes étaient 
repérés dans 36,2 % des cas (17 yeux), le réseau vasculaire 
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afférent était repéré dans 55,3 % des cas (26 yeux). Sur l’image 
d’OCT-en face, les bourgeons néovasculaires étaient observés 
dans 55,3 % des cas (26 yeux).

Les auteurs montrent que les polypes sont toujours situés en 
interne par rapport à la membrane de Bruch, au sein d’un sou-
lèvement de l’épithélium pigmenté. En revanche, le réseau 
afférent pouvait être intriqué avec la membrane de Bruch, ou 
situé en interne ou en externe par rapport à cette membrane et 
à proximité du soulèvement plan de l’épithélium pigmentaire. 
Les bourgeons vasculaires choroïdiens étaient tous dans la cho-
roïde, en externe par rapport à la membrane de Bruch (fig. 2). 
Ces bourgeons pourraient être la source vasculaire des autres 
composantes de la VPC.

Plusieurs autres études avaient déjà suggéré que les polypes 
et le réseau afférent étaient situés entre l’EP et la membrane 
de Bruch plutôt que dans la choroïde [4,5]. L’analyse plan par 
plan des couches de la rétine externe jusqu’à la choroïde de 
cette étude permet tout au moins d’avoir une représentation 
en 3 dimensions des structures impliquées dans la PCV. Cette 
représentation permettra peut-être de faciliter la compréhen-
sion de la pathogénie de la maladie dans ces aspects divers.
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RÉSUMÉ : Les habitudes de vie actuelles entraînent, particulièrement chez les enfants, une surexpo-
sition à la lumière bleue en raison des activités extérieures, de l’arrivée en masse des éclairages par 
lampes à LED et de l’usage exponentiel des écrans, notamment ceux des smartphones. Il nous a paru 
important dans ce contexte d’étudier les différentes caractéristiques des sources de lumière bleue, en 
particulier celles des écrans, afin de rationaliser les craintes qui se rattachent à leur usage dans le but 
de proposer des actes de prévention dont nous avons examiné les moyens actuels.
Nous insistons enfin sur la dualité de la lumière bleue qui doit être bien appréhendée afin d’en limiter les 
risques tout en préservant les effets favorables. Nous pensons qu’il est ainsi nécessaire de proposer aux 
enfants une prise de conscience devant aboutir à une attitude raisonnée et différenciée dans l’usage 
des sources de lumière bleue auxquelles ils seront de plus en plus confrontés tout au long de leur vie.

J. LEID
Ophtalmologie, PAU.

L’enfant et l’exposition à la lumière 
bleue par le biais des écrans 
d’ordinateurs, tablettes et jeux

L a lumière bleue n’intéressait pas 
grand monde il y a seulement 
quelques années. Elle se trouve 

depuis peu propulsée au-devant de 
la scène médiatique et pas seulement 
dans le milieu de l’ophtalmologie. Cette 
notoriété subite est directement liée au 
spectre (si l’on peut dire !) du danger 
qu’elle ferait courir à notre système 
visuel, ce d’autant que les sources de ces 
lumières tendent à envahir notre quoti-
dien, particulièrement deux d’entre elles 
qui montent rapidement en puissance, 
les lumières à LED et certains écrans 
qui viennent aujourd’hui s’ajouter à la 
lumière solaire dont il ne faut pas perdre 
de vue qu’elle reste de très loin le pre-
mier pourvoyeur de lumière bleue.

Les enfants, pour des raisons anato-
miques, sont particulièrement vul-
nérables devant ces sources de faible 
longueur d’onde et ce sont eux qui 
sont parmi les utilisateurs les plus 
assidus des différents écrans qui nous 
entourent.

L’utilisation de plus en plus fréquente 
des ordinateurs personnels depuis les 
années 80 sans que l’on constate claire-
ment une relation entre celle-ci et l’aug-
mentation de fréquence de la DMLA fait 
dire hâtivement à certains que les écrans 
ont ainsi déjà prouvé leur innocuité.

Le but de cet article est de tenter de ratio-
naliser la crainte émergente qui s’attache 
à ces écrans par une meilleure connais-
sance des conditions d’exposition à la 
lumière bleue liée à ces dispositifs et 
ainsi d’individualiser les actions préven-
tives souhaitables tout particulièrement 
pour les populations les plus jeunes.

Pourquoi les enfants sont-ils 
physiologiquement 
les plus à risque ?

Les deux particularités de l’enfant vis-à-
vis de ces risques potentiels de la lumière 
bleue sont d’une part leur longue espé-
rance de vie qui laisse le champ libre à 
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une confrontation au très long cours à 
cette lumière à forte énergie et d’autre 
part la quasi absence de filtre anatomique 
naturel qui augmente considérablement 
les risques rétiniens pour une exposition 
donnée par rapport à ceux de l’adulte, 
physiologiquement mieux protégé.

Les enfants, tout particulièrement avant 
l’âge de 8 à 10 ans, doivent être considérés 
à risque dans la mesure où leur cristallin 
ne filtre pratiquement pas les courtes lon-
gueurs d’onde visibles (ainsi d’ailleurs 
que les ultra-violets). Ce n’est qu’à partir 
de 20 à 25 ans que les UV sont totalement 
filtrés mais il faut attendre la cinquan-
taine pour que le jaunissement du cris-
tallin coupe également la lumière bleue.

La transmittance du cristallin est le pour-
centage de lumière transmise par rapport 
à la lumière reçue. Les courbes parlent 
d’elles-mêmes (fig. 1).

Pour être juste, il convient toutefois de 
rappeler que la macula de l’enfant est 
cependant partiellement protégée par 
une importante quantité de pigments 
jaunes qui absorbent les courtes radia-
tions. Ces pigments vont peu à peu 
s’amenuiser avec l’âge.

Il y a lumière bleue 
et lumière bleue !

Il y a lumière bleue et lumière bleue de 
même qu’il y a écran et écran. Voyons ce 
qu’il en est afin d’éviter les amalgames.

La lumière bleue visible s’étend depuis 
la région invisible du spectre du côté des 
ultraviolets jusqu’à la lumière verte soit 
environ de 400 nm à 500 nm.

S’il existe un grand nombre de publi-
cations qui montrent clairement le rôle 
délétère des lumières visibles de courtes 
longueurs d’onde in vitro sur la rétine, il 
existe encore peu d’articles qui abordent ce 
sujet in vivo. Ce déficit d’arguments scien-
tifiques irréfutables tient essentiellement à 
deux facteurs : d’une part la véritable prise 

de conscience de ce risque est très récente, 
d’autre part les signes cliniques visibles 
liés à la dangerosité de la lumière bleue 
dans la vraie vie n’apparaissent qu’après 
une très longue période d’exposition qui 
se mesure en années ce qui suppose la 
mise en place d’études au très long cours 
pour lesquelles il est toujours difficile de 
trouver des volontaires. Les difficultés 
méthodologiques de ce type d’études 
découragent d’emblée beaucoup de cher-
cheurs. Prenons un exemple. Nous avons 
tous l’intuition que l’exposition prolongée 
à la lumière solaire est un facteur impor-
tant de risque de DMLA à long terme, ne 
serait-ce que parce que nous savons for-
mellement que cette irradiation provoque 
in vitro de graves dommages rétiniens. 
Cependant plusieurs études [1-3] n’ont 
pas clairement apporté la preuve formelle 
de ce risque. Malgré cela, même les plus 
éminents spécialistes de la DMLA ne se 
risqueraient pas à affirmer publiquement 
que la lumière solaire n’est nullement en 
cause dans la DMLA. Tout au plus laisse-
t-on pudiquement la question en suspens 
à l’appréciation de l’auditeur. De la même 
façon que nous avons tous commencé à 
utiliser les IVT d’antiangiogéniques avant 
même la publication de leurs AMM par 
respect pour nos patients car le temps 
leur était compté, c’est maintenant, sans 
attendre les preuves formelles qui arrive-
ront plus tard, que nous devons proposer 

des mesures préventives contre les risques 
de la lumière bleue, même si le sacrosaint 
principe de la médecine basée sur les faits 
(EBM) doit en pâtir un peu. C’est d’ailleurs 
ce que nous faisons heureusement déjà par 
l’usage de dispositifs optiques implan-
tables ou externes largement répandus 
(en 2015, par exemple, 39 % des implants 
posés en France dans la cataracte sont 
jaunes ! [4]). Reste à mieux adapter ces 
filtres aux véritables besoins.

Le danger de la lumière bleue tient d’une 
part à la grande énergie qu’elle transporte 
et d’autre part à son action spécifique 
dans les processus de dégradation des 
photorécepteurs.

La question de l’énergie est le facteur le 
plus directement accessible (on parle en 
effet aujourd’hui de lumière HEV pour 
Haute Énergie Visible).

W = hν et tout est dit ! L’énergie portée par 
les photons est directement proportion-
nelle à la fréquence (donc l’inverse de la 
longueur d’onde). Un photon “bleu” de 
400 nm est porteur d’une énergie double 
de celle d’un photon “rouge” de 800 nm.
Ce qui compte pour nous au plan sen-
soriel, en fait ce qui nous fait dire qu’il 
y a beaucoup ou peu de lumière, c’est 
l’éclairement rétinien (qui s’exprime en 
Trolands). Il dépend, pour rester simple, 
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Fig. 1 : Transmittance du cristallin en fonction de l’âge
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de l’intensité lumineuse de la source, de 
la distance entre la source et la rétine et 
du diamètre pupillaire.

Une fois cette lumière arrivée sur la 
rétine, c’est son efficacité lumineuse 
qui importe. Or celle-ci est grande vers 
le milieu du spectre visible (jaune) et 
faible à ses extrémités (rouge et bleu). 
C’est la courbe d’efficacité lumineuse 
relative bien connue des ophtalmo-
logistes, peut-être moins du grand 
public… (fig. 2). Voilà pourquoi les 
“fabricants” de lumière bleue sont obli-
gés de fournir des intensités lumineuses 
très élevées pour que leur lumière soit 
bien “visible”.

Pour la toxicité, c’est en dernier ressort 
l’exposition lumineuse qui est détermi-
nante c’est-à-dire l’éclairement multiplié 
par la durée d’exposition.

Nous voyons maintenant clairement où 
est le danger : ce sont les sources lumi-
neuses rapprochées, de grande intensité, 
dont le spectre est chargé en courtes 
longueurs d’onde et qui sont regardées 
longuement : exactement ce qui se passe 
avec certains écrans !

L’énergie transportée par la lumière 
bleue ne suffit cependant pas à elle seule 
à en expliquer la toxicité.

Il faut pour cela se référer aux multiples 
travaux qui ont montré in vitro comment 

cette lumière peut accélérer la destruc-
tion des photorécepteurs.

L’accumulation de lipofuscine dans 
l’épithélium pigmentaire qui dérive du 
matériel de phagocytose des segments 
externes des photorécepteurs est un 
facteur déterminant dans la genèse de la 
DMLA ; il est essentiellement lié à l’âge. 
Toxique par elle-même, la lipofuscine 
contribue au stress oxydatif et sensibilise 
les cellules de l’épithélium pigmentaire 
à la lumière bleue [5].

La lipofuscine possède en effet un com-
posant photosensible l’A2E qui est spé-
cifiquement excité par les radiations de 
lumière bleu de 440 nm provoquant la 
dégénérescence des cellules de l’épithé-
lium pigmentaire et par voie de consé-
quence l’apoptose des photorécepteurs.

Une étude récente montre que la dégé-
nérescence survient préférentiellement 
pour les longueurs d’onde situées entre 
415 nm et 455 nm [6].

Il est donc clair que la lumière bleue de 
longueur d’onde inférieure à 450 nm 
sera particulièrement dangereuse pour 
la rétine humaine.

Si cela est vrai in vitro, peu d’études 
in vivo, nous l’avons vu permettent 
cependant de le prouver. La voie avait 
été ouverte par la “Chesapeake Bay 
Watermen Study” qui a montré dès 1992 

que l’exposition prolongée pendant de 
nombreuses années à la lumière visible 
et particulièrement au bleu pouvait être 
corrélée au développement de formes 
tardives de DMLA [1]. Quelques autres 
études ont suivi sans résultat véritable-
ment probant (Beaver Dam Eye Study [2], 
Etude Eureye [7], Fletcher [8]).

Cependant, un rapport de l’INSERM 
de 2015 révélé au grand public en jan-
vier 2017 [9, 10] a été largement relayé 
par les médias du fait de son caractère 
inquiétant car bien compréhensible par 
tous. Des rats éclairés par des lampes 
à LED avec une intensité lumineuse 
de 500 lux que l’on pourrait qualifier 
d’“ordinaire”, telle qu’on la rencontre 
dans nos habitations, développent 5 fois 
plus rapidement des lésions rétiniennes 
qu’avec un éclairage par lampes fluores-
centes. Cela frappe les esprits, même s’il 
ne s’agit que de rats !

Dans ces conditions, s’il est raisonnable 
aujourd’hui, ne serait-ce qu’en vertu du 
principe de précaution, de s’inquiéter du 
risque maculaire potentiel de la lumière 
bleue au long cours, nous ne savons tou-
jours pas évaluer l’ampleur de ce risque 
en fonction du type d’exposition (lumière 
solaire, lampes LED, écrans) et de la 
manière dont nous sommes exposés.

Pour les lampes à LED notamment, l’asso-
ciation française de l’éclairage (AFE) se dit 
consciente du problème : “En France, les 
LED ne représentent aujourd’hui qu’un 
tiers environ du marché, contre 80 à 90 % 
au Canada, par exemple” explique son 
délégué général Alain Azaïs. “L’absence 
de réglementation claire n’est pas rassu-
rante pour les consommateurs”(Figaro 
santé, Tristan Vey, 2015).

Le rapport de l’ANSES d’octobre 2010 
sur les Effets sanitaires des systèmes 
d’éclairage utilisant des diodes électro-
luminescentes (LED) [11] a clairement 
posé les jalons des mesures préventives 
nécessaires. Il insiste notamment sur la 
nécessité d’une information satisfaisante 
des consommateurs (et cela vaut autant 

E�cacité lumineuse

Longueur d’onde
760 nmmax : 555 nm = vert-jaune460 nm

1

1/2

spectre visible
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Fig. 2 : Courbe d’efficacité lumineuse relative. Elle est très faible dans le bleu.
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pour les LED que pour les écrans). À ce 
jour, ces recommandations n’ont pas été 
suivies d’effet. Les industriels estiment 
en effet que leurs produits sont parfai-
tement conformes aux normes édictées 
en la matière et qu’il n’y a donc pas de 
danger à leur distribution (notamment 
la directive 2006/25/CE du parlement 
européen et la norme NF EN 62 471 
traitant de la sécurité photobiologique 
des lampes [12]). C’est un point de vue 
légal indiscutable mais hélas médica-
lement irréaliste et dangereux. En effet, 
les normes en vigueur s’appliquent aux 
anciennes sources d’éclairage alors que 
les LED provoquent des lésions bien dif-
férentes de celles que nous connaissions 
antérieurement. Leur toxicité échappe 
dont totalement aux alertes règlemen-
taires du fait même de la non pertinence 
des normes devant les risques encourus. 
Pour schématiser, les normes sont basées 
sur l’observation de lésions visibles de 
blanchiment de la rétine par œdème 
alors que l’on sait que des lésions non 
directement visibles peuvent être très 
dangereuses en liaison avec des expo-
sitions répétées et prolongées, pouvant 
induire un risque cumulé potentielle-
ment supérieur à celui évalué par les 
valeurs limites d’exposition (VLE) et 
sous la dépendance directe des lumières 
de courte longueur d’onde (travaux de 
Ham in Wolbarsht, 1989] [13, 14]).

Il est urgent pour la santé publique de 
modifier ces normes pour les adapter 
aux vrais dangers rétiniens des lampes 

à LED. Ce n’est qu’à ce prix que les pou-
voirs publics pourront imposer d’autres 
standards de qualité pour les écrans et 
les lampes à LED, préservant la santé 
visuelle des utilisateurs.

Il n’y a cependant pas que du mauvais 
dans la lumière bleue.

S’il s’avère que la portion nocive de 
la lumière bleue se situe entre 415 et 
455 nm (bleu-violet), il ne faut pas 
oublier que la partie bleu-turquoise du 
spectre entre 465 et 490 nm est essen-
tielle pour le maintien des rythmes cir-
cadiens qui sont indispensables au bon 
fonctionnement de l’organisme (cycle 
éveil-sommeil, niveau de vigilance et 
de fatigue, régulation de l’humeur mais 
aussi thermorégulation, régulation hor-
monale (cortisol, insuline), etc.). Le pic 
de sensibilité des cellules ganglionnaires 
à mélanopsine se situe autour de 480 nm 
(Provencio [15], Brainard [16]). La méla-
nopsine synchronise l’horloge circa-
dienne en prenant part au contrôle de 
la sécrétion rythmique de la mélatonine 
par l’épiphyse.

La production de mélatonine est inhibée 
par la lumière bleue. Une étude a mon-
tré que, chez des adolescents utilisant 
une tablette dans l’obscurité pendant 
2 heures, le taux de mélatonine était 
réduit de 22 % ce qui correspond à un 
niveau diurne [17]. On comprend bien 
dans ces conditions que l’usage pro-
longé de tablettes ou de smartphones le 

soir entraîne une importante difficulté à 
l’endormissement. L’étude a par contre 
montré que ni les téléviseurs LCD-LED 
ni les écrans d’ordinateur LCD classiques 
ne produisaient cet effet. En revanche, la 
lumière bleue est indispensable le jour. 
La même équipe de recherche a montré 
que le manque de lumière bleue caracté-
ristique du matin retardait l’endormisse-
ment le soir [18,19]. La mélatonine agit en 
effet comme un compteur de photons à 
mémoire (on parle de mémoire photique).

Cela nous amène à tenter de comprendre 
pourquoi il y a tant de disparités entre les 
différents types d’écran.

Il y a écran et écran !

Une “dalle” est schématiquement com-
posée de différents filtres, de cristaux 
liquides (sauf sur les écrans plasma et 
OLED), de transistors et d’une carte-mère 
pour piloter le tout (fig. 3).

L’image est composée par des pixels, 
eux-mêmes formés par des triplets de 
points, les sous-pixels, rouges, verts et 
bleus, dont le mélange coloré additif 
produit, à bonne distance, la sensation 
colorée recherchée (fig. 4).

Actuellement, la plupart des dalles 
font appel à la technologie des cristaux 
liquides (dalles LCD pour Liquid Crystal 
Display) dont il existe de très nom-
breuses variantes suivant les fabricants 

Fig. 3 : Principe d’un écran LCD. Fig. 4 : Pixels et sous-pixels.
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et dont la commercialisation s’est géné-
ralisée au milieu des années 90. Ce sont 
des écrans plats dits à matrice passive 
car ces dalles bénéficient d’un éclairage 
transmissif. Elles sont le plus souvent 
rétroéclairées par des tubes fluorescents 
à cathode froide (fig. 5).

