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1 Bréeves

Infection par T. gondii et modifications
du comportement humain

Jounson SK, Firza MA, Lerner DA et al. 2018 Risky business:
linking Toxoplasma gondii infection and entrepreneurship be-
haviours across individuals and countries. Proc. R. Soc. B 285:
20180822

aux dépens d’un hoéte sans lui apporter beaucoup en

échange mais il est certainement plus réel de nous voir
comme des écosystémes qui intégrent divers parasites et bac-
téries commensales dans des relations asymétriques souvent
complexes. Nous serions par exemple incapables de survivre
sans les bactéries de notre tube digestif.

I es parasites sont souvent définis comme des étres vivant

Les parasites ont aussi participé a notre course a I’évolution.
L’émergence de la diversité des especes végétales ou animales
peut étre vue comme une réaction de défense qui a permis aux
especes d’étre moins vulnérables a certains parasites. La course
a I’évolution comporte aussi une certaine symétrie parce que
les parasites suivent eux aussi un processus évolutiffavorisant
leur survie.

L'un des éléments les plus stupéfiants en parasitologie est la
capacité du parasite a modifier le comportement de son héte
pour favoriser sa transmission et sareproduction. Un exemple
classique est celui des “zombies snails”. Le leucochloridium
paradoxum (vers de la famille des helminthes) suitun cycle de
reproduction dans le tube digestif des oiseaux dont les fientes
infectées de sporocystes souillent les feuilles de végétaux qui
seront éventuellement ingérées par des escargots [1]. Chez’es-

cargot, le parasite produit des sacs pulsatiles qui modifient I’as-
pect de leurs antennes qui prennent un aspect proche de celui
de chenilles. Surtout, 'infection par le parasite incite les escar-
gots a quitter 1’abri habituel de la végétation pour évoluer en
pleine lumiere en agitant leurs antennes ce qui attire le regard
des oiseaux prédateurs, favorisant la poursuite du cycle...

De la méme manieére, plusieurs auteurs ont montré que
I'infection par Toxoplasma gondii qui concerne environ
2 milliard d’individus sur la planéte pouvait modifier le com-
portement des humains. La plupart de ces modifications sont
généralement pergues comme négatives mais l’article publié
le mois dernier par I’équipe de Johnson dans les proceedings
de la Royal Society apporte une note plus positive.

Modifications du comportement généralement
vues comme négatives

Le toxoplasme est capable d’infecter une centaine d’espéces
animales, les hotes intermédiaires dont I’homme fait partie.
Enrevanche, lareproduction du parasite se fait exclusivement
chezle chat domestique ou sauvage. D’un point de vue évolutif,
tous les éléments favorisant le risque de prédation par I’hote
définitif sont favorables au parasite. Des études expérimentales
sur modeles animaux ont montré que I'infection par T. gondii
était associée a des comportements a risque de prédation tels
qu’une attirance pour 'urine de chat, une tendance a I’explo-
ration a découvert d’espaces nouveaux [2, 3].

Des auteurs ont montré que I'infection par le parasite provo-
quait une déméthylation des promoteurs de certains génes au

Cicatrice de rétinochoroidite toxoplasmique en proche périphérie temporale (cliché TD).
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niveau de’amygdale cérébrale des hotes intermédiaires modi-
fiant les circuits dopaminergiques associés a la peur [4]. Les
stimuli habituellement associés a ces circuits (odeur de I’'urine
de chat) stimulent alors également I’excitation sexuelle des ani-
maux infectés (phénomene de I’attraction fatale (PFA)) [2, 5].

Chez I’homme, les circuits neuronaux associés a la peur et a
I’excitation sexuelle sont également proches et il n’est finale-
ment pas surprenant qu’une étude utilisant une analyse mul-
tivariée réalisée chez 36 564 sujets ait récemment montré une
majoration des pratiques masochistes chez les sujets infectés
par T gondii [6]!

Cesmodifications du comportement passeraient par une altéra-
tion des systémes dopaminergiques associés aux récompenses
et aux plaisirs [7]. L'équipe de Stock a récemment montré que
les patients ayant une sérologie positive pour T. gondii ont des
performances supérieures aux autres dans les situations fai-
sant appel aux fonctions cognitives supérieures mais ont au
contraire une diminution de leur sensibilité aux tests basés
sur la récompense ce qui pourrait étre expliqué par une hyper
expression de la dopamine. D’autres auteurs ont montré une
hyper expression de la testostérone chez les hommes infectés
parle toxoplasme [8]. Lhormone a été associée a une majoration
del'impulsivité, de1’agressivité et de comportements arisques
chez’humain [9].

D’autres études ont montré que I'infection par le toxoplasme
pouvait étre associée a la fréquence de la schizophrénie et aux
tentatives de suicide [10, 11]. De méme, une étude amontré une
association entre les comportements a risque en voiture (road
rage) et 'infection par le toxoplasme [12].

Modifications du comportement associées
a une note plus positive

Ces éléments apportent un éclairage intéressant sur les com-
portements et leur éventuelle relation avec la toxoplasmose
pourtant généralement réputée comme bénigne. La prévalence
de la toxoplasmose est relativement importante en France ce
qui est peut-étre un élément inquiétant dans la perspective
de ces altérations du comportement. Une étude réalisée chez
42916 femmes en fin de grossesse avait montré que la séropré-
valence de la toxoplasmose chez les femmes enceintes a dimi-
nué maisreste trés importante en France, passant de 54,3 % en
1995 2443,8 % en 2003 et a 36,7 % en 2010 [13].

L’étude publiée récemment dans les proceedings de la Royal
Society par une équipe mixte, américaine, allemande, espa-
gnole et de Hong Kong apporte une note encourageante.
L’équipe de Johnson montre en effet que I'infection par le
toxoplasme est un facteur prédictif positif pour I’activité entre-

preneuriale. La peur de I’échec serait moins importante chez
les sujets infectés qui seraient alors plus disposés que les autres
amonter leur propre entreprise!

Les auteurs ont utilisé des prélevements de salive chez des étu-
diants de 'université de Boulder, pour déterminer leur statut
vis-a-vis de I'infection a toxoplasme et évaluer une éventuelle
association avec leur type d’orientation professionnelle. Au
Colorado, les étudiants choisissent d’abord I'inscription a une
section “arts et science”, “business” et “ingénierie”. Une fois
admis a une section, ils choisissent une option principale.
Dansla section “business”, ils peuvent choisir entre “finance”,
“comptabilité”, “marketing” et “activité d’entrepreneurs”.
Dans la section “arts et science”, les options sont “biologie”,
“psychologie”, “physique”, “chimie” etc.

Les auteurs montrent que les sujets ayant des IgG positives
pour T. gondii (n = 1495) étaient 1,4 fois plus susceptibles de
s’orienter sans la section “business” et dans cette section, ils
étaient 1,7 fois plus susceptibles de s’orienter vers “l’activité
d’entrepreneur” plut6t que vers les autres options.