Ainsi, le spectre émis par ces dalles sur 
leur face visible est-il directement lié au 
spectre des lampes de rétro-éclairage, les 
filtres permettant seulement de limiter le 
spectre pour obtenir une couleur fonda-
mentale pour chaque sous-pixel. Nous 
savons qu’il n’y a pas de danger particu-
lier dans le spectre des tubes fluorescents, 
peu chargé en courtes longueurs d’onde. 
Le problème de ces écrans se situe au 
niveau du contraste (rapport de lumino-
sité entre un pixel blanc et un pixel noir) 
souvent insuffisant. Il est alors nécessaire 
de pousser la luminosité au-delà du rai-
sonnable pour obtenir un contraste cor-
rect (ce qui par parenthèse n’était pas le 
cas des écrans à tube cathodique !).

La technologie de rétro-éclairage par 
matrices de LED (LCD-LED) s’est déve-
loppée vers le milieu des années 2000 
permettant d’augmenter significative-
ment le taux de contraste et de diminuer 
l’épaisseur des dalles, surtout avec la 
technologie edge led où les diodes sont 
disposées à la périphérie de l’écran puis 
leur lumière diffusée par une plaque pho-
toconductrice (fig. 6). La proportion de 
lumière bleue visible à l’écran se trouve 
ainsi fortement augmentée par rapport au 
LCD classique en raison du spectre même 
des LED, chargé dans le bleu. Toutefois, 
les différents filtres qui constituent la 
dalle en atténuent notablement les effets 
négatifs et en définitive, ce sont essentiel-
lement les filtres colorés placés en avant 
des cristaux liquides qui conditionnent 
le spectre final (fig. 7). La bonne qualité 
des images nécessite cependant d’utiliser 
des filtres dans le bleu-violet pour pou-
voir bénéficier à plein de la puissance du 
rétroéclairage LED dans le bleu. Ainsi, 
les écrans LCD-LED émettent-ils tout de 
même un spectre nettement plus froid 
que les LCD classiques (fig. 8).

Fig. 5 : Technologie LCD classique Fig. 6 : Technologie LCD-LED

Fig. 7 : Comment arrive-t-on au spectre final d’un écran LCD-LED ?
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Fig. 8 : Spectres de deux écrans Edge LED de marques différentes : il y a toujours du mauvais bleu mais dans 
des proportions bien distinctes avec un effort de certains fabricants pour compenser ce déséquilibre spectral.
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En 2007, Sony commercialise la pre-
mière télévision avec écran AMOLED 
(Active Matrix Organic Light-Emitting 
Diode) de la famille OLED mais c’est 
en 2009 et 2010 que sont plus massive-
ment utilisés ces écrans sur les smart-
phones. Pour la petite histoire, c’est la 
firme Eastman Kodak qui a inventé en 
1987 la première diode luminescente 
organique (OLED) mais ce n’est qu’en 
2003 que Kodak commercialise le pre-
mier écran AMOLED intégré sur un 
appareil photographique numérique.

Ces écrans ont révolutionné la qualité 
des images car ils apportaient pour la 
première fois de véritables noirs dans les 
dalles de petit format. En effet le principe 
de l’écran AMOLED est de proposer un 
système dans lequel ce sont les pixels 
eux-mêmes qui fournissent la “lumière” 
de l’écran. L’éclairage n’est plus transmis-
sif mais émissif. Ainsi, si l’on commande 
à l’un des pixels de ne pas émettre de 
lumière, on obtient un pixel réellement 
noir (le contraste théorique est infini : 
c = L/0 = ∞) ce qui n’est pas possible avec 
un système rétroéclairé qui ne peut pro-
duire que des modifications de transpa-
rence par effet polarisant (fig. 9).

L’inconvénient majeur de cette technolo-
gie résulte du fait que l’œil de l’observa-
teur est directement confronté au spectre 
d’émission des LED qui constituent la 
matrice ainsi qu’à une luminance qui 
peut être considérable (alors qu’un LCD 
perd 8/9 de sa puissance lumineuse en 
raison de la polarisation et des filtres 
colorés). La faible efficacité relative de 
la lumière bleue pour l’œil humain ainsi 
que la faible longévité des sous-pixels 
bleus amène à augmenter notablement 
leur intensité ou à les agrandir pour 
obtenir une palette colorée réaliste et 
durable dans le temps. Or, nous savons 
que les LED bleues émettent spécifi-
quement dans la région la plus nocive 
des courtes longueurs d’onde pour la 
macula (autour de 440 nm). La visuali-
sation rapprochée et de longue durée de 
ce type d’écran peut ainsi s’avérer extrê-
mement nocive. Cette nocivité est direc-

tement liée à la luminance de l’écran et 
à l’emplacement du pic des LED bleues 
utilisées sur le spectre visible. Il est 
très difficile pour des raisons de secret 
industriel de connaître la nature exacte 
des pics d’émission des LED organiques 
car de nombreuses molécules sont utili-
sées, ayant toutes leurs caractéristiques 
propres. Il est cependant certain que le 
pic doit se situer dans la portion dange-
reuse du spectre pour pouvoir remplir 
pleinement sa fonction de couleur pri-
maire. Il semblerait que la plupart des 

molécules organiques actuellement uti-
lisées émettent principalement autour de 
450 nm (fig. 10).

Dans le même ordre d’idée, il faut savoir 
que les “murs de LED” qui sont de plus 
en plus utilisés maintenant pour diffuser 
des informations soit à l’intérieur soit à 
l’extérieur (comme mobilier urbain pour 
affichage publicitaire) utilisent des tech-
nologies de visualisation directe des LED 
par l’observateur avec des luminances 
très importantes (pour être visibles 

Fig. 9 : Technologie OLED.
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Fig. 10 : Spectre d’un écran OLED.
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même par temps ensoleillé) de l’ordre de 
6 000 à 8 000 cd/m2 ce qui en fait tout leur 
danger en cas d’observation prolongée.

Les écrans à plasma sont également 
des écrans émissifs permettant donc 
une excellente profondeur des noirs. 
Leur principe est schématiquement le 
même que celui des tubes fluorescents. 
Ce sont les sous-pixels eux-mêmes qui 
contiennent les gaz qui se transforment 
en plasma sous l’effet de la tension 
électrique, émettant une lumière ultra-
violette que les luminophores (rouges, 
verts et bleus) convertissent en lumière 
colorée visible (fig. 11). Les lumino-
phores bleus principalement utilisés 
pour ces écrans émettent à 450 nm 
(BaMgAl10O17 : Eu2 +) mais avec une 
luminance très faible (de l’ordre de 
18 cd/m2 pour une luminance du blanc 
à 165 cd/m2), un rendement lumineux 
très mauvais et une très faible capacité 
de vieillissement. Il a y donc en fait peu 
de danger à observer ce type d’écran, 
compte tenu des faibles proportions de 
bleu dans leur spectre (fig. 12).

Pour mémoire voici l’aspect du spectre 
solaire (fig. 13).

Nous comprenons bien maintenant 
que les cristaux liquides n’étant pas des 
sources de lumière primaire, leur poten-
tielle nocivité dépend de la source qui les 
éclaire et des filtres qui les séparent de 
l’observateur. Les écrans dont les pixels 
sont par eux-mêmes la source lumineuse 
directement observée sont en consé-
quence beaucoup plus dangereux en 
fonction du spectre émis, de la distance 
et de la durée d’observation.

Les technologies OLED qui sont 
donc essentiellement visées par ces 
remarques sont en pleine évolution 
et rien n’est figé à ce jour, les décli-
naisons de ces techniques sont aussi 
nombreuses que prometteuses (PLED 
pour Polymer LED, SMOLED pour 
Small Molecular OLED, PHOLED pour 
Phosphorescent OLED, etc.). Notre 
inquiétude vient du fait que les objectifs 

Fig. 11 : Technologie d’un écran plasma.
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Fig. 12 : Spectre d’un écran plasma.

Fig. 13 : Spectre solaire à midi.

recherchés par les fabricants n’incluent 
pas forcément la sécurité oculaire mais 
sont plutôt orientés vers l’aspect flatteur 
des couleurs produites (par exemple 
les écrans plasma se rapprochent plus 
que les autres des couleurs “cinéma”), 
la qualité du contraste, l’épaisseur des 
dalles, leur durée de vie, la recherche 
d’une consommation énergétique plus 
faible. Ainsi les écrans plasma ont-ils 
cessé d’être produits par leurs 3 princi-
paux fabricants malgré leurs avantages 
indiscutables.
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Les contacts que l’on peut avoir avec les 
industriels montrent que peu d’entre eux 
sont correctement informés des risques 
rétiniens des écrans (et des lampes à LED) 
du fait d’une médiatisation mal maîtrisée. 
À titre d’exemple, une étonnante étude 
publiée en 2012 par le laboratoire som-
meil, attention et neuropsychiatrie de 
l’Université de Bordeaux Segalen (CNRS) 
proposait de mettre en place dans l’habi-
tacle des voitures des sources de lumière 
bleue LED afin d’éviter l’endormissement 
des conducteurs la nuit, sans même se 
rendre compte que, dans le même temps, 
leur rétine pouvait être soumise à des 
radiations nocives [20]. Le fait que 17 % 
des volontaires n’aient pas supporté la 
lumière bleue a été balayé d’un revers de 
main et le responsable de l’étude (non 
médecin), écrivait sans sourciller à pro-
pos de la lumière bleue : “Cette dernière a 
mauvaise presse, des travaux précédents 
ont montré une dégénérescence de cer-
taines cellules animales lorsqu’elles y sont 
exposées, mais rien ne prouve qu’elle se 
produise aussi chez l’homme” ; un bien 
mauvais exemple pour les industriels. Et 
pourtant, en réalité les termes utilisés dans 
la publication originale font preuve de 
davantage de prudence et, de plus, le pic 
des LED employées dans l’étude, à 468 nm, 
était convenablement choisi. Cela montre 
bien que certains des ingénieurs qui ont 
fait cette étude étaient très mal informés 
sur les dangers oculaires de la lumière à 
haute énergie entraînant une communica-
tion pour le moins hasardeuse.

Tout cela est toutefois en train de chan-
ger et les demandes de renseignements 
sur cette question sont de plus en plus 
nombreuses avec une volonté manifeste 
d’améliorer la sécurité de la production 
industrielle. Il est donc essentiel de 
médiatiser les risques potentiels afin 
de sensibiliser et de responsabiliser 
l’ensemble de la filière, sachant que les 
solutions pour sécuriser les lampes LED 
existent déjà et, qu’en ce qui concerne 
les écrans, elles sont en gestation. On ne 
peut que se féliciter de constater d’ail-
leurs que depuis très peu de temps on 
commence à trouver sur les emballages 

des lampes à LED les mentions utiles 
permettant d’en connaître les caractéris-
tiques et donc la potentielle dangerosité : 
température de couleur et IRC qui sont 
une bonne indication du spectre de la 
lampe (fig. 14).

Ces mentions, appelées dans ses vœux 
par le rapport de l’ANSES [11] et des 
publications ultérieures [21, 22] ne 
sont toujours pas obligatoires, seule la 
mention de la classe d’efficacité éner-
gétique et la consommation d’énergie 
pondérée (sans intérêt pour les risques 
oculaires) l’étant du fait d’une direc-
tive de l’union européenne [23] mais 
les industriels commencent à percevoir 
l’intérêt marketing de leur apposition 
(fig. 15). De même, il est rassurant de lire 
sur quelques étiquettes une durée de vie 
beaucoup plus réaliste que celle qui était 
annoncée auparavant (15 000 heures au 
lieu des 100 000 heures alléguées aux 
débuts de ces lampes). On peut aussi, 
avec soulagement, voir que la proportion 
de lampes LED à spectre chaud a consi-
dérablement augmenté dans les rayons 
depuis quelques mois. Ainsi donc, la 
prise de conscience commence déjà à se 
traduire dans les faits : nous ne pouvons 
que nous en réjouir.

Mesures préventives

Quoi qu’il en soit, des mesures préventives 
doivent être préconisées et mises en place 
au plus tôt, particulièrement chez l’enfant.

Une étude du CREDOC en 2012 a montré 
que 64 % des enfants de 12 ans et plus 
utilisaient ordinateur, portable, tablette 
et smartphone [24]. 85 % des adolescents 
de 12 à 17 ans disposent d’un téléphone 
mobile et envoient en moyenne 435 SMS 
par semaine ! 20 % d’entre eux regardent 
la télévision sur leur portable. Le temps 
total moyen passé devant un écran (por-
table, ordinateur, télévision) dépasse 
40 heures par semaine soit de l’ordre 
de 6 heures par jour. Actuellement, on 
estime que ce temps est plutôt de l’ordre 
de 7 heures. Cela donne une idée de 

Fig. 14 : Mentions portées sur deux emballages de 
lampes à LED récentes (anonymisées).

Fig. 15 : Mention obligatoire de la classe d’efficacité 
énergétique et de la consommation énergétique 
pondérée sur l’emballage des lampes (aspect de 
l’étiquette imposé par la directive européenne).
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l’ampleur du problème que certains 
tendent à minimiser.

En ce qui concerne les jeux vidéo, il 
n’y a pas de particularité concernant 
les écrans par eux-mêmes (pour les 
consoles de salon) car c’est uniquement 
la qualité de la carte graphique qui per-
mettra une bonne fluidité des images 
ainsi qu’un temps de réponse de l’écran 
qui doit être très faible et non la tech-
nologie de l’écran par elle-même. Pour 
les consoles de jeux portables, elles ont 
été longtemps équipées d’écrans LCD 
classiques (TFT à matrice active) sans 
danger (Game Boy puis Nintendo DS, 
Playstation PSP Sony, etc.) mais, atten-
tion, dans les dernières générations (la 
8e en l’occurrence), on peut retrouver 
des écrans OLED bien que ce ne soit pas 
la majorité (PS Vita mais pas la dernière 
Vita 2000 qui revient curieusement au 
LCD, par contre Nintendo 3DS et DSi 
sont en LCD). Les contraintes sont alors 
les mêmes que pour les smartphones et 
tablettes OLED, les temps d’observation 
quotidiens venant s’ajouter au temps 
d’utilisation de l’ensemble des écrans 
portables.

Il convient d’insister tout particuliè-
rement sur la dangerosité des casques 
de réalité virtuelle (visiocasques) qui 
sont pour la plupart maintenant équi-
pés d’écrans OLED. Ces dispositifs 
cumulent les facteurs de risque : écrans 
OLED, grande proximité des écrans, 
potentialisation des effets toxiques 
par la présence de systèmes optiques 
biconvexes, longue durée d’observa-
tion : un concentré explosif !

La première des mesures à prendre, il 
faut le souligner, est de se protéger cor-
rectement de la lumière solaire qui reste la 
principale pourvoyeuse de radiations de 
courtes longueurs d’onde. Nous savons 
parfaitement le faire (par des verres tein-
tés qui peuvent couper la totalité de la 
lumière bleue notamment), encore faut-il 
en avoir la volonté. Il ne faut toutefois pas 
minimiser l’impact des sources artifi-
cielles de lumière bleue par rapport à la 

lumière du jour. La luminance d’un pay-
sage observé par ciel clair est de l’ordre de 
500 à 25 000 cd/m² sachant que la pro-
portion de lumière bleue dans le spectre 
solaire à midi est d’environ 24 à 30 % 
en incluant tout le bleu (normes (ASTM 
G173-03 et D65). De plus, le regard porte 
le plus souvent à longue distance et l’on 
passe peu de temps à observer directe-
ment le ciel. La luminance d’un smart-
phone est de l’ordre de 400 à 500 cd/
m² mais observé à très courte distance 
et selon les écrans avec une proportion 
importante de bleu (35 % pour une LED 
blanc froid et uniquement en bleu-violet 
toxique). Le temps passé quotidienne-
ment devant les écrans et en lumière arti-
ficielle (potentiellement à LED) étant pour 
les jeunes souvent nettement supérieur à 
celui passé dehors en lumière naturelle, 
ces chiffres permettent d’appréhender la 
véritable ampleur du problème.

Par ailleurs, des dispositifs optiques per-
mettant une diminution significative de 
la proportion de lumière bleue toxique 
illuminant la rétine maculaire existent 
et sont en constante progression.

Les implants jaunes sont déjà largement 
utilisés dans la chirurgie de la cataracte 
nous l’avons vu. Les verres ophtalmiques 
pourvus de systèmes filtrant spécifique-
ment la lumière bleue se développent 
fortement depuis peu. Enfin, nous avons 
vu arriver tout récemment sur le marché 
des filtres bloquant sélectivement la 
lumière bleue sur une nouvelle généra-
tion de lentilles de contact.

Ces deux derniers dispositifs peuvent être 
utilisés avec intérêt chez les jeunes.

Tous les filtres proposés sur le marché 
actuel n’ont pas les mêmes caractéris-
tiques, loin s’en faut et n’ont pas non plus 
la même finalité. La plupart des filtres 
atténuent en fait la totalité de la lumière 
bleue soit pour des raisons purement 
techniques, soit volontairement, soit dans 
un but de compromis esthétique (SeaCoat 
Blue de Nikon, Recharge de Hoya, Dura 
Vision Blue Protect de Zeiss, SRB de 
Seiko etc.). D’autres s’évertuent à ne sup-
primer que le bleu-violet toxique pour 
la rétine centrale, le leader et précurseur 
étant Essilor avec son traitement Crizal 

❙	� Les enfants représentent une population à haut risque du fait 
de leur très longue espérance de vie et de l’incapacité de leur 
cristallin à filtrer la lumière bleue. 

❙	� Il existe une dualité dans la lumière bleue. Entre 400 et 455 nm, 
elle est toxique pour les cellules rétiniennes maculaire mais entre 
460 et 500 nm, elle et indispensable au bon fonctionnement des 
rythmes circadiens.

❙	� Tous les types d’écran ne présentent pas les mêmes dangers vis-
à-vis de la lumière bleue. Actuellement, les plus risqués sont les 
écrans AMOLED et, à un moindre degré, les écrans LCD-LED.

❙	� Il semble utile de faire usage de toutes les possibilités offertes 
pour limiter l’exposition à la lumière bleue toxique (protection 
solaire, filtres, logiciels, etc.) mais aussi de limiter la durée 
d’observation des écrans, de les éloigner le plus possible et 
d’éviter les éclairages par lampes à LED blanc froid. On prendra 
soin cependant de préserver une exposition suffisante à la lumière 
bleu-turquoise bien programmée en fonction de la chronobiologie.

POINTS FORTS
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Prevencia. La première solution permet 
théoriquement de limiter le risque rétinien 
ainsi que la diminution de la sécrétion de 
mélatonine le soir mais elle la diminue 
aussi en première partie de journée ce qui 
n’est pas favorable. La deuxième solution 
donne la priorité à la sécurité rétinienne 
mais doit être complétée le soir par un sys-
tème d’atténuation de la lumière bleu-tur-
quoise si l’on veut préserver les rythmes 
circadiens. Dans tous les cas, ces traite-
ments de surface atténuent la lumière 
bleue de façon assez modeste une fois les 
mesures faites au-delà des annonces par-
fois optimistes (de l’ordre de 10 à 15 %, un 
peu plus avec Prevencia) [25].