Parmi les professionnels qui participaient a des congres d’en-
trepreneurs, les individus ayant des IgG positives pour T. gon-
dii étaient 1,8 fois plus susceptibles d’avoir monté leur propre
entreprise que les autres participants (n = 197).

Enfin, aprés avoir synthétisé et combiné les données de dif-
férents pays concernant I'infection au toxoplasme depuis
25 ans, et l’activité entrepreneuriale globale, il apparait que
la prévalence de la toxoplasmose est un facteur prédictif de
I’activité entrepreneuriale indépendant des autres facteurs
économiques.

0 Conclusion

Le comportement des individus fait intervenir un mélange
de décisions basées sur le raisonnement et sur I'impulsion.
Larticle illustre la relation complexe entre I'infection parasi-
taire d'un héte intermédiaire et les altérations de son comporte-
mentavec une modification des fonctions supérieures pouvant
avoir des conséquences positives surl’activité entrepreneuriale
et méme la productivité économique. Les mécanismes de ces
interactions entre une infection et des comportements font
intervenir des neurotransmetteurs tels que la dopamine ou la
testostérone mais la séquence précise des éléments influencés
reste encore mal précisée.
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I Le dossier - Les tumeurs oculaires

E. FRAU
Ophtalmologiste, PARIS.

Editorial

modifié, reposant sur’énucléation, pour les plus volumineux, ou sur laradio-

thérapie, qu’elle soit de contact ou par protonthérapie. Si ces traitements ont
prouvé leur efficacité localement, le probléeme des effets secondaires de la radio-
thérapie reste entier et, en cas de localisations secondaires, les chimiothérapies
conventionnelles demeurent palliatives.

D epuis les années 1990, le traitement des mélanomes choroidiens s’est peu

Sile diagnosticrepose toujours sur un faisceau d’arguments comprenant: la clinique,
I’évolution, I’échographie et ’'angiographie a la fluorescéine et I'ICG, les nouveaux
OCT comme le swept-source permettent depuis peu de mieux analyser les formes
de la tumeur et I’aspect de la choriocapillaire. ’OCT-angiographie est également
intéressant pour le suivi post-thérapeutique de ces 1ésions et les modifications vascu-
laires, artérielles, capillaires et veineuses survenant des années aprés radiothérapie.
Enfin, I’'apport de cette nouvelle imagerie est essentiel dans la compréhension des
complications et permettra de guider le choix des différents traitements.

Les atteintes ischémiques, les cedémes maculaires, les exsudats profonds peuvent étre
rattachés a des occlusions capillaires, artériollaires ou veineuses, ou étre directement
liés a lanécrose tumorale. En fonction de ces données, le praticien a a sa disposition
des traitements par anti-VEGF ou des injections intravitréennes de corticoides. Enfin,
certaines tumeurs sont accessibles a une endorésection aprés protonthérapie afin
d’éviter le syndrome toxique de nécrose tumorale.

L’identification du profil génétique de ces tumeurs a permis d’affiner le pronostic
vital et nous permet une meilleure compréhension des processus de dérégulation
génétique, ce qui nous laisse espérer des traitements spécifiques, comme c’est déja
le cas pour les mélanomes cutanés.
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Endorésection: quand et comment?

RESUME: Le traitement du mélanome uvéal est le plus souvent conservateur par protonthérapie ou
brachythérapie. Les complications radiques sont d’autant plus fréquentes que la tumeur posséde des
dimensions importantes. Pour certains de ces cas, une endorésection peut se concevoir afin d’éviter
la redoutable complication qu’est le glaucome néovasculaire.
La chirurgie a pour but de supprimer les facteurs toxiques largués par la tumeur aprés radiothérapie.
La chirurgie d’endorésection est une chirurgie oculaire complexe avec un potentiel de complications
précoces qu’il faut savoir reconnaitre et prendre en charge.

-

- mr

Ophtalmologistes, centre Rétine-Gallien,

B

. ROSIER, M. DOMINGUEZ,

. FOURMAUX, C. SEGUY,
. VELASQUE

ORDEAUX.

e mélanome uvéal est la tumeur
L intraoculaire maligne primitive de

I’adulte la plus fréquente, avec une
incidence estimée a 7,5 nouveaux cas par
million d’habitants par an en France [1].
Le traitement oculaire estle plus souvent
conservateur avec une irradiation, soit
par faisceaux de protons, soit par disque
radioactif (brachythérapie: iode-125
ou ruthénium-106), avec un excellent
contrdle tumoral et un résultat fonction-
nel acceptable [2, 3, 4]. L’énucléation
s’impose cependant lorsque la tumeur
dépasse 12 mm de hauteur et 20 mm de
diametre.

Dans certains cas, le patient peut béné-
ficier dans les suites de la radiothérapie
d’une exérése chirurgicale de la tumeur,
surtout lorsque 1’on craint des compli-
cations radiques. En effet, les compli-
cations sont d’autant plus fréquentes
que la tumeur posséde des dimensions
importantes [5, 6]. Les tumeurs dont
I’épaisseur est supérieure 8 8 mm ont un
risque de complications a 5 ans de 52 %
de glaucome néovasculaire et de 27 %
de décollement de rétine exsudatif [7,
8]. La chirurgie a le mérite de suppri-
mer le largage des facteurs toxiques des
tumeurs aprésradiothérapie et d’éviterle
“syndrome toxique tumoral” [9, 10, 11].
En effet, les tissus ischémiques irradiés

larguent des cytokines inflammatoires et
du VEGF déléteres pour I'ceil.

La technique chirurgicale d’endorésec-
tion vise a retirer le matériel tumoral
apresirradiation. Le matériel réséqué est
un matériel inactif et nécrotique. Ainsi,
I’endorésection tumorale est réalisée de
préférence dans les 3 mois qui suivent
I'irradiation. Le but est d’éviter les com-
plications post-radiques (décollement
de rétine, glaucome néovasculaire),
parfois précoces, qui peuvent conduire
a une énucléation secondaire de ’ceil.
Dans une étude clinique comparative,
Cassoux et al. ont montré que 1’endo-
résection de la tumeur apres protonthé-
rapie (fig. 1) réduisait de 80 % le risque
de glaucome néovasculaire par rapport
aun traitement par seuls protons [11].

B Les indications

L’endorésection apres irradiation [12,
13, 14] pourra étre envisagée pour les
tumeurs dont I’épaisseur est supérieure
a 8 mm avec un diametre qui n’excede
pas les 15 mm pour des considérations
techniques évidentes. Le corps ciliaire
et la papille ne doivent pas étre enva-
his car la coagulation y est impossible.
L’endorésection pourra étre discutée
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Fig. 1: Patient 1. Mélanome choroidien (A), H 6,7 mm et @ 8 mm (B) qui, 20 mois aprés protonthérapie, pré-
sente des signes inflammatoires (hyalite, cedéme papillaire et maculaire) (C). A noter: une diminution de la
hauteur tumorale a 4,9 mm (D).

pour les tumeurs en champignon avec
une hauteur supérieure a 6 mm et une
base inférieure a 15 mm, ces tumeurs
ayant une petite base proportionnelle-
ment a leur hauteur.

Le décollement de rétine exsudatif
associé n’est pas une contre-indi-
cation: la chirurgie le résoudra dans le
méme temps. Cependant, les meilleurs
résultats retrouvés dans ma cohorte de
patients (non publiée car non statistique-
ment valable) sont les mélanomes cho-
roidiens en forme de champignon avec
une épaisseur importante, mais avec une
base relativement faible et une absence
de décollement de rétine. Le gaz en tam-
ponnement intraoculaire donne de bons
résultats dans ces cas.

l La technique chirurgicale

L’endorésection s’effectue sous anes-
thésie générale sans hypotension arté-
rielle (tableau I). 1 est plut6t conseillé
de réaliser en début de procédure une
phako-émulsification classique asso-

ciée a la mise en place d’un implant.
L’endorésection peut se faire par vitrec-
tomie 20G ou 23G ou méme 25 G TDC
(Twin Duty Cycle) qui, selon mon expé-
rience récente, facilite la résection de la
tumeur. Cette technique avec une double
coupe etune double aspiration, al’aller et

1. Abord chirurgical par vitrectomie 206
ou 23G ou 25G TDC a quatre voies

2. Endo-illumination par chandelier.

3. Décollement de l'hyaloide et vitrectomie
compléte (+ biopsie tumorale: étude
cytogénétique).

4. Endodiathermie et endolaser sur le
pourtour de la base tumorale.

5. Echange sérum/perfluocarbone liquide.

6. Ablation au vitréotome de la rétine de
surface tumorale et de la tumeur sous
perfluocarbone liquide

7. Endodiathermie dans le méme temps.

8. Complément de photocoagulation sur le
pourtour tumoral.

9. Echange perfluocarbone/huile de
silicone ou C3F8.

Tableau I: Les différentes étapes d'une endorésec-
tion tumorale.

auretour du mouvement de laguillotine,
permet de réséquer la tumeur avec plus
de précision et de rapidité. Labouche du
vitréotome reste ouverte 92 % du temps
quelle que soit la vitesse de coupe, et
une ligne d’irrigation haut débit permet
d’avoir un débit d’irrigation suffisant et
contr6lé pourne pas générer d’hypotonie.

A l'aide d'un systéme de visualisation
grand champ, une vitrectomie compléte,
centrale et périphérique, avec décolle-
ment systématique de I’hyaloide posté-
rieure, est réalisée (fig. 2A).

Puis une photocoagulation par endo-
laser est réalisée a la base de la tumeur
sur une rétine a plat (fig. 2B). Silarétine
est décollée, la photocoagulation sera
réalisée ou complétée apres un échange
sérum-perfluocarbone liquide.

L’éclairage par un chandelier permet un
travail & 2 mains avec, d 'une main, 1’abla-
tion de la tumeur, en allant de la rétine/
tumeur jusqu’a la sclére mise a nu, et, de
l’autre main, une endodiathermie (fig. 2C),
essentielle a I’'hémostase. En effet, il est
nécessaire d’éviter le saignement massif,
qui reste la complication peropératoire la
plus redoutable. Le travail sous perfluo-
carbone liquide concourt a ’hémostase,
mais il doit étre réinjecté réguliérement
car il est aspiré en méme temps que le
tissu tumoral au cours de la vitrectomie.
1l est également possible d’augmenter la
pression intra-oculaire ou de diminuer
la pression artérielle du patient afin de
réduire le risque hémorragique.

Une endodiathermie douce est réalisée
en fin de résection autour du cratére
cicatriciel. Une photo-coagulation laser
de complément est effectuée surle pour-
tour de la cicatrice tumorale et sur un
éventuel résidu tumoral plan (fig. 2D).
La chirurgie se termine par un échange
perfluocarbone/huile de silicone ou
C3F8a14 %.

Encore récemment, la résection de la

tumeur était réalisée sous air enraison de
son bon pouvoir hémostatique, surtout a
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Fig. 2: Patient 1. Etapes d'endorésection du mélanome
choroidien: la chirurgie commence par une vitrec-
tomie soigneuse avec création du décollement de
'hyaloide postérieure (A). La tumeur est cerclée par
endolaser (B). L'ablation de la tumeur proprement dite
est réalisée avec le vitréotome en coagulant dans le
méme temps les vaisseaux hémorragiques (C). En fin
d'endorésection, la photocoagulation laser est res-
serrée afin d'aller au plus prés de la cicatrice rétino-
choroidienne (D). Aspect postopératoire a 16 mois (E).

haute pression. Mais des complications
majeures de type embolie gazeuse ont été
décrites, cette technique doit donc étre
abandonnée [15].

Fig. 3: Patient 2. Aspect per (A) et postopératoire (B) d'un patient présentant un mélanome choroidien nasal
(H7 mm, @ 15 mm) traité par endorésection avec tamponnement par huile de silicone.

Fig. 4: Patient 3. Aspect pré (A, B, C) et postopératoire (D) d’'un patient présentant un mélanome choroidien
nasal (H 8,3 mm, @ 10,2 mm) traité par endorésection avec tamponnement par huile de silicone. Collerette
tumorale plane laissée en place en raison d'un saignement survenu en fin d’intervention.

Le tamponnement par huile de silicone
seralaissé de 3a 6 mois selon les équipes.

B Les complications

En postopératoire immédiat, les com-
plications majeures sont ’hémorragie
intravitréenne, le décollement de rétine
et I’hypotonie oculaire. ’hémorragie
intravitréenne et’hyphéma se résorbent

le plus souvent spontanément. En leur
présence, il est difficile de surveiller la
rétine, d’autant que les silicones ou le gaz
induisent des artéfacts en échographie
en mode B. Une hypotonie oculaire doit
faire suspecter un décollement de rétine.
En postopératoire tardif, la principale
complication semble étre la survenue
d’un décollement de rétine apres avoir
oté I’huile de silicone (fig. 3 et 4) [16].
I résulte d'une déhiscence retrouvée au
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niveau de 'une des marges de la plaie
chirurgicale. La déhiscence périphérique
est plus rare. La présence d’un décolle-
ment de rétine nécessite une reprise
chirurgicale. En cas de prolifération vitré-
orétinienne sévere associée complexe, il
est parfois préférable de laisser en place
I’huile de silicone. Comme autres com-
plications décrites, une rétinopathie
radique, qui peut bénéficier d'un traite-
ment par photocoagulation laser ou par
injections intravitréennes d’anti-VEGF
ou de corticoides, un cedéme maculaire
cystoide qui pourra répondre favorable-
ment a un traitement médical ou a une
injection intravitréenne d’anti-VEGF ou
de corticoides.