Plus récemment apparaissent des sys-
tèmes d’inclusion de molécules dans la 
trame même des verres permettant un 
blocage plus important dans le bleu-vio-
let. C’est le cas du système Eye Protect 
System d’Essilor qui coupe 20 à 30 % de 
la lumière bleu-roi et qui peut être couplé 
au traitement de surface Prevencia pour 
une atténuation globale de l’ordre de 30 
à 50 %. Le verre BlueTech de Solutions 
Eye Technologies LLC opte pour cette 
technologie d’inclusion dans le verre 
et permet de filtrer environ 15 % de 
bleu-violet et 10 % de bleu-turquoise.

Il faut toutefois retenir que ce type de pro-
tection, de même que les filtres disposés 
devant les écrans (en particulier pour les 
ordinateurs de bureau et les smartphones) 
ne peut être qu’un appoint ajouté aux pré-
cautions essentielles que l’on doit respec-
ter dans l’usage des écrans.

La première d’entre elles est de limiter 
le plus possible le temps d’observation 
surtout à distance rapprochée, mais ceci 
tient à l’évidence du vœu pieux ! Il fau-
dra des longues campagnes médiatiques 
pour y parvenir.

Un point crucial est de prendre connais-
sance de la technologie des écrans dont 
on dispose afin de privilégier parmi 
eux les moins nocifs (suivant les cri-
tères analysés plus haut) et de limiter le 
temps d’observation des plus dangereux. 

Ce peut être la tâche des parents et des 
éducateurs.

Il est ensuite nécessaire de s’habituer à aug-
menter le plus possible la distance d’ob-
servation afin de réduire l’illumination 
rétinienne. L’usage intensif de terminaux 
mobiles, que ce soient les smartphones, 
les tablettes et phablettes ou les montres 
connectées, aboutit à la fois par effet réflexe 
et par nécessité (en raison de la petitesse 
des caractères et des images présentés) 
à une diminution importante de la dis-
tance de lecture. Si en moyenne un livre 
se lit à environ 40 cm, un smartphone est 
regardé à 32 cm [26]. Ce phénomène est 
encore accru chez l’enfant, son fort pouvoir 
accommodatif lui permettant sans fatigue 
perçue de voir net à très courte distance. 
Or l’énergie lumineuse qui vient frapper 
la rétine est directement proportionnelle 
à la distance d’observation. Le danger est 
donc accru par rapport à celui des écrans 
de bureau ou de la télévision.

Il faut également et de façon impérative 
régler la luminosité des écrans à la plus 
petite valeur admissible en particulier 
pour les écrans de type OLED. La qualité 
du contraste de ces écrans est telle qu’il 
est parfaitement inutile, sauf pour une 
observation en plein soleil, de forcer la 
luminosité pour obtenir de belles images 
contrairement aux écrans LCD. Ce 
réflexe que nous avons pris d’augmenter 
la luminosité des écrans LCD est difficile 
à rompre car, très vite, l’œil ne perçoit 
plus ces fortes intensités lumineuses 
en raison de l’effet bien connu d’adap-
tation au niveau lumineux (de même 
que nous nous adaptons très vite aux 
différences de luminosité entre l’exté-
rieur et l’intérieur alors qu’elles peuvent 
être considérables). Cela demande une 
information et une éducation. Il est ainsi 
capital d’utiliser sur les smartphones la 
fonction d’adaptation de la luminosité à 
l’environnement puis de régler le niveau 
de luminosité au plus bas possible.

Globalement, il faut éviter de regarder 
des écrans OLED de très près et trop 
longtemps en prenant conscience que 

l’on regarde ainsi directement des LED 
potentiellement toxiques.

On voit bien que la protection contre la 
lumière bleue devient complexe. Couper 
le bleu-violet semble favorable dans 
tous les cas mais le choix de couper ou 
non la lumière bleu-turquoise est plus 
discutable. Il faudrait en théorie garder 
cette lumière en milieu diurne, surtout 
le matin et la supprimer en ambiance 
nocturne. C’est ce que proposent par 
exemple certaines applications qu’il ne 
faut pas hésiter à mettre en œuvre que ce 
soit pour les dispositifs portés ou pour 
les fixes, même si l’aspect des couleurs 
doit en pâtir.

F. lux permet de modifier automatique-
ment la luminosité d’un écran d’ordi-
nateur en fonction de l’environnement 
lumineux comme on peut le faire avec 
un smartphone mais aussi il optimise 
également la température de couleur de 
l’écran afin de limiter le bleu en période 
nocturne. Le logiciel est compatible avec 
toutes les plateformes.

Night Shift est une application proposée 
par Mac sur les iPhone et iPad disposant 
de l’iOS 9.3. Le principe est de modifier 
les couleurs de l’écran en fonction de 
l’heure de la journée (tendance bleue le 
matin et orangée le soir) afin de préserver 
au mieux l’apport naturel circadien de 
la lumière bleue et de ne pas perturber la 
sécrétion de mélatonine.

Google Play Livres permet de la même 
façon d’appliquer un filtre de lumière 
bleu en fonction de la luminosité 
ambiante mais n’est disponible que pour 
la lecture d’e-books.

Il faudra enfin se prémunir des effets 
cumulatifs des différentes sources de 
lumière bleu chez les jeunes en optant 
notamment pour des éclairages évitant 
au maximum les LED blanc froid au pro-
fit des lampes à LED blanc chaud moins 
dangereuses. Dans un proche avenir, il 
conviendra de privilégier les lampes à 
LED non directives (par exemple les 
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nouvelles LED à filaments). Ces lampes 
ont des températures de couleurs bien 
plus favorables que les LED bon marché 
actuelles et elles limitent significati-
vement la luminance (intensité lumi-
neuse par unité de surface) qui peut être 
considérable dans les LED de première 
génération, trop directives mais encore 
aujourd’hui les plus courantes. Pour 
cela, on utilise la technologie COG (Chip 
On Glass : puce sur verre). Les puces LED 
sont implantées sur de petits filaments 
de verre puis le tout est recouvert d’une 
couche de phosphore qui va donner la 
partie chaude du spectre final. Le double 
avantage est d’obtenir une température 
de couleur basse limitant la portion 
bleue du spectre et d’augmenter la sur-
face d’émission permettant d’éclairer 
sur 360° et de diminuer très fortement la 
luminance. Les deux principaux dangers 
des lampes à LED sont ainsi très atténués 
sans compter qu’esthétiquement, l’en-
semble imite très bien feu nos vieilles 
lampes à bulbe ! (fig. 16).

“De la même façon que l’on parle d’hy-
giène de vie, il faut réfléchir à une 
hygiène de lumière”, c’est la position 
judicieuse que Claude Gronfier, cher-
cheur en chronobiologie à l’INSERM 
Lyon Bron, a proposée au 29° Congrès du 
sommeil à Lille en 2014 en rappelant que 
les lumières bleues des écrans activent 
100 fois plus les cellules à mélanopsine 
que la lumière blanche d’une lampe.

Je conclurai en disant que nous devons 
aller de plus en plus vers un usage rai-
sonné et différencié de la lumière tout 

au long de la journée car il n’existe pas 
(encore) de solution universelle pour 
gérer à la fois les risques et les avan-
tages de la lumière bleue. Pour limiter 
les risques maculaires du bleu-violet, 
toujours se protéger au maximum de la 
lumière solaire, privilégier les lampes à 
LED de teinte “chaude” et se tenir éloi-
gné des écrans OLED qui doivent être 
employés avec parcimonie ; pour limi-
ter les perturbations des rythmes circa-
diens, éviter de restreindre la lumière 
bleu-turquoise le matin mais la réduire 
au moins deux heures avant le coucher. 
Dans l’intérêt des générations futures, 
nous devons inclure ces objectifs dans 
les projets éducatifs de nos enfants.
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RÉSUMÉ : Le laser Femtoseconde occupe une place centrale en chirurgie réfractive. Il est le com-
plément parfait de la photoablation au laser Excimer dans le FemtoLASIK, technique de référence 
pouvant corriger tous les défauts réfractifs. Il est l’instrument unique de réalisation de la technique 
d’extraction lenticulaire (SMILE) pour corriger la myopie et des kératotomies arciformes antérieures 
ou intrastromales pour la correction de l’astigmatisme. Développé initialement pour la chirurgie ré-
fractive cornéenne, son intérêt va bien au-delà dans la chirurgie du segment antérieur où les préoccu-
pations réfractives s’inscrivent pleinement dans les indications thérapeutiques.

J.-J. SARAGOUSSI
Clinique de la Vision, PARIS.

Place du laser Femtoseconde 
en chirurgie réfractive

A u côté du laser Excimer, le laser 
Femtoseconde (FS) représente un 
instrument chirurgical robotisé 

d’une extrême précision qui permet à la 
chirurgie réfractive d’atteindre un très 
haut niveau d’efficacité et de sécurité. 
Nous présentons une revue sélective 
récente de la littérature scientifique qui 
est l’occasion de cerner son large péri-
mètre d’action (tableau I).

Le volet du LASIK est 
l’application principale du laser 
Femtoseconde en chirurgie 
réfractive (fig. 1)

Le laser Femtoseconde a été développé 
en premier lieu pour remplacer le micro-
kératome mécanique et en corriger les 
inconvénients (tableau II).

Pour comprendre la spécificité du laser 
Femtoseconde dans la réalisation du 
volet dans le LASIK, il faut rappeler le 
mécanisme d’action du microkératome. 

Technique
Nature de 

l’indication

Volet du LASIK 
(Femtolasik)

Réfractive

Extraction 
lenticulaire (SMILE)

Réfractive

Kératotomies 
arciformes

Réfractive

Tunnels 
intracornéens

Réfractive et 
thérapeutique

Dans la chirurgie du 
cristallin

avec implants 
Premium

Réfractive et 
thérapeutique

Dans les greffes de 
cornée

Thérapeutique

Tableau I : Les indications du laser Femtoseconde 
sont principalement de nature réfractive.

Fig. 1 : Dissection d’un volet de LASIK au laser Fem-
toseconde.
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citer la kératite ponctuée superficielle 
(sécheresse et neurotrophique), l’in-
flammation ou la réaction toxique (kéra-
tite lamellaire diffuse et kératopathie 
toxique centrale), l’invasion épithéliale, 
et enfin l’ectasie cornéenne secondaire. 
Toutefois, les complications postopéra-
toires du laser Femtoseconde semblent 
moins fréquentes et de meilleur pronos-
tic comparées à celles du microkératome 
[2]. Le syndrome d’hypersensibilité à la 
lumière et le haze sont devenus excep-
tionnels, avec les dernières générations 
de laser FS qui permettent de réduire 
l’énergie délivrée et d’augmenter la fré-
quence.

Le laser FS a contribué à rendre plus 
efficaces, plus précis et plus surs les 
résultats du LASIK [3].

L’extraction lenticulaire 
(SMILE) pour s’affranchir du 
volet et de la photo ablation

Cette technique accessible aujourd’hui 
au seul laser VISUMAX (Société 
ZEISS) et introduite plus récemment 
[4], permet de remodeler la forme et la 
courbure antérieure de la cornée par 
extraction d’un lenticule de stroma 
découpé au laser FS et retiré par une 
petite incision cornéenne périphé-
rique. Cette technique permet de 
s’affranchir de la découpe d’un volet 
cornéen et de la sculpture tissulaire 
par photo ablation au laser Excimer. 
Elle n’est proposée pour l’instant que 
pour la myopie et les astigmatismes 
myopiques.

Le centrage est manuel, conditionné par 
le positionnement du dispositif faisant 
interface avec la cornée du patient. Les 
complications opératoires sont possibles 
(découpe incomplète provoquée ou non 
par un lâchage de succion, déchirure 
sur le bord de l’incision, difficultés de 
dissection ou d’extraction du lenticule). 
La photo ablation réfractive au laser 
Excimer est nécessaire en cas de conver-
sion technique ou de retouche.

Ce dernier impose une contrainte méca-
nique sur la cornée avec lors du déplace-
ment de la tête, une indentation pouvant 
aller jusqu’à l’invagination. L’épaisseur 
et le diamètre du volet dépendent de la 
kératométrie. Une série d’anneaux de 
tailles différentes est nécessaire pour 
s’adapter à la kératométrie. Le volet est 
ménisqué (plus mince au centre) et la 
coupe latérale est toujours tangentielle.
Le mécanisme d’action du laser 
Femtoseconde s’oppose à celui du micro-
kératome. Une lentille statique se place 
au contact de la surface de la cornée, 
qu’elle peut aplanir ou non. Elle s’in-
sère dans un anneau de succion de taille 
unique. La géométrie du volet n’est pas 
dépendante de la kératométrie, l’épais-
seur du volet est homogène du centre à 
sa périphérie. L’angle de la coupe latérale 
est choisi. L’axe de la charnière du volet 
est également choisi. La dissection du 
volet doit être complétée manuellement.

Les complications opératoires spéci-
fiques au microkératome découlent de 
son mécanisme d’action : possibilité de 
décentrement de l’anneau impliquant un 
décentrement du volet, un arrêt possible de 
l’avancée de la tête sur un obstacle, l’abra-
sion épithéliale due au frottement du pla-
teau sur la surface cornéenne, la possibilité 
d’un volet libre sans charnière sur les cor-
nées plates ou risque d’une perforation cen-
trale sur les cornées bombées. Différentes 
tailles d’anneaux de succion existent pour 
réduire les risques liés à la kératométrie.

Les complications opératoires spéci-
fiques du laser Femtoseconde [1¸2] 
sont moins nombreuses et de meilleur 
pronostic. Il est possible d’améliorer 
le centrage de la découpe du volet en 
cas de décentrement de l’anneau. Les 
découpes incomplètes sont possibles en 
cas de panne ou de lâchage de succion 
mais une reprise immédiate peut géné-
ralement être réalisée. La concentration 
des bulles de gaz dans le stroma ou leur 
passage en chambre antérieure peuvent 
constituer une gêne pour l’eye-tracker 
du laser Excimer et retarder le temps de 
la photo ablation réfractive. Une étude 
rétrospective récente [1] portant sur 
la découpe au laser FS de 1 210 volets 
(624 patients) rapporte 0,3 % de coupe 
latérale incomplète, 3,7 % de d’abra-
sions épithéliales, 1 % de saignements 
limbiques, et 0,4 % de volets décentrés, 
sans impact défavorable sur les résultats.

Au final, le laser Femtoseconde apporte 
un meilleur contrôle opératoire de la géo-
métrie du volet, un centrage optimisé, une 
épaisseur homogène non dépendante de 
la kératométrie et la possibilité de choisir 
l’angle de la coupe latérale ainsi que la 
position de la charnière. Il permet égale-
ment la suppression des complications 
opératoires liées à la kératométrie.

La liste des complications postopéra-
toires du LASIK [1,2] n’est pas influen-
cée par le mode de préparation du volet, 
par microkératome ou laser FS. On peut 

Mode d’action
Particularités 

du volet
Rôle de la 

kératométrie
Incidents et 

complications

Microkératome

Déplacement et 
indentation du 
plateau sur la 

cornée

Ménisqué Oui

Abrasions 
épithéliales

Volet libre sans 
charnière

Perforation 
centrale

Femtoseconde

Statique par 
contact cornéen 

d’une lentille 
avec ou sans 

aplanation

Épaisseur 
constante du 

centre à la 
périphérie

Non

Découpe 
incomplète

Bulles de gaz 
dans le stroma 
ou la chambre 

antérieure

Tableau II : Comparaisons entre microkératome mécanique et laser Femtoseconde pour le volet du LASIK.
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laires, a très vite remplacé le couteau 
diamant qui était auparavant utilisé 
pour la réalisation des kératotomies 
relaxantes arciformes (fig. 2A et 2B). 
Ces dernières doivent être centrées sur 
le méridien le plus bombé. Elles ont un 
effet correcteur de l’astigmatisme cor-
néen (kératométrique) sans modifier 
l’équivalent sphérique réfractif grâce 
à un effet de couple. Les kératotomies 
relaxantes ont des indications diverses 
dans certains astigmatismes congéni-
taux mixtes, postopératoires et elles 
peuvent être combinées à la chirurgie 
du cristallin.

pas les techniques de photo ablation 
(LASIK et PKR) qui représentent toujours 
les techniques universelles de référence 
pour la correction de tous les types de 
défauts réfractifs.

Pour les kératotomies 
relaxantes dans la correction 
des astigmatismes le laser 
Femtoseconde fait plus et 
mieux que le diamant

Le laser FS par ses propriétés phy-
siques permettant les découpes tissu-

Récemment Pinero a publié une étude 
de revue comparative des résultats entre 
SMILE et FemtoLASIK guidé par l’aber-
rométrie [5] (tableau III). Il indique un 
niveau plus élevé de coma après SMILE, 
une récupération plus précoce de la sen-
sibilité aux contrastes après FemtoLASIK, 
une moindre diminution de la sensibilité 
cornéenne précoce après SMILE (avec 
une réduction des signes fonctionnels de 
kératite ponctuée). Les résultats à six mois 
sont comparables. Les complications pos-
topératoires sont identiques dans les deux 
techniques y compris l’ectasie cornéenne 
secondaire. Les auteurs concluent à l’ab-
sence de preuve scientifique de la supé-
riorité d’une des deux techniques sur les 
modifications biomécaniques induites 
sur la cornée.

Le SMILE vient élargir l’éventail des 
moyens techniques de correction de la 
myopie en permettant de s’affranchir 
d’un laser Excimer mais il ne remplace 

Fig. 2 : Kératotomie arciforme antérieure sur greffe (A) et effet sur la topographie différentielle d’une paire d’incisions (B).

FemtoLASIK – moins de coma
                        – contrastes : récupération 
                           plus précoce

SMILE            – moindre diminution de la 
                           sensibilité cornéenne

Tableau III : SMILE versus FemtoLASIK aberromé-
trique : comparatif avant six mois d’après la revue 
de Pinero [5]. Au-delà de six mois, absence de diffé-
rence de résultat. Pas de preuve de différence sur le 
plan biomécanique (risque d’ectasie).

A B

❙	� Le laser Femtoseconde est un instrument chirurgical de 
robotisation, précis et sûr, dont la place en chirurgie réfractive est 
centrale (à l’exception de la PKR).

❙	� Complément parfait du laser Excimer pour le LASIK, technique de 
référence corrigeant tous les défauts réfractifs.

❙	� Instrument unique pour la correction de la myopie par la technique 
du SMILE.

❙	� Instrument unique pour la correction de l’astigmatisme par les 
techniques de kératotomies relaxantes.

❙	� Multiples applications thérapeutiques ayant des implications 
réfractives.

POINTS FORTS
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une correction cylindrique moyenne de 
0.74 dioptrie dans l’étude de Day [11] 
portant sur 196 yeux sans complication.

Le laser Femtoseconde dont la 
principale application est la 
chirurgie réfractive, occupe 
une place de premier plan

Le laser FS en chirurgie réfractive est 
complémentaire du laser Excimer pour 
le FemtoLASIK qui vise à corriger tous 
les types de défauts réfractifs. Le laser 
FS permet d’accéder à la technique du 
SMILE pour la correction de la myopie 
sans recours à la photo ablation. Le laser 
FS fait mieux (reproductibilité et sécu-
rité chirurgicales) que le diamant dans la 
réalisation des kératotomies relaxantes 
antérieures pour la correction de cer-
tains astigmatismes cornéens et fait plus 
grâce aux kératotomies intrastromales. 
Au-delà des indications purement 
réfractives, le laser FS facilite la réali-
sation des tunnels cornéens pour l’in-
sertion des anneaux dans le traitement 
biomécanique et réfractif des ectasies 
cornéennes. La chirurgie du cristallin 
assistée au laser FS vise à optimiser les 
résultats visuels et réfractifs des implants 
Premium (toriques et multifocaux).
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parie d’incision au diamètre 7,5 mm). 
La réduction moyenne obtenue du 
cylindre était d’une dioptrie avec des 
résultats stables à six mois et l’absence 
de complication.

2. Les astigmatismes post-kératoplasties

Les kératotomies antérieures au laser 
FS ont permis une correction moyenne 
de l’astigmatisme réfractif de 4.5 diop-
tries dans une étude rétrospective 
portant sur 62 yeux que nous avons 
publiée avec l’équipe de l’Hôtel-Dieu de 
Paris [7]. Dans une revue publiée récem-
ment portant sur les indications après 
greffe transfixiante (80 yeux) ou lamel-
laire antérieure (9 yeux), la correction 
moyenne de l’astigmatisme cornéen est 
de 4.64 dioptries [8] comparable à nos 
résultats. Il faut cependant signaler que 
les déviations standards témoignent des 
larges possibilités de correction mais 
aussi des limites de prévisibilité des 
résultats dans cette indication.

3. Les astigmatismes post chirurgie 
réfractive

Venter [9] publie les résultats des inci-
sions intrastromales pour la correction 
de faibles astigmatismes portant sur 
112 yeux opérés préalablement par photo 
ablation, Prelex ou implants phakes. La 
correction moyenne de l’astigmatisme 
réfractif est proche de 0.75 dioptrie.

4. Chirurgie de l’astigmatisme 
combinée à la chirurgie du cristallin

La chirurgie Femto cataracte peut très 
facilement être combinée à la chirur-
gie de l’astigmatisme pré existant par 
kératotomies relaxantes. Le protocole 
de ces dernières est saisi dans le logiciel 
du laser lors de la programmation du 
traitement. La correction moyenne de 
l’astigmatisme réfractif après incisions 
antérieures perforant la Bowman est 
d’une dioptrie avec régression partielle 
à 3 mois postopératoires, dans l’étude 
de Wang [10] portant sur 51 yeux. Les 
incisions intrastromales permettent 

Le laser FS permet une meilleure repro-
ductibilité chirurgicale et une meilleure 
sécurité que le couteau diamant. Les 
nomogrammes adaptés à chaque type 
d’indication, déterminent les différents 
paramètres du protocole : diamètre de 
zone optique, nombre d’incision, lon-
gueur d’arc et profondeur (en pourcentage 
de la pachymétrie). Le protocole est direc-
tement saisi dans le logiciel informatique 
de programmation de traitement du laser.

Le laser FS permet de réaliser des kérato-
tomies antérieures sectionnant la couche 
de Bowman. C’est alors la cicatrisation 
de l’épithélium qui conditionne en par-
tie l’efficacité et la prévisibilité. Le laser 
peut aussi de façon spécifique, réaliser 
des incisions intrastromales non inva-
sives, respectant la couche de Bowman. 
L’efficacité est plus réduite mais elle ne 
dépend pas de la cicatrisation épithéliale.

Quelles sont les indications et 
les résultats actuels des 
kératotomies relaxantes 
au laser FS ? (tableau IV)

1. Les astigmatismes congénitaux ou 
post-cataracte

Rückl [6] a publié une petite série 
de 16 yeux de 16 patients opérés par 
kératotomies intrastromales (une 

Antérieures 
perforant

la Bowman

Astigmatismes 
> 1.5

Congénitaux

Postopératoires
– cataracte
– greffes de cornée

Combinées à 
la chirurgie du 

cristallin

Intrastromales 
respectant
la Bowman

Astigmatismes 
< 1.5

Congénitaux

Postopératoires
– cataracte
– greffes de cornée
– chirurgie 
   réfractive

Combinées à 
la chirurgie du 

cristallin

Tableau IV : Indications des kératotomies arciformes.
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«Très confortable, certainement la plus facile à adapter.»

«Je considère que c’est certainement la 
lentille progressive la plus facile à adapter, 
en effet la plupart des adaptations sont 
simplifiées avec l’Ophtalmic HR Progressive.

Une réfraction lunettes bien conduite 
(hypermétropie saturée, pas de surcorrection 
myopique) c’est une adaptation réussie !

L’adaptation des presbytes est accessible 
à tous (le calculateur DataBox mis au point 
par la R&D d’Ophtalmic, accessible en ligne 
sur Ophtalweb.fr, va aider le néophyte) :

Le profil Low est suffisant dans 9 cas sur 10 
pour obtenir une vision équilibrée (10/10 P2) il faut reconnaître que 
c’est très satisfaisant et doit permettre d’adapter plus de presbytes.»

DR. JEAN-PHILIPPE COLLIOT
Ophtalmologiste

ATTACHÉ AU CHNO DES QUINZE VINGT. 
MEMBRE DE LA SFOALC

«Mon conseil : pour les 10% restants, on peut rajouter une correction positive sur l’œil non préférentiel et si la 
vision de près est encore trop faible, passer au profil High sur cet œil.
Enfin, plus besoin de changer d’adaptation entre la jetable journalière et la mensuelle, la double prescription est 
possible (pour les vacances par exemple).»

Adaptation rapide

Certainement la lentille progressive la plus facile à adapter !

Des personnalités françaises ont testé la lentille Ophtalmic HR Progressive et 
témoignent de leur satisfaction tant sur le confort que sur la qualité visuelle

COMMANDES • CONTACTS • CONSEILS
WWW.OPHTALWEB.FR • 0800 333 476

Nicole GarciaPatrick Poivre d’Arvor Antoine Dulery Zabou Breitman

Regardez toutes les 
interviews :
ophtalmic-tv.fr/
ophtalmic-moi

Les lentilles Ophtalmic HR Progressive sont des dispositifs médicaux de classe IIa, Mandataire européen Soflex Ltd. Ces dispositifs médicaux sont des produits de santé réglementés, 
qui portent au titre de cette réglementation le marquage CE 0473 - Evaluation de conformité établie par l’organisme notifié INTERTEK - Ces lentilles de contact compensent la 
presbytie. Lire attentivement les mentions figurant sur l’emballage pour recommander à vos porteurs une utilisation correcte et leur confirmer la durée de port et de renouvellement 
- Ces dispositifs médicaux ne sont pas pris en charge par l’assurance maladie excepté dans les indications suivantes : kératocône, astigmatisme irrégulier, myopie ≥ 8d, aphakie, 
anisométropie ≥ 3d non compensable par des lunettes, strabisme accommodatif.

Prix d’un appel local depuis un poste fixe
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RÉSUMÉ : Les lentilles de contact sont actuellement le moyen le plus utilisé et le plus sûr, pour corri-
ger la presbytie autrement qu’avec des lunettes. Les statistiques internationales annuelles montrent, 
une fois encore, une progression des lentilles multifocales au détriment de la monovision, même dans 
les pays anglo-saxons encore très attachés à la monovision. En Italie, au Portugal et en France, le ratio 
multifocales/monovision est de l’ordre de 85/3 et le ratio mondial [1] (sur 33 pays et 20 000 adap-
tations) est de 42/8. De 2011 à 2016, le pourcentage d’adaptation en lentilles multifocales souples 
est passé, sur le marché mondial, de 11 à 19 %. Il existe donc une réelle dynamique sans doute liée 
à la sortie de plusieurs lentilles multifocales journalières.

C. PEYRE,
Ophtalmologiste, PARIS.

Les lentilles journalières multifocales

C haque année, le nombre de nou-
velles lentilles journalières qui 
nous sont proposées est en aug-

mentation. Les lentilles multifocales ne 
sont pas en reste puisque nous disposons 
en France de pas moins de 6 marques dif-
férentes. Elles ont des points communs : 
simplicité d’utilisation, confort, sécurité, 
résistance aux dépôts, bonne solution face 
aux allergies. Elles ne nécessitent aucun 
entretien, sont simples pour débuter, par-
faites pour un port occasionnel, idéales 
pour la pratique du sport y compris nau-
tique, et pour les enfants en alternance 
avec leurs lentilles rigides. Elles sont pro-
posées dans différents matériaux.

Selon Chalmers et al. [2], il existe 12 fois 
moins de risques de développer des infil-
trats et, selon Stapleton et al. [3], moitié 
moins de risques de développer une 
kératite modérée ou sévère, avec une 
meilleure observance de renouvelle-
ment qu’en bimensuelle ou mensuelle. 
Les rares incidents sont majoritairement 
liés à un mésusage.

Les nouvelles lentilles 
journalières multifocales

Elles ont des points communs : elles sont 
toutes à vision de près centrale, et fonc-
tionnent en vision simultanée, et des dif-

férences : leur asphéricité, leurs profils 
d’addition, leurs nombres d’addition, 
leurs matériaux et surtout leurs règles 
d’adaptation (tableau I).

1. Dailies AquaComfort Plus Multifocal 
et Dailies total 1 Multifocal (Alcon)

Il s’agit de deux lentilles proposées par le 
même laboratoire avec trois profils d’addi-
tion (low, med, high). La règle d’adaptation 
pour une vision de loin est l’équivalent 
sphérique (ES) + 0.25D. L’addition est 
calculée par l’intermédiaire de l’addition 
minimale + 1D (réserve accommodative).

La lentille Dailies AquaComfort Plus 
Multifocal est en matériau hydrogel 
(Dk/e : 26 ; FDA groupe 2 non ionique). 

La Dailies total 1 Multifocal est en silicone 
hydrogel (Dk/e : 156) et sa particularité est 
l’existence d’un gradient d’eau qui main-
tient l’hydratation de la lentille jusqu’à sa 
surface pendant toute la durée du port. 
Elle est particulièrement recommandée 
pour les patients presbytes souffrant de 
sensation de sécheresse. La géométrie 
optique est identique à celle de la lentille 
mensuelle Air Optix Aqua Multifocal. Le 
passage de l’une à l’autre est très simple. 

Comme l’épaisseur et l’indice de réfrac-
tion de ces trois lentilles sont différents, 
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1.50D. L’adaptation consiste à réaliser 
une monovision “modified”, c’est-à-
dire deux lentilles multifocales d’addi-
tion modérée sur chacun des deux yeux 
avec une surcorrection positive devant 
l’œil de près. Cela permet de garantir 
une bonne vision de près, sans dégrader 
la vision de loin par des additions trop 
fortes. Le concept repose entièrement sur 
les dominances oculaires.

La règle d’adaptation est la suivante : en 
VL : ES + 0.50D sur les 2 yeux. En VP : 
faire lire la plaquette de lecture, noter les 
paragraphes non lus et ajouter +0.50D par 
paragraphe non lu en répartissant cette 
surcorrection devant les deux yeux ou 
seulement devant l’œil de près. Exemple : 
P3 lu mais P2 non lu. Il manque la lecture 
d’un paragraphe donc + 0.50D. Grâce au 
face à main, il est facile de savoir s’il est 
possible d’ajouter + 0.25D devant chacun 
de deux yeux sans faire chuter la VL, ou 
de placer + 0.50D seulement devant l’œil 
de près. Pour les presbytes confirmés, la 
surcorrection peut aisément atteindre 1D, 
et parfois plus.

Un outil pratique – le Cooperdisc dis-
tribué par le laboratoire avec les boîtes 
d’essai – va calculer très rapidement la 
puissance de la lentille “idéale”.

5. Acuvue Oneday Moist Multifocal 
(Johnson & Johnson)

Cette lentille, en hydrogel, dispose de 
multiples profils, modulés en fonction 
de l’amétropie et de l’addition. Elle pos-
sède trois additions (low, med et high). 
Il existe 183 profils distincts (source 
Johnson & Johnson). L’objectif optique est 
d’atteindre une vision “étirée” avec une 

les profils de progression ont été retou-
chés, ce qui permet un remplacement 
“automatique”. Le maintien de la Dailies 
AquaComfort Plus Multifocal en hydro-
gel permet de maintenir équipés les 
patients qui ne supportent pas le silicone.

2. Biotrue Oneday pour Presbytes 
(Bausch + Lomb)

Cette lentille est en hypergel avec un 
Dk/e de 42 et un flux d’oxygène de 93 %. 
Elle dispose de deux profils d’addition 
(low et high), c’est une copie conforme 
de la PureVision 2 MF et de l’Ultra MF. 
Le passage de l’une à l’autre se fait sans 
difficulté, il est automatique.

Sa règle d’adaptation est simple : en VL : 
ES ; en VP : le choix de l’addition doit res-
pecter la règle du laboratoire de 0.75D à 
1.75D d’addition calculée, l’équipement 
se faisant en addition low. Au-delà, il 
faut prévoir une lentille high sur un œil 
ou sur les deux.

3. Ophtalmic HR Oneday Progressive 
(Ophtalmic) et Clariti Oneday Multifocal 
(Coopervision)

Lentille commercialisée par le labora-
toire Ophtalmic Sauflon, récemment 

racheté par le laboratoire Coopervision 
qui commercialise la Clariti Oneday 
Multifocal identique. C’est la seule len-
tille journalière multifocale en silico-hy-
drogel. Son Dk/e médian est de 88,6, sans 
traitement de surface. Le passage de 
l’Ophtalmic HR Multifocal mensuelle 
vers la journalière est automatique bien 
que le rayon de courbure des deux len-
tilles diffère très légèrement : 8,70 pour 
la mensuelle et 8,60 pour la journalière.

La règle d’adaptation est simple 
(tableau II).

4. Proclear Oneday Multifocal 
(Coopervision)

Le matériau, à base de phosphorylcho-
line, est un hydrogel “modifié” dont 
l’objectif est de limiter la déshydratation. 
Le Dk/e est de 28. L’addition est unique : 

Addition 
mini

0.00 à +0.25 0.50 à 0.75 1.00 à 1.25 1.50 à 1.75 > 1.75

Œil de loin
Pas 

d’addition
Add low Add low Add low Add low

Œil de près Add low Add low ES +0.25 low
Es +0.50 low

Ou
Add high

Add high
ES +0.25 

high

Tableau II : Règles d’adaptation des lentilles Ophtalmic HR Oneday Progressive et Clariti Oneday Multifocal.

Tableau I : Caractéristiques des 6 nouvelles lentilles journalières multifiocales.

Lentilles 
journalières

Géométrie Gamme Matériau Additions Règles

Dailies total one 
Alcon

VPC -10.00/+6.00 Silicone Hydrogel 
Dk/e 156

Low/med/high ES+0.25

Dailies A.C. Plus 
Alcon

VPC -10/+6 Hydrogel
Dk/e 26

Low/med/high ES+0.25

Biotrue oneday 
B&L

VPC -9/+6 Hydrogel modifié 
“hypergel”
Dk/e 42

Low/high ES

Proclear 
oneday 
Coopervision

VPC -10/+6 Hydrogel 
“amelioré”
Dk/e 28

Add unique ES+0.50

Ophtalmic HR 
1Day
Ophtalmic 
Clariti One day 
Coopervision

VPC -6/+5 Silico-hydrogel
à faible
Dk/e 86

Low/high ES

Acuvue moist 
J&J

VPC -9/+6 Hydrogel
Dk/e 28

3 add
1,25/2/2,5

ES



Parce que la vision de Sandra évolue...

1-DAY ACUVUE® MOIST MULTIFOCAL
 Technologie INTUISIGHTTM 

 Un profil optique optimisé qui varie pour s’adapter aux variations naturelles de la 
taille de la pupille selon la puissance réfractive et l’âge du porteur.1

Plus d’information sur www.jnjvisioncare.fr

-9.00D à +6.00D par 0.25D LOW† 
0.75D à +1.25D MID† 1.50D à 
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 BRAND CONTACT LENSES = Lentilles de contact ; UV BLOCKING = Filtre UV, EYE-INSPIREDTM : Inspiré par les yeux.

† LOW : Faible ; MID : Moyenne ; HIGH : Forte.
1. Guillon M et al. The Effects of Age, Refractive Status, and Luminance on Pupil Size. Optom Vis Sci 2016;93. 2. Moody K et al. Innovating for multifocal fitting success. Optician (2015) 249; 6509: 12-17. 3. Jusqu’à 4 lentilles 
d’essai pour l’équipement des deux yeux. 4. Protocole d’adaptation proposé par le laboratoire : 1-DAY ACUVUE® MOIST MULTIFOCAL « Guide d’utilisation pour une adaptation réussie ». 5. Données internes JJVC 2015. 
Etude en ouvert sur 2 semaines, N=294, 40-70 ans, paramètres des puissances +4.00D à -6.00D, addition +0.75D à +2.50D. Tous étaient d’anciens porteurs de lentilles de contact incluant multifocal, lentille de contact 
sphérique VL avec lunettes VP, monovision. 21 sites à travers les USA. 
ACUVUE®, 1-DAY ACUVUE® MOIST MULTIFOCAL, EYE-INSPIREDTM Design et INTUISIGHTTM sont des marques de Johnson & Johnson Medical SAS, 1 rue Camille Desmoulins. 92787 Issy-Les-Moulineaux Cedex 9. RCS 
Nanterre B612 030 619. © Johnson & Johnson Medical SAS 2018. 
Les lentilles de contact ACUVUE® sont destinées aux amétropes sous réserve d’une prescription médicale.
Toutes les lentilles de contact de la marque ACUVUE® possèdent un filtre UV de Classe 1 ou 2, aidant à protéger la cornée et l’intérieur de l’oeil des rayons UV nocifs. Les lentilles de contact avec filtre UV ne peuvent se 
substituer à une protection oculaire absorbant les UV telle que les lunettes de soleil classiques ou avec coques latérales car elles ne recouvrent pas l’intégralité des tissus oculaires annexes. Avant toute utilisation, se référer 
à la notice d’utilisation qui accompagne le dispositif et respecter les consignes d’utilisation y figurant et figurant sur l’étiquetage. Il s’agit d’un dispositif médical de classe IIa (BSI0086). Mandataire Européen : Johnson & 
Johnson Medical Ltd. (Royaume-Uni). « Document réservé à l’usage des professionnels de santé » - FR-APR-17-11-53.

 * 94% des patients ont été adaptés avec succès avec 2 paires de lentilles d'essai au moins.2-5 

94%
de succès*2-5
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microbial keratitis in daily wear 
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2012;119:1516-1521. 

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

profondeur de champ et une section de 
faisceau lumineux sur la rétine qui aug-
mentent avec l’addition. L’adaptation de 
cette lentille ne nécessiterait pas, selon 
le fabricant, de tri cortical et donnerait 
d’emblée un résultat visuel exploitable.