B Conclusion

La chirurgie tumorale est difficile. Elle a
un important potentiel de complications
précoces qu’il faut savoir reconnaitre et
prendre en charge. La plupart des com-
plications sont parfaitement gérables
lorsqu’elles sont prises a temps. Passée
la période postopératoire immédiate, les
complications se font plusrares etle gain
visuel reste le plus souvent maintenu sur
lelong terme. Cependant, la surveillance
oculaire et générale doit étre poursuivie
de fagon prolongée en raison des risques
rares, mais possibles, de rechutes locales
ou générales a distance.
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Prise en charge

des complications radiques

RESUME: Les complications radiques oculaires ne surviennent pas uniquement aprés traitement
radiothérapique des tumeurs oculaires ou orbitaires. Elles compliquent toute radiothérapie céphalique
(ORL, cérébrale, maxillo-faciale) comprenant I’eil dans son champ d’irradiation. La plupart de ces
complications sont prévisibles avec un effet dose-dépendant. Il convient de les prendre en charge de
facon adaptée afin de ne pas ternir un peu plus le pronostic fonctionnel oculaire.

S. BAILLIF, J.-P. CAUJOLLE,
C. MASCHI
Hopital Pasteur 2, CHU de NICE.

es complications radiques sur-
L viennent dés lors qu'un organe

est exposé a des radiations, que
cela soit aprés radiothérapie externe,
brachythérapie (plaques ionisantes),
protonthérapie ou radiothérapie par
Gamma Knife. Au niveau oculaire, les
complications radiques sont consécu-
tives a un traitement radiothérapique
d’une tumeur intraoculaire comme le
mélanome uvéal ou les métastases cho-
roidiennes, ou a un traitement d’une
tumeur céphalique, naso-pharyngée,
orbitaire ou nasale pour lesquelles I'ceil
se situe dans le champ d’irradiation. Cet
article présente de fagon synthétique la
prise en charge des diverses complica-
tions radiques oculaires [1].

B Syndrome sec radique

Laradiothérapie est un facteur derisque
reconnu de syndrome sec oculaire,
avec un effet dose-dépendant. L'ceil sec
post-radique est lié a des lésions ocu-
laires conjonctivales, lacrymales, cor-
néennes et palpébrales responsables
d’une hyposécrétion et d’une hyper-
évaporation lacrymales [2]. La glande
lacrymale principale est particuliére-
ment sollicitée en cas d’irradiation ocu-
laire temporale supérieure.

Le traitement repose en premier lieu sur
des substituts lacrymaux non conservés,
I'utilisation de la pommade vitamine A
ophtalmique, de corticoides locaux en cas
d’inflammation, de soins de paupiéres ou
de collyre azithromycine en cas de blépha-
rite associée. L'usage de la ciclosporine
topique est encore peu décrit dans cette
indication. En cas de canaliculiteradique
responsable de sténose canaliculaire, une
intubation bicanaliculo-nasale doit étre
proposée. Iln’y a pas de contre-indication
al'utilisation de clous méatiques dans les
points lacrymaux, mais en cas de dysfonc-
tionnement meibomien ou d’inflamma-
tion importante de la surface oculaire, ils
peuvent aboutir a une accumulation de
larmes toxiques.

Glaucome chronique a angle
ouvert radique

Les traitements radiothérapiques ocu-
laires sont considérés comme un fac-
teur de risque de développement d’'un
glaucome secondaire. Ils sont liés a des
altérations fibrotiques et nécrotiques
post-radiques de’angle iridocornéen [3].
Le taux d’hypertonie radique dépend de
la localisation de la tumeur, du mode
d’irradiation choisi et dela dose d’irradia-
tion absorbée par les structures filtrantes.
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Le traitement du glaucome ou de ’hyper-
tonie radique consiste en premier lieu
en I’administration de collyres topiques
avec une préférence pour les collyresnon
conservés bétabloquants, alpha-antago-
nistes et inhibiteurs de I’anhydrase car-
bonique. L'European Glaucoma Society
a émis des réserves concernant I'utilisa-
tion des analogues aux prostaglandines,
qui augmentent la voie d’élimination
uvéosclérale [4]. En cas d’échec, la trabé-
culoplastie laser (SLT) peut s’avérer une
bonne option. Une cyclodestruction au
laser diode peut étre proposée dans les
cas de pression oculaire non contrélée.
La chirurgie filtrante est réalisée en cas
de glaucome réfractaire uniquement
apres traitement et controle de la tumeur
initiale. En effet, les chirurgies filtrantes
sont contre-indiquées si la tumeur ocu-
laire n’est pas traitée du fait du risque de
dissémination des cellules tumorales.
Les techniques non perforantes telles
que la canaloplastie ou la sclérectomie
profonde peuvent étre utiles et plus sécu-
risantes. Les valves de drainage sont peu
utilisées dans cette indication.

Glaucome néovasculaire
radique

Le glaucome néovasculaire (GNV)
post-radique survient dans 10 a 15 %
des cas de tumeurs oculaires traitées
par radiothérapie. Son incidence
peut atteindre de 27 a 45 % en cas
de mélanome de grande taille. Il est
consécutif a une ischémie rétinienne
ou ciliaire post-radique, mais semble
également lié au processus de nécrose
tumorale lui-méme. Cette complica-
tion est redoutée car elle méne, dans
254 50 % des cas, a une énucléation
secondaire [5].

Le diagnosticde GNVradique est aisé car
ses signes et ses symptomes ne different
pas des autres causes de GNV. Ainsi, le
patient se plaint-il de douleurs oculaires
lancinantes et insomniantes associées a
une baisse d’acuité visuelle profonde.
Cliniquement, la rubéose irienne et

angulaire, un ectropion uvéal, un cedéme
de cornée et une pression intraoculaire
élevées signent le diagnostic.

La base du traitement du GNV radique
est la méme que celle des glaucomes
néovasculaires d’autres étiologies. Ce
traitement repose sur les collyres hypo-
tonisants, mydriatiques et corticoides.
La photocoagulation panrétinienne doit
étre effectuée. Les procédures chirur-
gicales pour faire baisser la pression
oculaire se limitent au cyclo-affaiblis-
sement trans-scléral au laser diode ou
par cryoapplication. Du fait durisque de
dissémination extra-oculaire de cellules
malignes, les chirurgies filtrantes sont
contre-indiquées. Les injections intravi-
tréennes d’anti-VEGF peuvent étre uti-
lisées dans cette indication. En cas de
GNV réfractaire sur un ceil non voyant
et douloureux, et/ou d"une tumeur ocu-
laire qui n’est plus accessible, I’énu-
cléation est proposée. L'éviscération
est contre-indiquée en cas de tumeur
intraoculaire.