La règle est simple : en VL : ES ; en VP : il 
est important de suivre la règle d’addition 
stipulée par le laboratoire. L’addition 
étant “assez forte”, il vaut mieux privi-
légier une moindre addition et pratiquer 
une bascule de 0.25D sur l’œil de près.

Conclusion

Le nombre croissant de lentilles journa-
lières multifocales disponibles est une 
très bonne nouvelle pour les presbytes 

qui sont souvent demandeurs de dis-
positifs simples et pratiques. La plupart 
de ces lentilles sont la copie conforme 
de lentilles mensuelles qui ont déjà fait 
leurs preuves. Le patient passe donc de 
l’une à l’autre sans difficulté au gré de 
ses activités, de son mode de port et du 
coût financier. Pour certains principes 
optiques, toriques ou certaines courbures 
hors norme qui n’existent pas en lentilles 
journalières, les lentilles mensuelles ou 
trimestrielles restent d’un grand secours 
pour des adaptations plus complexes.
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Samedi 3 février 2018 :
– Cours Imagerie Oculaire pour les Orthoptistes : théorie et travaux pratiques
– Cours Secrétaires en Ophtalmologie : perfectionner l’accueil des patients et mieux appréhender les urgences

Samedi 17 mars 2018 :
– Cours OCT de A à Z et OCT-angiographie (avec travaux pratiques)
– Cours Échographie, Biométrie et Calcul d’implant (avec travaux pratiques)

Vendredi 12 octobre 2018 :
– Congrès Imagerie en Ophtalmologie : de la théorie à la pratique

Contact : VuExplorer Institute – Isabelle Marsilio – 01 40 26 30 30 – contact@vuexplorer.fr

Formations VuExplorer 2018
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RÉSUMÉ : Les systèmes de rétine artificielle sont passés en une dizaine d’années du stade de re-
cherche à celui de la pratique clinique. Elles fonctionnent en stimulant les étages de transmission 
de la rétine et les indications sont donc limitées aux patients devenus progressivement aveugles par 
dégénérescence complète des photorécepteurs dans le cadre d’une dystrophie génétique.
Les résultats, modestes dans l’absolu, donnent une amélioration incontestable de la qualité de vie 
chez la majorité des patients implantés en les aidant dans les activités de la vie quotidienne. Les sys-
tèmes prérétiniens sont plus faciles à implanter et nécessitent un apprentissage visuel de plusieurs 
mois pour optimiser les performances. Le système sous-rétinien, d’utilisation plus simple, est beau-
coup plus difficile à implanter ce qui peut limiter sa diffusion. Les deux types de systèmes donnent 
des performances probablement équivalentes.

Y. LE MER
Fondation Ophtalmologique 
A. de Rothschild, PARIS.

Où en est-on des rétines artificielles ?

L e principe des rétines artificielles, 
capable de stimuler la partie fonc-
tionnelle des rétines ayant perdu 

toute fonction visuelle par dégénérescence 
des photorécepteurs a été découvert dans 
les années 90. Les premières applications 
cliniques humaines ont été réalisées il y a 
maintenant une dizaine d’années et plu-
sieurs systèmes ont pu passer du stade de 
recherche en laboratoire à celui de l’étude 
humaine puis de la commercialisation.

Plutôt que de parler de “rétine artifi-
cielle”, il faudrait plutôt utiliser le mot 
de stimulateur rétinien pour bien tra-
duire le principe de fonctionnement de 
ces systèmes.

Principe général de 
fonctionnement

Dans certaines dystrophies rétiniennes 
d’origine génétique, la perte de fonction 
visuelle se fait par disparition des pho-
torécepteurs, le plus souvent progressive 

et soit simultanée sur les cônes et bâton-
nets, soit sur les bâtonnets initialement, 
la disparition de ceux-ci entraînant la 
mort des cônes à plus long terme. Les 
bâtonnets secrètent un facteur de survie 
indispensable pour les cônes, le RdCVF 
(Rod derived Cone Viability Factor), mis 
en évidence par l’équipe du Professeur 
Sahel [1,2]. Ceci, comme par exemple 
dans la rétinopathie pigmentaire peut 
amener dans ses formes sévères, à la 
perte totale de la fonction visuelle.

On a longtemps pensé que la dispari-
tion des photorécepteurs provoquait en 
cascade la disparition des cellules bipo-
laires puis des cellules ganglionnaires. 
En fait, pendant longtemps, ces étages de 
transmission du stimulus visuel restent 
préservés au moins partiellement et 
ce sont les travaux de G. de Juan et M. 
Humayun au début des années 90 qui 
ont montré qu’on pouvait stimuler ces 
étages de transmission [3] et provoquer 
des phosphènes perçus par les patients.
De là est né le concept de stimulateur 
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la branche des lunettes d’où un trans-
metteur envoie sans fil le signal sur la 
partie oculaire du dispositif. Celle-ci 
est faite elle-même de deux parties : un 
composant scléral qui reçoit l’informa-
tion traitée et le transmet aux électro-
des prérétiniennes par une languette 
de quelques microns d’épaisseur qui 
contient les micro-câbles alimentant les 
électrodes, rentrant dans l’œil par une 
ouverture pratiquée en avant de l’ora et 
fixée en bonne position sur la rétine par 
un clou scléral posé après vitrectomie 
(fig. 2 et 3). L’ensemble de l’interven-
tion, habituellement faite sous anesthé-
sie générale, dure entre 90 et 180 minutes 
selon le système et le chirurgien.

Après implantation chirurgicale de la 
partie oculaire, le système est activé. 

rétinien en utilisant des électrodes qui 
vont stimuler les cellules ganglionnaires 
soit par voie épirétinienne soit par voie 
sous-rétinienne. De nombreuses équipes 
travaillent sur ces technologies avec des 
niveaux d’avancement variables et nous 
ne parlerons ici que des trois systèmes 
ayant obtenu un marquage CE pour l’uti-
lisation humaine.

Les systèmes prérétiniens

Cette voie de stimulation est celle qui 
a été historiquement la première testée 
puisque la possibilité de créer des phos-
phènes a été démontrée in vivo par une 
électrode de stimulation posée et tenue à 
la main après vitrectomie chez un patient 
opéré sous anesthésie locale, pouvant 
ainsi décrire les sensations perçues.

Deux systèmes existent actuellement 
ayant obtenu un marquage CE permet-
tant son utilisation chez l’homme. Il 
s’agit de Argus II de la société américaine 
Second Sight (Sylmar, Californie) et de 
IRIS II de la société française Pixium-
Vision (Paris, France).

Argus II est le système le plus ancien 
puisque les premières études ont com-
mencé au Mexique en 2005, suivies par 
l’Europe et les États-Unis. Une première 
étude a permis l’obtention du marquage 
CE et de l’approbation FDA en 2013 et en 
France, l’utilisation ne se fait que dans 
un forfait Innovation Recherche, la prise 
en charge partielle du financement s’ac-
compagnant d’une étude à long terme de 
l’efficacité et de la sécurité pour statuer 
plus tard sur un remboursement définitif 
par l’Assurance maladie après le suivi 
qui devrait aller jusqu’en 2019.

IRIS II est issu de nombreuses années de 
recherche puisqu’à sa création, Pixium-
Vision a repris une part des acquis de la 
société allemande Intelligent Medical 
Implants qui avait développé le système 
IRIS I. Pixium a amélioré et développé 
le système pour parvenir à la mise au 
point de IRIS II. Le marquage CE a été 

obtenu en 2016 après une étude clinique 
multicentrique européenne (France, 
Allemagne, Autriche, Grande-Bretagne 
et Espagne) dont les résultats définitifs 
demanderont encore plusieurs mois, le 
recrutement venant de se terminer avec 
un suivi qui ira jusqu’à fin 2018.

Ces deux systèmes ont de nombreux 
points communs dans la façon de provo-
quer une stimulation visuelle utilisable 
par le patient.

Une caméra miniature portée sur des 
lunettes capture l’image et la transmet 
par un câble à un micro-ordinateur porté 
à la ceinture (fig. 1). Le signal visuel 
est traité dans ce micro-ordinateur 
qui le transforme en code de signaux 
électriques et est renvoyé par câble à 

Fig. 1 : Vue d’ensemble du système prérétinien IRIS II : boîtier relié aux lunettes. L’implant est fixé sur la sclère 
et la languette avec les électrodes est fixée sur l’œil.

Fig. 2 : Image préopératoire d’une patiente avec réti-
nopathie pigmentaire terminale. Le cercle montre la 
position de la fovéa.

Fig. 3 : Même patiente en postopératoire. Stimula-
teur en place, couvrant une grande partie du pôle 
postérieur.
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extrêmement difficile et, plutôt que des 
tests d’acuité classiques, il est préférable 
d’utiliser des tests de vie courante (trier 
des chaussettes, localisation d’un carré 
sur un écran, suivre le bord d’un trottoir, 
attraper un objet sur une table, détermi-
ner l’orientation d’un mouvement, etc.) 
faits de façon calibrée et répétés avec le 
système allumé et éteint.

Le système sous-rétinien

Seul le système alpha-AMS, succes-
seur du alpha-IMS (Retina Implant 
AG, Reutlingen, Allemagne) est passé 
du stade de recherche à l’utilisation 
humaine pour cette voie.

Si le principe de fonctionnement est 
voisin des implants épirétiniens, il se 
différencie par plusieurs points impor-
tants, le principal étant son implantation 
sous-rétinienne. Le système est composé 
de 1 600 diodes qui vont transformer les 
images en impulsions électriques (fig. 4) ; 
la stimulation se fait par des électrodes 
associées aux diodes et qui vont donc sti-
muler les couches internes de la rétine, 
presque comme le feraient les photo-
récepteurs disparus. L’énergie néces-

Les résultats fonctionnels n’ont été 
publiés que pour le système Argus II, le 
plus ancien avec un suivi de plusieurs 
années sur plusieurs dizaines de patients 
opérés [5-7]. Ceux de IRIS II ne sont pas 
encore publics, le suivi de dix-huit mois 
minimum de tous les patients n’ayant 
pas été encore obtenu. Cependant, les 
différents tests de mobilité, de répétition 
des tâches de la vie courante, d’évalua-
tion de l’amélioration de la qualité de vie 
ne sont pas superposables ni d’une étude 
à l’autre ni d’un système à l’autre ce qui 
rend toute comparaison très aléatoire.

Dans une méta-analyse canadienne 
publiée en 2016 et étudiant les publi-
cations des différents résultats dans les 
différents sites d’implantation dans le 
monde [8], les conclusions étaient que 
Argus II amenait une amélioration de 
la fonction visuelle, des performances 
fonctionnelles dans la vie quotidienne et 
de la qualité de vie des patients implan-
tés si la vision initiale était limitée, à la 
suite d’une rétinopathie pigmentaire 
avancée, à une perception lumineuse 
ou même sans perception lumineuse 
(et dans ce cas avec une rétine interne 
préservée en OCT). Évaluer cette amé-
lioration des performances visuelles est 

Il ne devient utilisable par le patient 
qu’après une longue rééducation de 
plusieurs heures par semaine pendant 
une durée variable, habituellement de 
quelques mois.

En effet, le stimulus visuel obtenu n’a 
pas grand-chose à voir avec la vision 
normale et il faut donc apprendre au 
patient à utiliser ces signaux. Cette 
longue rééducation est le point clé 
pour obtenir un résultat utilisable par 
le patient. Sans elle, les informations 
transmises au cerveau sont inutili-
sables, le patient se trouvant un peu 
dans la situation de quelqu’un essayant 
d’apprendre à lire des idéogrammes 
chinois sans aucune référence : ce qu’il 
voit reste sans aucune signification. La 
possibilité et la volonté de venir régu-
lièrement aux centres de rééducation 
sont un critère aussi important que la 
pathologie rétinienne responsable de la 
perte d’acuité et il peut même sembler 
illusoire de proposer une implantation 
à un patient qui n’a déjà pas accepté sa 
cécité et n’est pas déjà autonome ou 
n’a pas appris l’utilisation d’une canne 
blanche de locomotion. Cette volonté 
d’apprendre et cet accompagnement 
sont indispensables au succès de l’im-
plantation.

Les différences principales entre les 
deux systèmes épirétiniens sont :
– la caméra, celle de IRIS II ne transmet-
tant que les images qui se sont modifiées 
entre deux captures pour diminuer et 
accélérer la transmission des données 
(caméra ATIS neuromorphique car repro-
duisant probablement le système de fonc-
tionnement de la rétine normale) [4] ;
– le traitement des images par le 
micro-processeur ;
– le système de fixation intraoculaire 
permettant une explantation probable-
ment plus facile de IRIS II si nécessaire ;
– le nombre d’électrodes qui est de 
60 pour Argus II et de 150 pour IRIS 
II sans que l’on puisse être certain de 
l’avantage pratique qu’amène un nombre 
plus grand d’électrodes en l’absence de 
comparaison directe. Fig. 4 : Stimulateur sous-rétinien Alpha-IMS.
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litation visuelle peut commencer. Elle est 
plus simple qu’avec les autres systèmes 
car, si le patient doit apprendre à com-
prendre et utiliser les signaux visuels, il 
n’a pas en plus l’apprentissage de la ges-
tion de la direction du regard à intégrer.

Là encore, les publications sur les 30 pre-
miers patients [12] montrent une amé-
lioration des performances visuelles et 
de la qualité de vie significativement 
différente entre les mesures faites avec 
l’implant allumé et éteint.

Le futur

Comme nous l’avons vu, il est difficile 
de comparer les différents systèmes et 
de savoir si une voie de stimulation des 
étages de transmission laissés intacts par 
la dégénérescence des photorécepteurs 
dans les dystrophies rétiniennes est plus 
efficace que l’autre.

Les systèmes prérétiniens sont d’implan-
tation plus simple mais les performances 
sont limitées par le nombre d’électro-
des. Malgré des progrès technologiques 
rapides, implanter une nappe de plus de 
150 électrodes comme c’est le cas actuel-
lement semble presque impossible : 
chaque électrode est reliée par un câble 
de quelques microns au boîtier scléral 
et le facteur limitant est pour l’instant la 
largeur de la nappe portant entre autres 
les 150 micro-câbles ce qui nécessite déjà 
une sclèrotomie de 5 mm de large. Il est 
difficile d’envisager un câble plus épais 
ou plus large si on augmente le nombre 
d’électrodes. De plus, la stimulation épi-
rétinienne des cellules ganglionnaires 
par les électrodes va d’abord traverser la 
couche des axones avant d’atteindre sa 
cible, induisant des phosphènes para-
sites qui diminuent probablement la 
qualité du signal visuel.

Le système sous rétinien est donc plus 
physiologique, la stimulation se faisant 
par des électrodes situées à la place des 
photorécepteurs disparus, au contact 
d’éventuelles cellules bipolaires et 

directement le système optique de l’œil 
du patient. Les images sont donc directe-
ment “vues” par le stimulateur rétinien, 
implanté sous la rétine. Ceci rend l’uti-
lisation plus simple puisqu’il n’y a pas 
besoin de lunettes porteuses de caméra 
mais simplement d’une correction 
optique. La vision est plus “naturelle” 
car plus physiologique [9] et suivant la 
direction du regard [10] alors que pour 
les systèmes épirétiniens, le patient doit 
apprendre à tourner la tête pour voir ce 
qui se passe sur les côtés puisque c’est 
en fait la caméra qui voit pour lui. En 
revanche, la caméra peut aussi être uti-
lisée pour agrandir les objets, améliorer 
les contrastes, etc.

Un inconvénient majeur de Alpha-AMS 
est donc la complexité de la chirurgie 
d’implantation [11]. Elle se fait en deux 
phases, sous anesthésie générale : une 
phase extra oculaire pour la mise en place 
du boîtier sous cutané derrière l’oreille et 
installation du câble de liaison puis une 
phase intraoculaire avec implantation 
sous rétinienne de la languette portant 
les photodiodes et les électrodes. Chaque 
phase dure de 3 à 4 heures et requiert 
habituellement la coopération d’un ORL 
et d’un ophtalmologiste.

Le système est activé après une phase de 
cicatrisation de 3 à 4 semaines et la réhabi-

saire au fonctionnement du système 
est amenée par un câble sous rétinien, 
qui sort dans l’orbite à travers la sclère 
et chemine de là en sous-cutané jusqu’à 
un boîtier fixé en arrière de l’oreille. Ce 
boîtier reçoit l’énergie nécessaire au 
fonctionnement du système par induc-
tion sans fil venant d’un transpondeur 
relié à un boîtier porté dans la poche. 
Cette transmission par induction permet 
également de faire varier la luminosité 
et le contraste de l’image au niveau du 
composant sous-rétinien (fig. 5).

Un avantage important est donc que le 
système n’utilise pas de caméra mais 

Fig. 5 : Ensemble du système Alpha-IMS avec le 
boîtier rétro-auriculaire et schéma du passage du 
câble sous cutané jusqu’à l’orbite.

❙	� Les rétines artificielles ne s’adressent pour l’instant qu’aux pertes 
complètes de vision par dystrophie rétinienne génétique (RP, 
choroïdémie, Usher, etc.).

❙	� Les trois systèmes disponibles marqués CE donnent probablement 
des résultats équivalents mais aucune étude comparative n’est 
possible.

❙	� Un apprentissage de plusieurs semaines ou mois après la 
chirurgie est indispensable, peut-être plus facile avec le système 
sous-rétinien.

❙	� L’avenir passera probablement par des systèmes sous-rétiniens 
sans fils dont le développement prendra encore plusieurs années.

POINTS FORTS



réalités Ophtalmologiques – n° 246_Novembre 2017

41

5.	Da Cruz L, Dorn JD, Humayun MS 
et al. Five-Year Safety and Performance 
Results from the Argus II Retinal 
Prosthesis System Clinical Trial. 
Ophthalmology, 2016;123:2248-2254. 

6.	Chuang AT, Margo CE, Greenberg PB. 
Retinal implants: a systematic review. 
Br J Ophthalmol, 2014;98:852-856. 

7.	Humayun MS, Dorn JD, Da Cruz L 
et al. Argus II Study Group. Interim 
results from the international trial 
of Second Sight’s visual prosthesis. 
Ophthalmology, 2012;119:779-788.

8.	Lee C, Weir M, Holubowich C 
et al. Retinal Prosthesis System for 
Advanced Retinitis Pigmentosa: 
A Health Technology Assessment. 
Ontario Health Technology Assessment 
Series, 2016;16:1-63.

9.	Roux S, Matonti F, Dupont F et al. 
Probing the functional impact of 
sub-retinal prosthesis. Elife ,  2016 
23;5:e12687

10.	Hafed ZM, Stingl K, Bartz-Schmidt KU 
et al. Oculomotor behavior of blind 
patients seeing with a subretinal visual 
implant. Vision Res, 2016;118:119-131. 

11.	Stingl K, Bartz-Schmidt KU, Besch D 
et al. Subretinal Visual Implant Alpha 
IMS--Clinical trial interim report. 
Vision Res, 2015;111:149-160. 

12.	Koitschev A, Stingl K, Bartz-
Schmidt KU et al. Extraocular Surgical 
Approach for Placement of Subretinal 
Implants in Blind Patients: Lessons 
from Cochlear-Implants. J Ophthalmol, 
2015;2015:842518. 

13.	Goetz GA, Palanker DV. Electronic 
approaches to restoration of sight. Rep 
Prog Phys, 2016;79:096701. 

L’auteur a déclaré exercer des fonctions de 
consultant pour la société Pixium-Vision.

trale, par voie de vitrectomie une puce de 
1,5 à 2 mm de côté (fig. 6), comportant 
plusieurs centaines de photodiodes [13]. 
Celles-ci sont sensibles au proche infra-
rouge qui va amener à la fois l’image et 
l’énergie nécessaire au fonctionnement 
du système. Le fonctionnement fait appel 
aux lunettes quasi identiques à celles qui 
portent la caméra dans le système IRIS II, 
l’image capturée par la caméra biomor-
phique étant traitée par le boitier porté à 
la poche et renvoyée aux lunettes qui vont 
émettre le faisceau infrarouge de stimula-
tion vers la puce sous rétinienne.

Les études animales sont terminées et les 
premières études humaines devraient 
pouvoir commencer en fin de cette année, 
avec aussi comme cible potentielle les 
pertes de vision centrale par atrophie 
rétinienne à champ visuel périphérique 
conservé comme dans la DMLA atro-
phique avancée. La chirurgie d’implan-
tation est incomparablement plus simple 
que celle des systèmes nécessitant un 
câble pour amener l’énergie et donc les 
risques d’aggravation de la vue résiduelle 
des patients resteraient limités.
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surtout des cellules ganglionnaires, 
reproduisant probablement mieux la 
rétinotopie originelle. L’absence de 
caméra permet une vision plus simple 
puisque dans la rééducation, la phase 
d’apprentissage de l’utilisation du sys-
tème est plus naturelle. L’inconvénient 
majeur est la nécessité d’un câble d’ali-
mentation sous-rétinien rendant l’im-
plantation longue et complexe, même 
pour un chirurgien entraîné. De plus, 
les performances de ce système avec 
1 600 électrodes sont en moyenne sem-
blables à celles des systèmes préréti-
niens qui ont au mieux 10 fois moins 
d’électrodes. On ne sait pas exactement 
si cette absence de différence est due à 
une limitation technique ou si elle vient 
des conséquences de la dégénérescence 
rétinienne…

De grands espoirs sont donc fondés en 
matière de prothèses rétiniennes sur 
les études animales faites par Pixium-
Vision sur un système réunissant à la fois 
un système de puce sous-rétinienne et 
de transmission sans fil de l’énergie. Le 
principe du système PRIMA est d’implan-
ter chirurgicalement sous la rétine cen-

Fig. 6 : Puce sous-rétinienne sans fil Prima implan-
tée chez un singe.
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RÉSUMÉ : Le fovéoschisis myopique est une complication fréquente des patients myopes forts avec 
un staphylome myopique. La compréhension de sa pathogénèse a évolué avec les améliorations des 
OCT et de l’imagerie grand champ : il est la conséquence de l’étirement de la rétine entre les struc-
tures prérétiniennes (cortex vitréen postérieur, membrane épirétinienne et membrane limitante in-
terne) et la concavité du staphylome myopique. Si le diagnostic est le plus souvent fait à l’OCT, les 
patients peuvent rester longtemps asymptomatiques. L’indication chirurgicale est motivée par la 
baisse visuelle, qui est progressive mais inévitable dans la grande majorité des cas.
La chirurgie du fovéoschisis est complexe et le plus souvent confiée à des chirurgiens expérimen-
tés. La procédure chirurgicale consiste traditionnellement au pelage de toutes les structures pré-
rétiniennes associé à un tamponnement interne afin d’obtenir la réapplication de la rétine dans la 
courbure du staphylome. L’évolution des techniques chirurgicales tend à la réalisation d’un pelage 
plus sélectif de la membrane limitante interne et à éviter l’utilisation de tamponnement. La chirurgie 
permet une réapplication de la rétine dans plus de 80 % des cas avec un faible taux de complication.

É. PHILIPPAKIS
Hôpital Lariboisière, PARIS.

Fovéoschisis du myope fort : 
de l’indication à la chirurgie ?

Définition

La myopie forte est définie par une lon-
gueur axiale supérieure à 26 mm ou une 
erreur réfractive inférieure à -6 mm. 
L’élongation progressive du globe est 
la principale caractéristique de ces 
patients, responsable de pathologies 
chirurgicales ou médicales. Cette élon-
gation du globe est souvent inhomogène, 
avec la présence d’un staphylome posté-
rieur, mieux caractérisé aujourd’hui par 
l’IRM 3D et l’imagerie grand champ [1].

Le fovéoschisis myopique concerne 
entre 9 et 30 % des patients myopes forts 
de plus de 8 dioptries [2-5], soit l’anoma-
lie de l’interface vitréorétinienne la plus 
fréquente après les membranes épiréti-
niennes chez ces patients [5].

Physiopathologie

Le fovéoschisis myopique (FSM) est la 
conséquence de l’étirement de la rétine, 
contrainte par le staphylome myopique et 

la rigidité des structures prérétiniennes. 
En effet, chez ces patients myopes forts, la 
liquéfaction du vitré est précoce, et peut 
donner l’aspect d’un décollement posté-
rieur du vitré alors que le cortex vitréen 
postérieur reste adhérent à la surface de la 
rétine. La contraction de ce cortex vitréen 
postérieur associé ou non à une membrane 
épirétinienne rigidifie progressivement 
la rétine. Enfin, la membrane limitante 
interne est également une structure dont 
l’extensibilité est limitée [3,6,7]. Cette 
hypothèse physiopathologique a été 
confirmée par les résultats postopéra-
toires impliquant la vitrectomie complète 
et le pelage des structures épirétiniennes 
permettant de rendre de la souplesse à la 
rétine afin d’obtenir une réapplication réti-
nienne dans la courbure du staphylome.

Diagnostic

Les signes fonctionnels apparaissent 
tardivement dans l’évolution du FSM. 
En effet, 1/3 des patients présentant 
un FSM sont asymptomatiques [4,8]. 
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L’examen du FO permet d’identifier 
la présence d’un staphylome myopi-
que associé à un aspect kystique de la 
macula. Néanmoins, l’examen du FO 
est limité par l’atrophie choriorétinienne 
diminuant le contraste avec la rétine. Si 
le FSM a été décrit pour la première fois 
par Takano et Kishi en 1999 [2], il a été 
mieux défini avec le développement et 
l’amélioration progressive de l’OCT. Le 
FSM est caractérisé par une séparation au 
sein de la structure rétinienne, laissant 
une couche interne épaisse et une 
couche externe fine. Ces modifications 
suggèrent que la séparation se produit au 
niveau de la couche des fibres de Henlé 
(membrane limitante externe), avec des 
travées intrarétiniennes donnant un 
aspect de kystes (fig. 1). Les FSM peu-
vent s’associer à des pseudo-trous et à 
des membranes épirétiniennes ainsi qu’à 
un décollement localisé de la rétine [9]. 
Les différents types de FSM sont illus-
trés dans la figure 2. Si le SD-OCT est 
l’outil diagnostic le plus communément 
utilisé, les OCT swept-source ou de plus 
grande profondeur de champ et de taille 
d’images permettent de mieux visualiser 
l’anomalie de courbure sclérale et aussi 
l’interface vitréomaculaire [10]. En effet, 
le décollement du vitré est pathologique 
chez ces patients, et le cortex vitréen 
postérieur est retrouvé à la surface de la 
rétine dans environ 75 % des cas [11].

Histoire naturelle et pronostic

L’évolution spontanée la plus fréquente 
du FSM est l’aggravation anatomique et 
la baisse visuelle. Rarement, une amélio-
ration spontanée peut se produire avec 
la survenue du décollement postérieur 
du vitré [12], comme dans la figure 3. Le 
principal risque évolutif tardif du FSM 
est la survenue d’un trou maculaire de 
pleine épaisseur voire d’un décollement 
de rétine par trou maculaire [8]. En effet, 
l’étirement de la rétine augmente avec la 
contraction du cortex vitréen et la pro-
gression du staphylome myopique. Cette 
aggravation se manifeste par le soulève-
ment des couches externes de la rétine 

Fig. 2 : Différents types de fovéoschisis myopique. A : fovéoschisis sans décollement fovéolaire ni membrane 
épirétinienne. B : étirement intrarétinien avec aspect de pseudo-trou et début de décollement fovéolaire. C : 
aspect évident de membrane contractile avec pseudo-trou, rétine externe très fine. D : soulèvement fovéolaire 
important avec rupture de la ligne des photorécepteurs et amincissement rétinien en regard.

et l’apparition d’un décollement sous 
fovéolaire, associé ou non à une rupture 
de la ligne des photorécepteurs (fig. 2). À 
ce stade, seule une fine couche de rétine 

interne prévient de la survenue du TM. 
Néanmoins, les FSM peuvent rester 
stables de nombreuses années, d’autant 
plus quand le DPV est absent, que le FSM 

A B

C

A

B

C

D

Fig. 1 : Diagnostic du fovéoschisis myopique. A : photographie couleur du FO myopique montrant l’amincisse-
ment choriorétinien au sein du staphylome, la dysversion et l’atrophie maculaire. B : les bords du staphylome 
sont mieux visibles sur le cliché en autofluorescence. C : l’OCT permet de voir le décollement anormal du vitré 
et le fovéoschisis myopique au sein de la concavité du staphylome, avec l’étirement intrarétinien en travées.
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ne touche pas la fovéa et qu’il n’existe 
pas de décollement fovéolaire [8].

Indication opératoire

Il est difficile de fixer un seuil d’AV 
au-dessous duquel une chirurgie devrait 
être proposée. En effet, l’acuité visuelle 
de loin est souvent limitée chez ces 
patients en raison de l’atrophie rétino-
choroïdienne. C’est généralement la 
dégradation de l’AV (ou uniquement 
la baisse visuelle de près) qui motive 
le geste chirurgical. L’étude d’une large 
série de FSM rapporte que seule l’AV 
préopératoire est un facteur prédictif 
de l’acuité visuelle postopératoire. Si 
la baisse de l’acuité visuelle à moins de 
5/10e motive la chirurgie, les cas dont 
l’AV est supérieure à 4/10e en préopé-
ratoire ont la meilleure récupération 
visuelle [13]. L’apparition d’un décol-
lement fovéolaire est également un 
signe de menace visuelle et accélère la 
décision chirurgicale. Quelle que soit la 
technique opératoire utilisée, les séries 
rapportent un taux de réapplication réti-
nienne allant de 75 à 100 % avec un gain 
visuel dans 75 à 80 % des cas. Ce gain 
visuel est accompagné d’une amélio-
ration de la fixation rétinienne au prix 
d’une baisse de la sensibilité rétinienne 
liée au pelage de la limitante interne, 
évaluable en micropérimétrie (fig. 4). 
Si l’aspect anatomique est rapidement 
amélioré, la récupération visuelle est 
progressive, s’étalant sur une période 
de 6 mois minimum [14]. Le succès de 
la chirurgie est en revanche plus limité 
dans les FSM compliqués de TM, tant 
sur le plan visuel que sur le plan anato-
mique, autour de 40 % [15].

La chirurgie des myopes forts est redou-
tée pour la fragilité de leur rétine et les 
complications comme les décollements 
choroïdiens et les décollements de 
rétine. Cependant, les différentes séries 
de chirurgie ne rapportent que peu de 
complications, la plus fréquente étant 
la survenue d’un trou maculaire pos-
topératoire. Son incidence globale est 

Fig. 3 : Résolution spontanée d’un cas de fovéoschisis myopique chez une patiente de 50 ans aux antécédents 
de néovaisseau choroïdien du myope fort. A : aspect de travées intrarétiniennes typiques de fovéoschisis et 
hyperréflectivité préépithéliale évocatrice de néovaisseau. B : deux mois plus tard, augmentation minime de 
l’étirement intrarétinien. C : à 1 an, disparition de l’aspect de fovéoschisis avec quelques microkystes rési-
duels en intermaculopapillaire.

C

B

A

Fig. 4 : Évaluation de la sensibilité rétinienne et de la fixation avant et après l’opération en micropérimétrie. La 
réapplication rétinienne s’accompagne d’une amélioration de la fixation au prix d’une baisse de la sensibilité 
rétinienne, faisant suite au pelage de la membrane limitante interne.
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interne en protégeant la zone fovéale 
afin de prévenir le risque de trou macu-
laire (fig. 6). Cette technique, appelée 
“fovea-sparing” est une attitude conser-
vatrice, ayant pour but de protéger la 
survenue d’un trou maculaire par la pré-

tomie chez des patients jeunes au 
cristallin clair. C’est pourquoi de nom-
breuses équipes ont proposé de réaliser 
uniquement le pelage des structures 
épirétiniennes, voire même de peler 
sélectivement la membrane limitante 

difficile à évaluer étant donné la petite 
taille des séries rapportées dans la litté-
rature mais elle motive la mise en place 
d’un tamponnement interne préventif 
[16]. La procédure chirurgicale en tant 
que telle est également appréhendée par 
les chirurgiens de la rétine et souvent 
réservée aux chirurgiens expérimentés. 
D’une part, le vitré reste souvent anor-
malement adhérent à la rétine, justifiant 
l’utilisation de triamcinolone diluée 
pour mieux identifier les reliquats 
vitréens [11]. Aussi, l’utilisation de 
colorants bleus est une aide indéniable 
au pelage des structures épirétiniennes, 
notamment de la membrane limitante 
interne, mais le contraste obtenu est plus 
faible et l’utilisation répétée des colorants 
est souvent nécessaire. Enfin, la détection 
des complications du pelage, comme les 
trous maculaires ou les trous paravascu-
laires, n’est pas toujours facile avec les 
systèmes de visualisation peropératoire 
classiques. L’OCT intégré au microscope 
a récemment été développé et son utili-
sation dans la chirurgie des myopes forts 
fournit à la fois une aide à la visualisa-
tion des structures prérétiniennes et à la 
vérification de leur pelage complet, mais 
aussi à la détection des trous maculaires 
ou du pôle postérieur (fig. 5) [17].

Techniques chirurgicales

En raison de la composante de traction 
tangentielle induite par les structures 
prérétiniennes, la technique chirurgi-
cale la plus fréquemment utilisée est la 
vitrectomie avec pelage des structures 
prérétiniennes, telles que le cortex 
vitréen postérieur, la membrane épi-
rétinienne si présente et la membrane 
limitante interne, suivi d’un tampon-
nement interne par gaz. Le choix d’un 
tamponnement par gaz a longtemps été 
motivé par le risque de trou maculaire en 
fin de pelage et une réapplication jugée 
plus rapide [16]. Cependant, ce tam-
ponnement pose le problème de l’obs-
truction de la vision chez des patients 
souvent monophtalmes et actifs mais 
surtout celle de la cataracte post-vitrec-

Fig. 5 : Images en OCT intégrés au microscope opératoire. A : l’OCT montre l’attache du cortex vitréen posté-
rieur au disque optique. B : après la manœuvre du décollement du vitré, l’iOCT montre une attache résiduelle 
en temporal. C : la membrane épirétinienne est bien visualisée sur les coupes de l’iOCT. D : vérification de 
l’ablation de la membrane et observation de la persistance des plis rétiniens. E : fovéoschisis avec décolle-
ment fovéolaire sans trou maculaire. F : après pelage de la limitante interne, l’iOCT montre un trou maculaire.

Fig. 6 : OCT pré- et postopératoire d’une chirurgie de fovéoschisis myopique par la technique du “fovea-sparing”. 
A : fovéoschisis avec large décollement fovéolaire. B : pelage de la limitante interne épargnant la zone fovéolaire, 
permettant de prévenir la survenue d’un trou maculaire. Les flèches montrent les bords de la limitante interne.
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servation des cellules de Müller du cône 
fovéolaire [18]. D’autres équipes ont pro-
posé la mise en place d’une indentation 
postérieure, visant à résoudre l’anomalie 
de courbure sclérale chez ces patients. 
La mise en place d’une indentation posi-
tionnée au niveau du pôle postérieur per-
mettrait une réapplication rétinienne et 
une amélioration de l’acuité visuelle 
dans presque 90 % des cas [19].

Conclusion

Le fovéoschisis myopique est une atteinte 
fréquente des patients myopes forts 
atteints de staphylome myopique. L’OCT 
permet le plus souvent le diagnostic est 
le suivi de l’évolution du FSM jusqu’à 
la baisse visuelle. La chirurgie est plus 
difficile que chez l’emmétrope et est sou-
vent confiée aux centres de référence. 
Néanmoins, l’évolution des techniques 
chirurgicales permet une réapplication 
rétinienne dans plus de 80 % des cas avec 
un faible taux de complication, justifiant 
de proposer une chirurgie dès le début 
de la baisse de vision, afin de fournir au 
patient la meilleure réhabilitation visuelle.

❙	� Le fovéoschisis myopique est fréquent chez les myopes forts avec 
staphylome postérieur.

❙	� Le diagnostic est le plus souvent fait sur l’OCT qui permet de 
caractériser le fovéoschisis.

❙	� Si la baisse visuelle motive la chirurgie, la meilleure réhabilitation 
postopératoire dépend principalement de l’acuité visuelle 
préopératoire.

❙	� Les nouvelles techniques chirurgicales permettent une 
réapplication rétinienne dans la plupart des cas, le trou maculaire 
restant la principale complication.

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ : Jusqu’au rapport du DEWS de 2007, l’altération de la qualité de vision des sujets souffrant 
de sécheresse oculaire était négligée pour ne pas dire ignorée. Pourtant, cette conséquence est 
source de nombreuses plaintes des patients. Les approches diagnostiques actuelles et les données 
de la littérature ne permettent plus d’occulter ce problème.

B. MORTEMOUSQUE
Cabinet Ophtalmologie Foch, 
BORDEAUX.

Sécheresse oculaire et qualité de vision

“L a sécheresse oculaire est une 
maladie multifactorielle des 
larmes et de la surface oculaire 

qui entraîne des symptômes d’inconfort, 
une perturbation visuelle, et une insta-
bilité du film lacrymal avec des lésions 
potentielles de la surface oculaire. Elle est 
accompagnée d’une augmentation de l’os-
molarité du film lacrymal et d’une inflam-
mation de la surface oculaire”, ainsi le Dry 
Eye Workshop de 2007 [1] a défini le syn-
drome sec oculaire. La notion “perturba-
tion visuelle” y apparaît comme l’un des 
symptômes cardinaux de cette affection.