B Cataracte radique

La cataracte radique est excessivement
fréquente et complique tous les modes
d’irradiation externe [6]. Son incidence
provient de la trés haute radiosensibilité
du cristallin. Cliniquement, la cataracte
radique est sous-capsulaire postérieure,
mais elle peut étre corticale, nucléaire ou
sous-capsulaire antérieure en fonction
du champ d’irradiation.

La prise en charge chirurgicale de la
cataracte radique est indiquée des lors
que le suivi de la tumeur intraoculaire
traitée n’est plus possible. En cas de
tumeur extraoculaire (cérébrale, ORL),
I’indication opératoire est posée s’il y a
baisse d’acuité visuelle sans autre cause
associée. Une amélioration de I’acuité
visuelle est habituelle en postopératoire
immédiat, mais celle-ci n’est pas for-
cément pérenne du fait de la survenue
possible d’autres complications radiques
(rétinopathie, neuropathie).

La chirurgie de la cataracte radique ne
présente pas de difficultés. La technique
utilisée est la phacoémulsification avec
implantation de chambre postérieure.
On conseille généralement d’attendre
1 an apres la radiothérapie afin de limi-
ter les complications inflammatoires. I
faut aussi ménager la zonule, surtout en
cas d’irradiation sectorielle.

B Neuropathie radique

A la phase aigug, I’irradiation du nerf
optique entraine des anomalies tran-
sitoires des axones, des cellules de
Schwann, de ’endonévre des cellules
de Schwann, et une altération de la per-
méabilité vasculaire. Au stade tardif,
les axones et la myéline deviennent
désorganisés et acquierent une structure
hétérogene. Une ischémie est associée a
la suite de 1ésions vasculaires au niveau
dunerfoptique. L'incidence de laneuro-
pathie radique varie de 22 % 269 % a5
ans. Les principaux facteurs derisque de
neuropathie radique sont le mode d’ir-
radiation, la dose d’irradiation, son frac-
tionnement, la proximité de la tumeur
avec le nerf optique ou des facteurs
cardiovasculaires associés (diabéte). La
neuropathie optique radique survient en
moyenne 18 mois apres I'irradiation.

Laneuropathie optique antérieure est la
forme la plus fréquente aprés une irra-
diation directe du globe oculaire, qu’elle
soit par protonthérapie, curiethérapie ou
irradiation externe. Au fond d’ceil, on
note des hémorragies, des exsudats, un
infarcissement des fibres optiques avec
nodules cotonneux, un cedéme papil-
laire qui sera suivi d’une péleur papil-
laire (fig. 1). La neuropathie optique
postérieure survient apres radiothérapie
destumeurs intracraniennes ou ORL [7].
La baisse d’acuité visuelle est progres-
sive en quelques semaines avec, tardi-
vement, la survenue d’une atrophie
optique avec péleur papillaire.

Le pronostic de la neuropathie optique
est médiocre. Aucun traitement n’a,
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Fig. 1: Patient présentant une maculopathie et une neuropathie radiques 2 ans aprés photothérapie pour un
mélanome uvéal temporal supérieur de l'ceil droit. Six mois séparent le cliché de gauche du droit.

a ’heure actuelle, prouvé une réelle
efficacité permettant de conserver une
acuité visuelle fonctionnelle. La cortico-
thérapie générale, intravitréenne, la
prescription d’anticoagulants ont été
proposés sans beaucoup de succes. Les
injections intravitréennes d’anti-VEGF
ne donnent pas de résultats probants.
L’oxygénothérapie hyperbare a été pro-
posée dans de petites séries, laaussiavec
une efficacité limitée.

B Rétinopathie radique

La rétinopathie radique est considérée
comme une micro-angiopathie occlusive
progressive. Elle survient en moyenne
deux ans apres le traitement par radio-
thérapie. Son incidence est variable
selon les études et oscille entre 10 et
63 % des cas, en fonction de la localisa-
tion de lalésion ou du type de radiothé-
rapie par exemple.

Cliniquement, les 1ésions de rétinopa-
thie radique ont souvent été comparées
a celles de la rétinopathie diabétique.
Ainsi, la pathologie se manifeste sous
la forme de dilatations capillaires, de
micro-anévrismes et télangiectasies,
d’hémorragies rétiniennes, d’exsudats
durs et par un cedéme intrarétinien
et sous-rétinien. Les zones de non-
perfusion capillaires s’élargissent avec

le temps et s’associent a des infarctus
de la couche de fibres optiques visibles
sous la forme de nodules cotonneux.
La rétinopathie radique devient proli-
férante quand une néovascularisation
prérétinienne ou prépapillaire appa-
rait. angiographie a la fluorescéine est
importante car utilisée pour déterminer
avec précision ’étendue des zones de
non-perfusion capillaire rétinienne.

Le but du traitement de la rétinopathie
radique est d’éviter I’évolution vers la
néovascularisation, qui se complique-
rait alors par des hémorragies intra-
vitréennes, un glaucome néovasculaire
ou des décollements de rétine traction-
nels. Ces complications sont respon-
sables de baisses d’acuité visuelle et
empéchent surtout un controle optimal
de la tumeur intraoculaire. A ce jour, le
traitement de la rétinopathie radique
n’est pas standardisé, mais les conduites
a tenir restent malgré tout claires [8].

Le traitement de la rétinopathie radique
repose sur la photocoagulation laser des
zones d’ischémie rétinienne. Les proto-
coles sont variables suivant les équipes
mais, en général, il convient de traiter
systématiquement la surface tumorale,
une couronne péri-tumorale de 2-3 mm,
classiquement ischémique apres radio-
thérapie. Sinécessaire, et selon les ano-
malies découvertes en angiographie, la

photocoagulation laser était étendue
aux zones de micro-angiopathie, de
non-perfusion capillaire et de néovas-
cularisation rétinienne. De fagon pra-
tique, le laser est réalisé en utilisant des
spots de 200 um, d’une durée et d'une
puissance adaptées permettant I’obten-
tion d’un blanchiment rétinien. La pho-
tocoagulation laser peut étre réalisée en
laser conventionnel ou laser multispot
des lors que la surface rétinienne traitée
efficacement est la méme.

Les injections intravitréennes d’anti-
VEGEF sont aussi utiles dans la rétino-
pathie radique. Leur effet est suspensif
et limité dans le temps. Il s’agit d’un
traitement additif réalisé en association
avec la photocoagulation laser. Elles sont
réalisées en cas de néovascularisation
irienne, d’hémorragie intravitréenne ou
de glaucome néovasculaire.