En effet, la littérature, depuis presque vingt 
ans, rapporte des éléments confortant ce 
fait. Ainsi Rolando et al. [2] rapportent 
une étude évaluant la sensibilité aux 
contrastes chez trois groupes de patients, 
l’un (n = 12 patients) présentant essentiel-
lement une sécheresse oculaire, l’autre 
(n = 18 patients) associant sécheresse et 
atteinte épithéliale cornéenne et conjonc-
tivale et le groupe témoin (n = 15 patients 
sains). Une mesure de la sensibilité aux 
contrastes a été réalisée, avec les meil-
leures corrections portées, une première 
fois puis quinze minutes après instilla-
tion d’un substitut lacrymal. Il se dégage 
de cette étude une diminution de la sen-
sibilité aux contrastes allant de 35 à 70 % 
chez les patients souffrant de syndrome 
sec avec altération épithéliale par rapport 
au groupe contrôle. Une baisse était éga-
lement constatée dans le groupe ne pré-
sentant qu’une sécheresse. Dans les deux 
groupes, l’instillation de substituts lacry-

maux améliorées les performances de tous 
les groupes. Une étude similaire de Puel 
et al., réalisée en 2006 [3] obtenait des résul-
tats voisins. Le principal biais opposable 
à ces études est que les résultats sont sou-
mis à la participation des patients (grande 
subjectivité). De plus, le film lacrymal est 
une structure dynamique évoluant dans 
le temps et entraînant donc des variations 
dans les performances des patients sou-
mis et inclus dans les études. Mais com-
ment peut-on étudier cette dynamique 
lacrymale et la fluctuation visuelle qui en 
découle. Le break-up time très accessible 
ne peut pas fournir d’informations sur la 
sévérité de l’atteinte et sur la dégradation de 
la qualité de vision. Les vidéotopographes 
permettent l’approche de l’architecture 
du film lacrymal ainsi que l’extrapola-
tion mathématique de ses propriétés 
optiques mais pas du ressentit des patients. 
L’interférométrie donne des indices sur 
la quantité et la qualité du film lacrymal, 
mais ne permettent pas d’analyse optique 
directe ni d’appréciation de la fonction 
visuelle du patient de façon objective. Il a 
donc fallu attendre l’avènement des aberro-
mètres pour mieux appréhender de façon 
objective la dynamique des fluctuations 
visions en corrélation avec celles du film 
lacrymal. Ainsi, de nombreuses publica-
tions ont pu les rapporter. Montes-Mico 
et al. [4] montrent en 2004 que l’instilla-
tion de larmes artificielles chez des patients 
souffrant de sécheresse oculaire réduit 
fortement le taux d’aberrations optiques 
de ces yeux et l’aberrométrie peut être un 
outil d’analyse de la qualité de vision. En 
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2008, Koh et al. [5] démontrent grâce à 
l’aberrométrie que la suppression du cli-
gnement, chez des patients présentant des 
surfaces oculaires et des films lacrymaux 
limites, provoquait une détérioration de la 
qualité visuelle des sujets. Les auteurs com-
paraient les conditions de ce test à ce qu’il 
se passait lorsque ces sujets étaient postés 
devant un écran, situation responsable 
d’une diminution du clignement. Wang Y 
et al. [6] proposent en 2009 d’étudier les 
propriétés dynamiques des aberrations 
optiques et de l’acuité visuelle chez des 
sujets normaux et des sujets souffrant de 
syndrome sec. Il s’en dégage que la fluctua-
tion du film lacrymal pourrait jouer un rôle 
dans la variation des aberrations optique 
et de l’acuité visuelle. Les auteurs notent 
également que la fréquence du clignement 
interfère dans ces variations. En 2012, 
Denoyer et al. [7] démontrent une corréla-
tion entre état clinique des patients souf-
frant de sécheresse oculaire et variation des 
aberrations de hauts ordres. L’aberrométrie 
apparaît comme un instrument fiable dans 
l’appréciation des variations visuelles et 
l’appréciation de la qualité de vision des 
sujets souffrant d’œil sec.

Une autre approche de l’étude de la qualité 
de vision des sujets souffrant de sécheresse 
oculaire a été proposée avec l’étude de la 
diffusion lumineuse. En 2012, Diaz-Valle 
et al. [8] étudient l’effet des substituts lacry-
maux sur la qualité de vision des patients 
atteints de syndrome sec en mesurant la 
variation de diffusion de la lumière. Une 
mesure est réalisée avec l’OQAS (Optical 
quality analysis system) avant et après 
instillation de substituts lacrymaux chez 
des sujets présentant des syndromes secs 

modérés. L’équipe montre une diminu-
tion des phénomènes de diffusion jusqu’à 
une heure après l’instillation. Habay 
et al. [9] objectivent en 2014, avec la même 
approche, que les patients présentaient 
une qualité de vision qui se dégrade avec 
la sévérité de leur sécheresse oculaire. 
L’étude de la variance de l’OSI (Objective 
scatter index) apparaît comme un moyen 
objectif d’évaluer l’intensité des troubles 
visuels subjectifs rapportés par les patients 
présentant un syndrome sec. Elle consti-
tue également un nouvel outil pour éva-
luer la sévérité de l’atteinte de la surface 
oculaire. Un an plus tard, Tan et al. [10] 
confirment l’étude précédente en démon-
trant également une corrélation entre sévé-
rité de la sécheresse oculaire et altération 
de la qualité de vision. Ils confortent éga-
lement l’apport de l’étude de la diffusion 
de la lumière comme un outil de référence 
dans la pathologie. Pour finir, Yu et al. [11] 
vont encore plus loin dans l’apport de 
ce nouvel outil d’exploration. En effet, 
ils rapportent dans leur étude que des 
variations de l’OSI sont notées chez des 
sujets cliniquement asymptomatiques. 
Ils proposent une classification du film 
lacrymal en quatre catégories basées sur 
la dynamique de sa variation. Ainsi, selon 
eux, l’OSI pourrait permettre de détecter 
des stades précliniques de syndromes secs 
chez des sujets asymptomatiques.

Il apparaît de ce petit tour d’horizon de la 
littérature que la qualité de vision ne doit 
pas être mise au deuxième plan chez les 
sujets souffrant de sécheresse oculaire. 
Ceci est d’autant plus vrai que les outils 
permettant son évaluation objective 
sont accessibles à tous et non réservés à 

la recherche. Une chose est sûre, elle fait 
partie aujourd’hui du bilan d’un syndrome 
sec et qui sait, peut-être qu’un jour, l’étude 
de la qualité vision supplantera les explo-
rations classiques (BUT, Schirmer…) pour 
le diagnostic d’œil sec précliniques.
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❙	� La variation de qualité de vision des sujets ayant un syndrome sec 
est variable dans le temps.

❙	� Cette variation est directement liée à la gravité de l’atteinte.

❙	� Les outils permettant d’objectivé la gêne du patient existent et sont 
accessibles à tous.

POINTS FORTS
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RÉSUMÉ : Le statut maculaire est le principal facteur déterminant le résultat fonctionnel final dans 
le décollement de rétine (DR) et pris en compte pour déterminer l’urgence de la prise en charge. 
Plusieurs études ont montré que les DR avec soulèvement maculaire avaient les mêmes résultats 
fonctionnels et anatomiques que la chirurgie soit réalisée dans les 3 jours ou en urgence (dans 
les 24 premières heures). Dans les cas de DR sans soulèvement maculaire, la chirurgie doit être 
réalisée en urgence, avant le décollement maculaire afin d’obtenir les meilleurs résultats visuels. 
Les DR asymptomatiques par trou atrophique représentent des cas particuliers qui ne seront traités 
qu’en cas de progression.

A. COUTURIER
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Lariboisière, PARIS.

Y-a-t-il une urgence à opérer 
un décollement de rétine adressé 
un vendredi à 19 h ?

L e décollement de rétine (DR) est 
une urgence relative car il engage 
le pronostic fonctionnel visuel sans 

engager le pronostic vital du patient. Le 
degré d’urgence est déterminé à partir de 
l’examen clinique permettant d’évaluer 
le pronostic anatomique et fonctionnel 
du DR et dépendra essentiellement du 
statut maculaire. Historiquement, tous 
les DR étaient pris en charge en urgence 
dès leur arrivée car il était considéré 
qu’une chirurgie en urgence permettait 
d’obtenir de meilleurs résultats anato-

miques et fonctionnels. Puis, plusieurs 
études ont montré que le statut macu-
laire (macula soulevée ou non) était le 
facteur principal de récupération fonc-
tionnelle et devait être pris en compte 
dans le timing de la chirurgie. Ainsi, les 
DR avec macula soulevée (aussi appelé 
DR macula off) entraînent des lésions des 
photorécepteurs conduisant à une baisse 
d’acuité visuelle potentiellement défini-
tive et dans ces cas, la chirurgie doit être 
réalisée dans les 7 jours (fig. 1 à 3). À 
l’inverse, dans un DR sans soulèvement 

Fig. 1 : Rétinophotographie grand champ d’un décol-
lement de rétine rhegmatogène de l’œil droit, tem-
poral supérieur, secondaire à une large déchirure 
sur palissade bien visible à 11 h.

Fig. 2 : Rétinophotographie grand champ d’un 
décollement de rétine rhegmatogène de l’œil droit, 
bulleux supérieur, secondaire à trois déhiscences 
visibles à 11 h et 12 h (flèches blanches).
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maculaire (aussi appelé DR macula on), 
le liquide sous-rétinien n’a pas atteint le 
centre et l’acuité visuelle (AV) reste en 
principe la même qu’avant le décolle-
ment. La rapidité de la chirurgie est donc 
primordiale pour éviter la progression 
du DR vers le centre et réduire le risque 
de perte visuelle.

Pronostic anatomique du DR

Les résultats actuels de la chirurgie 
moderne du DR retrouvent un taux de suc-
cès anatomique avec réapplication défini-
tive de la rétine de 80 à 90 % après une 
seule intervention et dans plus de 97 % 
après réintervention [1]. Les techniques 
de chirurgie du DR ont été marquées par 
les avancées majeures des techniques de 
vitrectomie ces vingt dernières années 
avec l’apparition de la chirurgie trans-
conjonctivale, des trocarts valvés, la 
miniaturisation des instruments (23, 25 
puis 27 gauges), l’amélioration des per-
formances des machines de vitrectomie 
(niveau de coupe, aspiration…), l’appa-
rition de systèmes de visualisation grand 
champ… Si ces avancées ont permis une 
nette réduction du temps d’intervention 
et une amélioration du confort pour le 
patient, le taux de succès anatomique n’a 
cependant pas été modifié de façon signi-
ficative [2,3]. En effet, les échecs définitifs 
sont actuellement liés principalement à 
certains types de DR au pronostic d’em-
blée réservé lors du diagnostic (DR com-
pliqués de prolifération vitréorétinienne, 
DR par trou maculaire du myope fort…) et 
non à la technique chirurgicale ou à une 
prise en charge tardive [4].

Pronostic fonctionnel du DR

Si le délai de prise en charge d’un DR 
intervient peu dans son pronostic ana-
tomique, il peut en revanche modifier 
son pronostic fonctionnel essentielle-
ment en ce qui concerne l’AV. Le champ 
visuel récupère habituellement bien 
car il est corrélé à la vitalité des bâton-
nets, qui sont moins fragiles que les 
cônes. L’AV finale après un DR dépend 
de différents facteurs : l’AV initiale 
préopératoire, l’âge, la présence d’un 
soulèvement maculaire, la hauteur et 
la durée du soulèvement maculaire [5]. 
Ainsi, après un DR sans soulèvement 
maculaire, plus de 90 % des patients ont 
une AV finale supérieure à 5/10e, tandis 
que seuls 30 à 40 % des patients ayant 
eu un DR avec soulèvement maculaire 
récupèrent une AV supérieure à 5/10e. 
Le seul facteur modifiable est la durée 
du soulèvement maculaire et donc le 
délai de prise en charge.

1. DR avec soulèvement maculaire

Le délai de prise en charge est donc un 
élément déterminant pour le pronostic 
fonctionnel final. En effet, la perte pro-
gressive des chances de récupération 
fonctionnelle avec la durée du soulève-
ment maculaire a été rapportée par de 
nombreuses études [6,7]. Néanmoins, 
des études ont montré que si la réappli-
cation maculaire intervient moins de 
7 jours après le début du soulèvement 
maculaire, le résultat final ne varie pas 
de façon significative [8,9]. Peu d’études 
se sont intéressées aux premiers jours de 
soulèvement maculaire. En 1998, une 

étude a montré l’absence de différence 
de récupération fonctionnelle entre 
un DR opéré à J1-2, J3-4 ou J5-7 [10]. 
Récemment, les résultats d’une étude 
rétrospective de 89 cas de DR avec sou-
lèvement maculaire [11] ainsi qu’une 
méta-analyse de la littérature [12], ont 
suggéré que la chirurgie devait être 
préférentiellement réalisée dans les 
3 jours suivant le décollement macu-
laire, tandis que lorsque le soulèvement 
maculaire datait de plus de 10 jours, il 
n’y avait pas de différence significative 
sur l’AV finale si la chirurgie est réalisée 
dans les 30 jours. Il est donc important 
d’opérer les patients au plus tôt, dans 
3 jours qui suivent le soulèvement macu-
laire si on veut conserver les meilleures 
chances de récupération fonctionnelle. 
L’interrogatoire orienté à la recherche du 
début d’apparition des métamorphop-
sies ou de l’atteinte centrale du champ 
visuel est primordial pour évaluer au 
mieux le début du soulèvement macu-
laire. La perte visuelle suite au DR serait 
liée aux lésions puis à l’apoptose des pho-
torécepteurs. Le soulèvement de la rétine 
entraîne en effet une dégénérescence des 
segments externes des photorécepteurs, 
qui débute dès 24 heures après le décol-
lement avec un pic à 48 heures, puis une 
perte plus lente à partir d’une semaine. 
La réapplication de la rétine permet une 
restitution de ces segments externes, qui 
serait plus ou moins complète selon le 
délai de réapplication [13]. La perte de 
photorécepteurs est donc la principale 
cause de baisse d’acuité visuelle après 
DR, mais il existe aussi un remodelage de 
l’ensemble de la rétine neurosensorielle 
et de l’épithélium pigmentaire.

Fig. 3 : Rétinophotographie et OCT d’un décollement de rétine rhegmatogène de l’œil gauche, localisé en inférieur. L’OCT confirme le soulèvement maculaire. 
(Images : Dr Valérie Mané, Hôpital Lariboisière).
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❙	� Le pronostic fonctionnel d’un décollement de rétine est lié 
essentiellement à la présence ou non d’un soulèvement maculaire 
et à la durée de ce soulèvement. Le délai de prise en charge est 
donc un élément déterminant pour le pronostic fonctionnel final.

❙	� L’interrogatoire doit préciser l’apparition de métamorphopsies et 
de la baisse d’acuité visuelle afin de dater au mieux le début du 
soulèvement maculaire.

❙	� En cas de DR soulevant la macula, la chirurgie peut être 
programmée dans les 3 jours suivant le début du soulèvement 
maculaire sans modifier le pronostic visuel final.

❙	� En cas de DR sans atteinte maculaire, la chirurgie sera 
préférentiellement réalisée dans les 24 heures afin d’éviter tout 
risque de soulèvement maculaire et de perte visuelle.

❙	� Cependant, la vitesse de progression des DR sans soulèvement 
maculaire semble relativement lente, la chirurgie peut donc 
parfois, si besoin, être différée de 24 ou 48 heures, si le 
décollement est localisé à distance des arcades vasculaires. 
Le positionnement et la mise au repos du patient sont alors 
indispensables en préopératoire.

POINTS FORTS
2. DR sans soulèvement maculaire

Dans le cas des DR sans soulèvement 
maculaire, il faut tout d’abord distinguer :
– les DR secondaires au décollement 
postérieur du vitré et à la présence d’une 
déchirure rétinienne ;
– les DR sans décollement postérieur 
du vitré, lié à la présence d’un trou atro-
phique ou secondaire à une dialyse à l’ora.

Ces DR inférieurs par trou atrophique, 
sans décollement du vitré, représentent 
des cas particuliers à différencier du DR 
aigu rhegmatogène classique. Ils sont 
souvent asymptomatiques et de décou-
verte fortuite. Ils présentent un taux de 
progression très faible (11 % de progres-
sion sur un suivi de moyen de 13 ans 
dans l’étude de Byer de 2001) [14]. Il n’y 
a donc pas nécessité de les traiter en l’ab-
sence de signe de progression.

À l’inverse, les DR aigus rhegmatogènes 
sans soulèvement maculaire doivent 
être opérés rapidement afin d’éviter 
la progression du décollement et une 
baisse d’acuité visuelle liée à la surve-
nue d’un soulèvement maculaire. Quelle 
est la vitesse de progression de ce type 
de décollement et donc quelle est l’ur-
gence à opérer ? Une étude anglaise de 
2006 chez 82 patients présentant un DR 
sans atteinte maculaire retrouvait une 
progression du DR dans 13 % des cas 
dans les 2-3 jours avant la chirurgie [15]. 
La moyenne de progression était au total 
de 2,3 diamètres papillaires et de 1,8 dia-
mètres papillaires par jour. La vitesse de 
progression est donc relativement lente 
et la distance initiale du DR par rapport 
à la fovéa est le facteur de risque prin-

cipal de soulèvement maculaire. Ainsi, 
les DR proches de la fovéa (moins de 
4 diamètres papillaires) nécessitent une 
chirurgie en urgence (fig. 4). Cependant, 
la vitesse de progression de ces DR est 
peu connue et dans la pratique clinique 
courante, il est donc habituel d’opérer 
tous les cas de DR macula on en urgence. 
La durée d’évolution, les données de 
l’examen clinique, l’expérience du 
chirurgien et le matériel disponible sont 
également des éléments à prendre en 
compte dans le timing de la chirurgie. 
Ainsi, dans certains cas de DR sans sou-
lèvement maculaire dont le décollement 

est au-delà des arcades, une programma-
tion de la chirurgie à 48 heures peut être 
envisagée si les conditions logistiques le 
nécessitent. Dans ce cas, une information 
complète doit être donnée au patient afin 
qu’il se positionne et reste au repos pour 
limiter tout risque de progression du 
décollement et qu’il réalise une autosur-
veillance. Le positionnement du côté du 
décollement permettrait de limiter l’effet 
de la gravité et la progression du décol-
lement et il semble également important 
de garder le patient au repos pour limiter 
les mouvements de tête et les tractions 
vitréorétiniennes. Les études compa-
rant la chirurgie en urgence et la chirur-
gie différée de quelques jours dans les 
cas de DR macula on, ont retrouvé l’ab-
sence de progression et une AV similaire 
(tableau I) [16-19]. Il est cependant de 
règle d’opérer au plus vite ce type de DR 
afin d’éviter tout risque de soulèvement 
maculaire, en particulier en cas de DR 
localisé en supérieur et de DR étendu 
jusqu’aux arcades vasculaires ou affleu-
rant la macula.Fig. 4 : OCT d’un décollement de rétine rhegmatogène de l’œil droit, localisé en temporal et menaçant la fovéa.
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Chirurgie en urgence 
le week-end

Conventionnellement, tous les DR 
sont considérés comme des urgences 
chirurgicales mais nous avons vu que 
les études ont montré une urgence plus 
ou moins importante selon le statut sou-
levé ou non de la macula. Dans les DR 
macula off, un délai maximal de 7 jours 
pour la chirurgie est toléré en pratique 
sur la base des études cliniques. Dans les 
DR macula on, peu d’études ont été 
publiées pour déterminer si la chirurgie 
doit être réalisée en urgence, dans les 
3 jours ou dans les 7 jours. En pratique 
clinique, ces DR macula on sont le plus 
souvent opérés dans les 24h afin d’éviter 
tout risque de soulèvement maculaire. 
En effet, le délai de progression vers la 
macula est peu connu et l’acuité visuelle 
finale est significativement meilleure si 
la macula n’a pas été soulevée en préopé-
ratoire. Ces deux éléments sont donc en 
faveur d’une chirurgie en urgence. 

Cependant, les chirurgies réalisées en 
urgence dans de nombreuses autres 
spécialités chirurgicales auraient des 
risques et des coûts supplémentaires qui 
doivent être pris en compte. Le phéno-
mène appelé “effet week-end” a été étudié 
dans d’autres spécialités et ces études ont 
montré des résultats inférieurs pour les 
chirurgies réalisées en urgence durant le 
week-end. Les causes de cet “effet week-

end” sont incomplètement connues mais 
les facteurs principaux seraient l’accès 
plus limité au matériel adapté et aux 
équipes compétentes, la fatigue du chirur-
gien, l’inexpérience du chirurgien et les 
risques plus importants liés aux comor-
bidités. En chirurgie vitréorétinienne, des 
études basées sur des questionnaires réa-
lisées en Angleterre et en Espagne retrou-
vaient que 80 % des ophtalmologistes 
avaient des difficultés d’accès à une salle 
opératoire adaptée pour la prise en charge 
des DR en urgence le week-end [20,21]. 
Des études ont également souligné l’im-
portance de l’expérience du chirurgien 
pour le taux de succès anatomique et 
fonctionnel dans la chirurgie du DR [22]. 
Ainsi, la possibilité d’accès à une équipe 
expérimentée et un matériel adapté pour 
la chirurgie vitréorétinienne sont égale-
ment à prendre en compte pour le délai 
de prise en charge d’un DR.

Conclusion

La chirurgie du DR est une semi-urgence 
chirurgicale dont la prise en charge doit 
être réalisée rapidement, d’autant plus 
que la macula n’est pas soulevée et que le 
décollement est proche des arcades vas-
culaires. En cas de DR macula off, il n’y a 
pas de consensus sur le délai optimal de 
la chirurgie. Une chirurgie rapide dans 
les 3 jours reste préférable car la perte 
progressive du potentiel visuel est bien 

documentée. En cas de DR macula on, la 
chirurgie doit être organisée rapidement 
pour éviter le soulèvement maculaire : le 
délai habituel est de 24h mais peut varier 
selon la distance du DR par rapport à la 
fovéa mais également en fonction de l’ac-
cès à un matériel adapté et à une équipe 
expérimentée. Ainsi, un DR sera à opérer 
en urgence dans le week-end si la macula 
n’est pas soulevée, d’autant plus que le 
décollement est localisé en supérieur et 
proche des arcades, et si la chirurgie peut 
être réalisée dans un centre de chirurgie 
vitréorétinienne adapté.
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nerf optique, le but du traitement étant 
de lisser les pics de PIO et de limiter la 
perte en fibres nerveuses. Si le glaucome 
s’aggrave, le traitement prescrit était-il 
suffisamment efficace et bien toléré ? En 
cas de changement de stratégie théra-
peutique, jusqu’où attendre ? À partir de 
quand décide-t-on de passer au laser ou 
à la chirurgie ?

Le traitement médical maximal com-
porte en théorie des collyres associés à 
un inhibiteur de l’anhydrase carbonique 
par voie orale. Mais le traitement maxi-
mal tolérable ne peut dépasser 3 gouttes 
par jour, soit 4 molécules différentes en 
utilisant des associations fixes.

Il est légitime de proposer une trabécu-
loplastie sélective (SLT) en alternative 
à un traitement médical trop lourd et/

Glaucome : pour une efficacité maximale 
du traitement dans le temps

pas de façon linéaire, principalement du 
fait d’une observance irrégulière, comme 
dans toute maladie chronique.

Le patient est un être humain : 
il entend ce qu’il veut et il fait 
ce qu’il peut…

Le suivi de l’efficacité thérapeutique 
doit prendre en compte la PIO, soumise 
à des fluctuations dans le temps, liées 
aux variations nycthémérales, mais 
aussi à la compliance et à la persistance 
du patient vis-à-vis de son traitement. 
En effet, pour être efficace, le traitement 
doit être pris… et pas seulement le jour 
ou la veille de la consultation ! La rééva-
luation du traitement doit donc d’abord 
prendre en considération l’évolution du 
glaucome au champ visuel et l’aspect du 

L e traitement du glaucome ou de 
l’HTO suit une escalade thérapeu-
tique classique : traitement médical 

le moins toxique possible, traitement phy-
sique, puis étape chirurgicale. De nom-
breux facteurs doivent être pris en compte 
dans cette escalade thérapeutique, ce qui 
fait toute la complexité du traitement de 
cette maladie. La cible thérapeutique 
est un compromis entre la réduction du 
risque de perte de vision symptomatique 
et les conséquences du traitement. Les 
préférences du patient devraient aussi 
être prises en compte (fig. 1).

Une étude a évalué le risque de cécité de 
l’œil atteint après 20 ans, en fonction du 
degré des anomalies constatées : pour un 
patient ayant une PIO > 24 mmHg avec 
un disque optique et un champ visuel 
normaux, le risque de cécité à 20 ans est 
de 6,3 %. Si le disque optique est anormal 
mais le champ visuel toujours normal, ce 
risque passe à 51,5 %. Avec un déficit 
limité à un hémi-champ, il est de 75 %. 
Si les deux hémi-champs sont atteints, le 
risque de cécité est alors de 84,2 % à 20 
ans [1]. Il semble donc logique de traiter 
de façon d’autant plus agressive que le 
glaucome est évolutif, mais encore faut-il 
que ce soit avec un traitement que le 
patient pourra continuer à prendre durant 
plusieurs années ou décennies.

La recherche de l’efficacité maximale 
du traitement à long terme impose de se 
projeter dans le temps : que faut-il faire 
aujourd’hui pour que le patient conserve 
la meilleure vision possible dans 5 ou 
10 ans, sachant que le glaucome n’évolue Fig. 1 : Escalade thérapeutique et PIO cible [2].

Une table ronde animée par le Docteur Yves Lachkar a été organisée par les laboratoires Théa sur le 
thème d’une efficacité maximale du traitement du glaucome dans le temps.
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alors que le timolol et le travoprost dépas-
saient à peine 60 % et que la persistance 
du bimatoprost était de moins de 25 % [6].

Les questions à poser 
dans la vraie vie

Le déni accompagne souvent le diagnostic 
de glaucome : un patient sur deux recevant 
un diagnostic d’hypertonie oculaire et une 
primo-prescription change d’ophtalmolo-
giste. De plus, il y a souvent une différence 
très significative entre ce qui a été expliqué 
et ce que le patient a retenu et compris :

– De quelle maladie souffrez-vous ?
– De quel côté ?
– Depuis quand ?
– Quels sont les examens que vous avez 
réalisés depuis le début de la maladie 
(quantité et qualité) ;
– Analyser le profil évolutif à la lumière 
du contexte : antécédents personnels, 
familiaux, angle iridocornéen, prise en 
charge, dispersion pigmentaire, PIO 
(réfraction-pachymétrie), nerf optique 
(OCT, champ visuel automatisé), évolu-
tion, compréhension de la qualité du suivi ;
– Essayer d’extrapoler l’efficacité du trai-
tement sur les années à venir ;
– S’enquérir de la profession du patient 
(inaptitude en cas de scotome pour cer-
tains métiers, notamment dans le trans-
port routier) et mettre en garde vis-à-vis 
de la conduite automobile avec mention 
dans le dossier.

Évaluer l’efficacité maximale

ou mal toléré. Il s’ensuit une améliora-
tion de la qualité de vie, une réduction 
du nombre de collyres, une épargne 
conjonctivale et cela généralement sans 
complications majeures. Le traitement 
consiste en une seule séance par œil, 
de 80 à 85 impacts en moyenne. L’effet 
initial se traduit par une réduction de la 
PIO de 20 à 25 % en moyenne. Cet effet 
a tendance à s’estomper ou disparaître 
avec le temps [2]. Le SLT nécessite une 
maîtrise parfaite de la gonioscopie et ne 
doit pas être considéré comme une alter-
native à la chirurgie. Il est préférable de 
maintenir une thérapie médicale après le 
SLT, ne serait-ce que pour que le patient 
ne se figure pas être définitivement guéri 
et ne plus avoir besoin d’être surveillé : 
35 % des patients sont perdus de vue 
après laser. Les complications les plus 
bruyantes pour le patient qui peuvent 
être observées sont : la récidive d’uvéite 
(attention aux antécédents d’herpès), la 
conjonctivite à adénovirus (liée à la pose 
d’un verre de contact).

La chirurgie est une décision difficile 
à prendre au cas par cas, en cas de PIO 
cible non atteinte (et progression du 
glaucome) avec le traitement médical 
maximal toléré. Il n’est toutefois pas 
envisageable d’attendre d’avoir épuisé 
toute la pharmacopée disponible pour 
proposer une opération qui ne servira 
plus à rien sur un glaucome trop évolué.

Quels critères pour un 
traitement médical maximal 
bien toléré ?

La tolérance d’un traitement ophtal-
mique doit être considérée à court terme : 
confort à l’instillation, conséquences 
esthétiques – et à long terme : les altéra-
tions de la surface oculaire ont des consé-
quences directes sous la forme d’œil sec 
ou d’allergie et des conséquences indi-
rectes en cas de chirurgie filtrante. En 
effet, le succès de la chirurgie filtrante 
dépend en partie de l’état de la surface 
oculaire [3], qui doit autant que possible 
être préservée en évitant les traitements 

conservés au long cours, sous peine de 
fibrose rapide de la bulle de filtration.

Le confort à l’instillation est paradoxale-
ment favorisé par le conservateur BAK 
(chlorure de benzalkonium), qui exerce 
une action anesthésique sur la cornée. Si 
la galénique des collyres sans conserva-
teur n’est pas adaptée, le collyre picote 
lors de l’instillation. Il faut donc idéa-
lement préférer autant que possible des 
collyres sans conservateur et confortables 
à l’instillation, et toujours bien écouter le 
patient sur les caractéristiques de l’in-
confort : “Je ne supporte pas les gouttes” 
peut aussi bien signifier “J’ai peur de ce 
que j’ai lu sur la notice” que “J’ai les yeux 
qui piquent quelques minutes” ou encore 
“J’ai les yeux rouges en permanence”.

Adhérence et persistance

L’observance, appelée en anglais “com-
pliance” ou “adherence”, désigne 
l’adéquation du comportement du 
patient avec les différents éléments de 
la prescription : fréquence, horaire, dose, 
consultations de suivi.

La persistance évalue la poursuite effec-
tive du traitement par le patient sur le 
long terme. Elle dépend de divers para-
mètres dont l’efficacité du traitement, sa 
tolérance, son coût…

Dans toutes les pathologies chroniques 
y compris diabète, cancer ou greffes, des 
études ont montré que l’observance est 
généralement inférieure à 50 %, d’autant 
plus faible que les enjeux du traitement 
n’ont pas été bien compris par le patient. 
Dans le glaucome, selon différentes 
études, l’observance serait défectueuse 
pour 23 à 58 % des patients [4]. Schwarz 
et al. ont montré que 6 mois après une 
prescription initiale de prostaglandine, 
51 % des patients avaient arrêté le traite-
ment et n’avaient aucun autre traitement 
[5]. Une étude rétrospective réalisée 
d’après les données de dossiers hospita-
liers a montré que la persistance à 2 ans 
était d’environ 80 % pour le latanoprost, 

Critères d’évaluation 
de l’efficacité maximale

1. Antécédents personnels
2. Antécédents familiaux
3. Angle iridocornéen
4. Pseudoexfoliation capsulaire
5. Dispersion pigmentaire
6. PIO (tenant compte de la réfraction et de 
la pachymétrie)
7. Nerf optique – OCT
8. Champ visuel automatisé
9. Évolution
10. Compréhension de la qualité du suivi
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>>> Facteurs vasculaires

La migraine constitue un facteur de 
progression chez la femme en cas de 
glaucome à pression normale. Le syn-
drome de Raynaud, l’ischémie myocar-
dique silencieuse, les micro-infarctus 
n’ont à ce jour pas été formellement 
incriminés en tant que facteurs délétères. 
L’étude EMGTS [7] a globalement iden-
tifié les “antécédents cardiovasculaires” 
en tant que facteur de progression chez 
les patients à PIO de départ élevée.

Pression artérielle : une association 
entre traitement antihypertenseur et 
progression du glaucome a été obser-
vée. Inversement, une hypotension 

Les facteurs de risque de progression du 
glaucome ne doivent pas être confondus 
avec les facteurs de risque de glaucome. 
Les grandes études multicentriques [7-10] 
ont permis d’identifier les principaux 
risques d’évolution d’une HTO :

>>> Facteurs généraux

– Sujets âgés ;
– Ethnie = Africains ;
– Antécédents familiaux, génétique 
(myocilline et optineurine).

Les corticoïdes sont un facteur de 
décompensation d’un glaucome, en 
instillation, per os ou même en pulvé-
risation nasale.

Les angles étroits sont une cause fré-
quemment non diagnostiquée de 
glaucome : dans une étude réalisée à 
l’hôpital St Joseph, sur 386 patients 
adressés pour avis, 26 % avaient en fait 
un glaucome par fermeture de l’angle.

La prise en charge est une notion qui 
va bien au-delà de la prescription d’un 
traitement hypotonisant : elle intègre 
un bilan complet, l’évaluation de la 
psychologie du patient, la possibilité 
de le référer à un confrère pour propo-
ser un second avis, la nécessité d’an-
ticiper l’avenir, la décision d’opérer 
si besoin, avant que l’évolution du 
glaucome ne compromette la fonction 
visuelle.

La pachymétrie est un examen 
semi-quantitatif : il n’y a pas de formule 
de calcul permettant de calculer la PIO 
en fonction de l’épaisseur de la cornée. 
La cornée est épaisse, normale ou fine 
correspondant à une PIO bien évaluée ou 
sur ou sous-évaluée.

Les deux principaux pièges dans la 
recherche de l’efficacité maximale du 
traitement médical sont :
– d’essayer de nombreux traitements 
médicaux et référer trop tard pour une 
chirurgie ;
– de ne se fier qu’à la lecture d’un compte 
rendu d’examen pour décider.

La PIO cible dépend de nombreux para-
mètres :
– PIO avant traitement ;
– étendue des atteintes et vitesse d’évo-
lution ;
– âge et espérance de vie du patient ;
– ântécédents familiaux ;
– ethnie ;
– facteurs vasculaires ;
– myopie forte ;
– coût du traitement et risques liés à 
celui-ci (et absence de traitement).

Au sein de cette liste, les facteurs 
clés sont l’espérance de vie et le stade 
d’évolution et doivent être réévalués 
régulièrement.

❙	� Ne pas passer à côté d’une sténose carotidienne, à suspecter 
devant un terrain vasculaire et devant un glaucome asymétrique, 
ou à côté d’une tumeur cérébrale.

❙	� Ne pas multiplier des examens qui n’auront pas d’incidence 
thérapeutique en l’absence d’un bilan oculaire complet axé sur le 
glaucome : gonioscopie dynamique, analyse des champs visuels, 
analyse du nerf optique.

❙	� L’efficacité maximale consiste à optimiser le traitement, par le 
choix des traitements, mais aussi par l’interrogatoire et l’écoute 
du patient, par la prise en compte de sa psychologie et les 
explications réitérées, par la prise de décision thérapeutique au 
bon moment.

❙	� L’anticipation de l’évolution du glaucome en fonction de l’ensemble 
de ces données est indispensable pour optimiser la prise en 
charge thérapeutique.

❙	� Plus l’espérance de vie est longue et plus la perte en fibre est 
importante et plus l’efficacité maximale dans le temps doit être 
recherchée de façon agressive.

❙	� Le SLT est une alternative à un traitement médical trop lourd, mais 
pas à la chirurgie. Le SLT est indiqué quand il n’y a pas (encore) 
à opérer, ou lorsque le contrôle pressionnel est difficile à obtenir 
chez un patient déjà opéré. Cette technique nécessite une maîtrise 
parfaite de la gonioscopie.

❙	� Trop de patients sont opérés trop tard : en cas de glaucome 
évolutif, la décision chirurgicale doit être prise avant que le nerf 
optique ne soit en grande partie détruit.

EN PRATIQUE
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La pseudo exfoliation et la bilatéralité 
sont également des facteurs de progres-
sion (EMGT) [7], de même que la persis-
tance d’une étroitesse de l’angle [16].

L’effraction capsulaire lors d’une chirur-
gie de la cataracte peut décompenser un 
glaucome de façon non transitoire avec 
aggravation de l’évolutivité. Le taux de 
progression du glaucome après capsu-
lotomie est de 11,6 % à 4 mois, de 50 % 
à 36 mois et 52 % à 47 mois. Le contrôle 
de la PIO chez le patient glaucomateux 
est fondamental avant la capsulotomie 
et le traitement hyponisant doit être 
plus agressif après. Le traitement AINS 
peut être prolongé sur 1 mois et demi 
à 2 mois. L’intégrité de la capsule pos-
térieure doit être vérifiée devant tout 
glaucome asymétrique.

Compte rendu rédigé par le
Dr Elisabeth MILLARA.

D’après la communication du 
Dr Yves LACHKAR.
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artérielle diastolique accélère l’évolu-
tion des déficits.

Les facteurs vasculaires restent pour la 
plupart controversés et ne doivent être 
pris en considération qu’après la PIO, 
qui reste le premier facteur de baisse de 
perfusion du nerf optique et le premier 
paramètre à contrôler en cas de glaucome 
évolutif. Dans les glaucomes évolutifs à 
pression normale ou normalisée, les 
facteurs vasculaires influençant une 
perfusion insuffisante du nerf optique 
peuvent en revanche être considérés.

>>> Syndrome d’apnées du sommeil

Des perturbations de la perfusion du nerf 
optique secondaire aux apnées répéti-
tives ont été observées, avec une HTA 
souvent associée [11]. Les apnées du 
sommeil surviennent généralement sur 
un terrain particulier : plus fréquemment 
chez l’homme, en cas d’indice de masse 
corporelle (IMC) élevé, et s’accompagnent 
fréquemment d’une HTA, de somnolence 
diurne, de ronflement/gêne respiratoire 
nocturne. Le diagnostic est fait par enre-
gistrement polysomnographique. Une 
publication de cas a rapporté l’amélio-
ration d’un champ visuel après 2 ans de 
traitement par ventilation en pression 
positive continue [12]. Il est à noter que 
le port du masque de ventilation en pres-
sion positive continue peut entraîner une 
élévation de la PIO nocturne.

>>> Facteurs locaux autres que la PIO

La cornée fine est un facteur de progres-
sion du glaucome retrouvé par plusieurs 
études [13-14]. Il semble que les cornées 
fines soient fréquemment associées à des 
facteurs vasculaires [15].
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