B Maculopathie radique

La maculopathie radique est, avec la
neuropathieradique, la principale cause
de malvoyance apres traitement des
mélanomes choroidiens. Cette 1ésion
est I’expression maculaire de la rétino-
pathieradique: elle se définit par la pré-
sence de lésions derétinopathie radique
localisées a moins de 3 mm de la fovéola.
Elle est diagnostiquée cliniquement en
moyenne 19 mois aprés radiothérapie,
mais sa survenue peut étre plus pré-
coce. Son incidence, estimée entre 18
et 70 % selon les études et les popula-
tions concernées, dépend de la dose de
radiations ionisantes regue par la fovéa,
et deladistance entre la tumeur et le nerf
optique ou lamacula.

Cliniquement, la maculopathie radique
se caractérise par la présence d’hémor-
ragies intrarétiniennes, de nodules
cotonneux, de micro-anévrismes et
télangiectasies, de zones de non-perfu-
sions capillaires, d’exsudats lipidiques.
L’cedéme maculaire est considéré
comme le signe le plus précoce et le plus
fréquent de la maculopathie radique.
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Fig. 2: Patient présentant une maculopathie radique 3 ans aprés protonthérapie pour un mélanome uvéal
temporal supérieur de l'ceil gauche. Une année sépare l'angiographie de gauche de celle de droite.

Fig. 3: OCT-A d'un patient présentant une macu-

lopathie radique post-protonthérapie. La zone
avasculaire centrale est élargie et irréguliére et de
nombreuses zones de non-perfusion sont visibles
au sein de plexus superficiels.

L’angiographie a la fluorescéine est uti-
lisée afin de définir la perfusion macu-
laire, classant ainsi la maculopathie
radique en maculopathie ischémique
ounonischémique (fig. 2 et 3). La tomo-
graphie a cohérence optique met en évi-
dence I'importance de I’cedéme ainsi
que ses caractéristiques, mais elle est
surtout utile dans I’examen de la rétine
externe. La présence d’une atrophie de
lacouche des photorécepteurs, ainsi que
des interruptions de la membrane limi-
tante externe ou de la ligne ellipsoide
sont des facteurs de mauvais pronostic
fonctionnel.

Le traitement de la maculopathie
radique n’est pas standardisé. Trois
options thérapeutiques prédominent:
la photocoagulation laser focale, les
injections intravitréennes d’anti-VEGF
ou de corticostéroides. La photocoagu-
lation focale reste d’actualité pour des
lésions diffusantes focales situées a
plus de 1000 microns de la fovéa. Dans
la plupart des cas, des spots de 50 a
100 microns sont appliqués directement
sur les micro-anévrismes diffusants afin
d’obtenirleurblanchiment. Les zones de
rétinopathie radique ischémique péri-
phérique sont aussi a traiter par photo-
coagulation car elles peuvent pérenniser
ou aggraver |’cedéme maculaire.

Les anti-VEGF intravitréens donnent des
résultats inconstants suivant les séries,
au prix de nombreuses injections pour
maintenir 1’effet anatomique ou fonc-
tionnel (réinjection nécessaire toutes
les 4 4 8 semaines en moyenne) [9]. Les
injections intravitréennes de corticos-
téroides (implant de dexaméthasone)
sont aussi réalisées [10]. La réponse
anatomique et fonctionnelle est pré-
sente dés le premier mois et peut étre
excellente en cas d’cedéme maculaire
radique récent. L'efficacité du produit
s’estompe avec le temps, nécessitant
une réinjection au bout de 4 a 5 mois.
Les injections itératives de dexamétha-
sone ont en général un effet similaire a

celui qui est obtenu au cours de la pre-
miére injection. Leur répétition accélére
cependant la survenue d’une cataracte
(aubout de la 38/4¢ injection dans notre
expérience).

B Conclusion

Les complicationsradiques s’expriment
des lors que les structures visuelles se
trouvent au sein d'un champ d’irradia-
tion. Leur prise en charge est difficile,
souvent décevante car I’évolution vers
I’aggravation est parfois inexorable
et ’effet des traitements limité dans
le temps. Actuellement, les efforts se
portent sur la prévention de ces compli-
cations avecla protection des structures
oculaires nobles, le fractionnement des
doses, l'utilisation de photocoagulation
laser ou d’injections intravitréennes a
but préventif. Le futur nous permettra
de juger de 'efficacité de ces nouvelles
stratégies.
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Apport de la génétique dans la survie
des mélanomes de la choroide

RESUME: Les modifications cytogénétiques des mélanomes sont fortement corrélées au pronostic
vital. Ainsi en cas de monosomie 3 intratumorale la survie est abaissée a 30 % a 5 ans. Le gain des
fragments 8q et 6q sont aussi péjoratifs, probablement liés a suractivation de pro-oncogene. Au
contraire, la présence d’un fragment 6p surnuméraire est de meilleur pronostic.

L'étude des mutations génétiques des mélanomes uvéaux permet d’identifier deux populations, la
classe 1 est associée a une survie de 95 % a 92 mois alors que la classe 2 passe a 31 % de survie

sur la méme période.

Enfin, les mutations retrouvées sont difféerentes pour les mélanomes cutanés et uvéaux, ainsi les trai-
tements ciblés sur la mutation BRAF ne peuvent étre utilisés dans le traitement des métastases des

mélanomes uvéaux.

E. FRAU
Ophtalmologiste, PARIS.

rares (7/1 million), représentent la

premiére tumeur maligne primi-
tive intraoculaire. Malgré ’amélioration
de la prise en charge, qui repose sur la
curiethérapie ou la protonthérapie pour
les tumeurs de petite taille et de taille
moyenne, et sur I’énucléation pour les
tumeurs volumineuses, le pronostic a
long terme reste sombre avec une mor-
talité a 15 ans de prés de 50 % [1, 2], le
plus souvent liée a des métastases hépa-
tiques [3]. Ces métastases sont rarement
mises en évidence au moment du dia-
gnostic. Le pic de mortalité survient
3 ans apres le diagnostic, mais I’évolu-
tion clinique est difficile a prédire: le
déces peut ainsi survenir 5, 10 ou 15 ans
apresle diagnostic et le traitement initial,
et des métastases tardives ont été décrites
36 ans apres énucléation [4].

I es mélanomes de l'uvée, bien que

Classiquement, les facteurs de mauvais
pronostic sont I’dge du patient, la taille
de la tumeur, la présence d’une extra-
vasation extra-sclérale et le type histo-
logique, la forme épithélioide ayant le

moins bon pronostic. Les premiers fac-
teurs sont peu précis et le dernier néces-
site une énucléation.

L’analyse d’anomalies cytogéné-
tiques [5-7] a permis d’affiner le pronos-
tic de ces tumeurs. De plus, I’analyse
des profils de mutations génétiques
permet de mieux comprendre les pro-
cessus oncologiques qui conduisent au
développement des mélanomes et a la
survenue des métastases et qui permet-
tront des thérapies ciblées, ce qui est le
cas pour les mélanomes cutanés.

B Modifications cytogénétiques

La perte du chromosome 3 a été I'une
des premiéres anomalies cytogénétiques
mise en évidence. Les premieres études
ont été faites sur pieces d’énucléation [5,
8, 9] puis par aspiration fine a I’aiguille
[6, 7] grace aux techniques de FISH.

La monosomie 3 est retrouvée dans
50 4 60 % des mélanomes uvéaux, elle



semble étre un événement déterminant
et précoce dans la progression tumorale.
La perte du chromosome 3 est un facteur
prédictif plus puissant que I’histologie,
il est corrélé alataille delatumeur et fait
passer le taux de survie a 5 ans de 100 %
430 % [5]. Mais silamonosomie 3 estun
facteur péjoratiflié a une plus forte mor-
talité, elle est peu précise surla durée de
survie [10].

Il existe cependant une hétérogénéité
pour la monosomie 3 au sein de la
tumeur, les altérations cytogénétiques
n’étant pas présentes dans toutes les
cellules tumorales, un taux de mutation
de 33 % semble étre associé a un moins
bon pronostic [11]. La monosomie 3 est
plus rarement retrouvée dans d’autres
types de cancer et elle n’est pas présente
dans les mélanomes cutanés. La perte
du chromosome 3 évoque la perte d'un
géne suppresseur de tumeur, un des plus
étudiés est BAP1 [12].

D’autres anomalies cytogénétiques ont
été notées comme le gain des bras chro-
mosomiques 6p et 8q.

Le gain du fragment 8q est retrouvé dans
25 % des cas et est de mauvais pronostic
lorsqu’il est associé a une monosomie 3,
elle est corrélée a la présence d’un fort
contingent épithélioide, mais aussi a la
présence de “loopings vasculaires intra-
tumoraux” et d"un fort indice mitotique.
La polysomie 8q évoque plutét la suracti-
vation d"un pro-oncogéne comme MYC
(8g24) ou ASAP1 (2q24). Cette anomalie
semble étre plus tardive dans I’histoire
naturelle de la tumeur, comme le sug-
gere leur plus grande fréquence dans les
tumeurs les plus grosses.

Un gain du bras 6p peut étre retrouvé,
les tumeurs qui ont un gain de 6p sont
rarement associées a une perte de
chromosome 3 et sont associées a une
meilleure survie. Au contraire, le gain
d’un fragment 6q semble péjoratif [13].
Contrairement aux mélanomes cutanés,
qui montrent un spectre de caryotypes
complexes, les mélanomes uvéaux
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montrent des anomalies caryotypiques
récurrentes, soulignant ’identité géné-
tique différente des deux types de
mélanomes.

B Profil génomique

Les modifications cytogénétiques des
mélanomes uvéaux sont-elles associées
aune dérégulation de génes spécifiques
ou aun simple marqueur de progression
tumorale ? Tschentscher [14] a identifié
une corrélation entre le profil d’expres-
sion des génes et la monosomie 3, mais
sans le corréler a la survie des patients.
Onken [15, 16] a pu établir que ’on
pouvait individualiser 2 types de popu-
lations dont les profils d’expression
génomiques different: la classe 1 de bas
grade et la classe 2 de haut grade.

Dans une premiére étude, le matériel pro-
venait de pieces d’énucléations, mais les
auteurs ont pu montrer que 1’on pouvait
obtenir les mémes résultats par aspira-
tion avec des aiguilles de 25G, permet-
tant de pratiquer les prélevements sur des
yeux non énucléés avant radiothérapie.

Les auteurs ont pu établir que ’expres-
sion de génes était diminuée lorsqu’ils
étaient situés sur le chromosome 3 et
surexprimée lorsqu’ils étaient situés sur
le 8q. La fonction des génes impliqués
étaitla communication inerte cellulaire,
le développement cellulaire, la crois-
sance cellulaire, la mobilité et la mort
cellulaire. En outre, la plupart des génes
de développement cellulaire étaient
impliqués dans le développement des
cellules de la créte neurale.

Les mélanomes de classe 1 correspon-
daient aux mélanomes de bas grade
constitués de cellules fusiformes, alors
que les classes 2 correspondaient a des
mélanomes de haut grade, riches en cel-
lules épithélioides.

95 % des patients du groupe classe 1
avaient une survie de 92 mois, contre
seulement 31 % des patients classe 2.

Le profil génétique était supérieur a tous
les autres criteres pronostiques, ainsi,
méme si la monosomie 3 était corrélée
avec le profil de classe 2 et le gain de 6p
avec le profil de classe 1, la détermina-
tion du profil génétique était capable
de détecter des patients a haut risque
non signalés par ’analyse chromoso-
mique [15].

Intérét clinique de I’analyse
génétique

L'identification de patients & haut risque
permet une surveillance plus rappro-
chée afin de détecter précocement les
métastases. Il n’existe pas actuellement
de traitement préventif ayant montré
son efficacité, mais ce sont ces patients
qui pourront étre inclus dans des études
utilisant de nouvelles classes thérapeu-
tiques—par exemple, 'immunothérapie
ciblant le récepteur PD-1, dont le pem-
brolizumab qui a montré des résultats
prometteurs sur les métastases avérées.
L'utilisation en préventif sur les micro-
métastases non encore cliniquement
détectées est une piste de grand intérét.

L’analyse génétique nous a aussi montré
les différences avecle mélanome cutané.
Ainsi, les mélanomes de 'uvée ne pour-
ront pas bénéficier des thérapies ciblées
sur la mutation BRAF, comme le vemu-
rafenib ou le dabrafenib qui ont permis
d’augmenter la survie médiane des
patients ayant des mélanomes cutanés
métastatiques, méme dans des formes
avanceées.
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EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Endorésection: quand et comment?
B Lendorésection ne pourra étre envisagée qu'apres irradiation.

B Sont concernées les tumeurs dont 'épaisseur est supérieure a 8 mm avec un diametre qui n'excede pas
15 mm. Lendorésection peut étre parfois envisagée pour des tumeurs en champignon plus petites, mais
avec une hauteur supérieure a 6 mm et une petite base relative.

B Le corps ciliaire et la papille ne doivent pas étre envabhis.

B La surveillance oculaire et générale doit étre poursuivie de fagon prolongée en raison des risques rares,
mais possibles, de rechutes tumorales locales ou générales a distance.

Prise en charge des complications radiques

B La photocoagulation des zones d’ischémie rétinienne, identifiées cliniquement et en angiographie a la
fluorescéine, est le traitement clé de la rétinopathie radique.

B Le traitement des syndromes secs radiques repose en premier lieu sur des substituts lacrymaux non
conservés, l'utilisation de la pommade vitamine A ophtalmique, de corticoides locaux en cas d’inflammation,
de soins de paupiéres ou de collyre azithromycine en cas de blépharite associée.

B Les injections intravitréennes d'anti-VEGF sont surtout indiquées en cas de rétinopathie radique
proliférante, d’hémorragie intravitréenne, de rubéose irienne ou de glaucome néovasculaire.

B Le traitement de la maculopathie radique repose sur la photocoagulation laser des anomalies focales
extrafovéolaires, et sur les injections intravitréennes d'anti-VEGF ou de dexaméthasone.

Apport de la génétique dans la survie des mélanomes de la choroide

B La monosomie 3 est retrouvée dans 50 a 60 % des mélanomes uvéaux. Elle est liée a une survie a 5 ans
de 30 %.

B Le gain de 8q et 6q sont liés a un moins bon pronostic vital.
B Le gain de 6p est lié a un meilleur pronostic.

B Les mélanomes uvéaux et cutanés sont génétiquement différents.
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Indications résiduelles
de la photothérapie dynamique
en pratique de rétine médicale

En rétine médicale, I'utilisation de la photothérapie dynamique (PDT) a révolutionné la prise
en charge des patients atteints de néovaisseaux choroidiens rétrofovéolaires exsudatifs : grace a son
effet photochimique sélectif sur les membranes néovasculaires sans destruction de la rétine senso-
rielle avoisinante, le prognostic fonctionnel visuel de ces patients pouvait étre préservé.

Depuis I'avénement des anti-VEGF, méme si elle bénéficie toujours d’une autorisation de mise sur le
marché (AMM) dans la DMLA exsudative et le traitement des néovaisseaux du myope fort, la PDT
a été reléguée au deuxieme plan dans I’arsenal thérapeutique de ces affections. Elle garde pour
autant une place trés pertinente dans certaines indications qui sont hors AMM, telle la choriorétinite
séreuse centrale.

La PDT peut étre utilisée seule ou combinée avec les anti-VEGF, par exemple dans la vasculopathie
polypoidale. De nombreux travaux ont montré une meilleure tolérance d’une réalisation de la PDT en

demi-fluence ou demi-dose sans perte d’efficacité, en particulier dans ces indications.

F. DE BATS1:2, P-L. CORNUT?
1 Centre Pdle Vision,

Clinique du Val-d’Ouest, ECULLY.

2 Service d’ophtalmologie,

Hoépital de la Croix-Rousse, LYON.

est une technique laser qui utilise

un effet photochimique différent de
Ieffet thermique du laser Argon ou de
I’effet mécanique du laser Yag. La PDT
emploie ’énergie lumineuse d’un laser
proche de l'infrarouge pour activer un
photosensibilisant, la vertéporfine
(Visudyne), en présence d’oxygene. Cette
technique thérapeutique a marqué le
début des années 2000 car elle permettait
pour la premiere fois de traiter la forme
rétrofovéolaire des néovaisseaux choroi-
diens dans la dégénérescence maculaire
liée a ’age (DMLA). Bien qu’elle garde
une autorisation de mise sur le marché
(AMM) dans la DMLA pour les néovais-
seaux choroidiens a prédominance
visible et dans le traitement des néovais-
seaux choroidiens secondaire a la myo-
pie forte, son utilisation correspond
surtout a des indications par défaut des
injections intravitréennes d’anti-VEGF

I a photothérapie dynamique (PDT)

(en cas de contre-indication a leur uti-
lisation, échec thérapeutique ou refus
des patients) ou en association avec ces
injections d’anti-VEGF. C’est le cas, par
exemple pour la vasculopathie polypoi-
dale choroidienne idiopathique (VPCI).

Dans certaines indications hors AMM,
par exemple la choriorétinite séreuse
centrale (CRSC) ou les hémangiomes
choroidiens, que nous décrirons plus en
détail dansla suite du texte, laPDT reste
une option thérapeutique d’actualité et
trés efficace.

Le principe thérapeutique repose sur
I’excitation lumineuse d’un agent photo-
sensibilisant, ce qui entraine une cascade
de réactions chimiques permettant I’oc-
clusion des néovaisseaux choroidiens
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ciblés. Cet agent photosensibilisant, la
vertéporfine, dont la dose est calculée
en fonction de la taille et du poids du
patient, est injecté pendant 10 minutes,
en général au niveau d’une veine de
I’avant-bras. La vertéporfine est une
molécule entourée par des liposomes
qui vont se fixer préférentiellement sur
les lipoprotéines LDL, trés concentrées
dans les néovaisseaux choroidiens.
Cing minutes apres la fin de la perfusion,
la zone a traiter est irradiée par un spot
de laser diode dont la longueur d’onde
estde 690 nm (cible de la vertéporfine) et
dont la taille est adaptée a lalésion cible
mesurée en général sur le cliché d’angio-
graphie au vert d’indocyanine.

1. PDT “pleine fluence”

La PDT est dite “pleine fluence” a
50 joules/cm?, ce qui correspond a une
irradiance de 300 mW/cm?2 pendant
83 secondes (fig. 1). En présence d’oxy-
géne, desradicaux libres vont étre libérés
et créer un phénomeéne de thrombose de
cesnéovaisseaux choroidiens [1]. Du fait
de I’effet photosensibilisant et de la dif-
fusion possible dans tout le corps de la
vertéporfine apres traitement, le patient
devra éviter d’exposer ses yeux (port de
lunettes filtrantes spécifiques) et sa peau
(port de vétements longs) a la lumieére
pendant les 48 heures qui suivent la
séance; il évitera également les lumieres
halogénes et scialytiques. Les effets
secondaires locaux de ce traitement sont
dominés par la survenue d’hémorragies
rétinochoroidiennes, de déchirures de
I’épithélium pigmentaire et d’une atro-
phie choriorétinienne qui atteint les tis-
sus a proximité de la lésion traitée.

2. PDT “demi-fluence”

Afin de limiter ces effets néfastes, de
nombreux travaux ont démontré une
meilleure tolérance sans perte d’ef-
ficacité en ayant recours a une PDT
dite “demi-fluence” a la puissance de
25 joules/cm? pendant 83 secondes ou
“demi-dose” en divisant de moitié la

dose de vertéporfine injectée. La pré-

Fig. 1: Technique du laser PDT. A: Le produit de la Visudyne est reconstitué avec 7 mL d'eau pour préparation
injectable. B: La dose a injecter est calculée en fonction du poids et de la taille du patient. C: Une voie pour
injection intraveineuse est placée au niveau de l'avant-bras. D: La dose de produit est diluée avec du sérum
glucose a 5 % afin de reconstituer une seringue de 30 mL. E: Linjection se fait pendant 10 min a l'aide d'un
pousse-seringue a une vitesse de 180 mL/H. A la fin de linjection, un ringage au sérum glucosé 5 % est réa-
lisé pour laver le produit de l'avant-bras. F: 5 minutes apres la fin de l'injection, l'irradiation au laser Diode
est réalisé a l'aide d'une lentille contact pendant 83 sec. G: A la fin du traitement, le patient est protégé de la
lumiére avec lunettes teintées, chapeau, manches longues, gants. Un bracelet signifiant qu'il a subi un laser

PDT lui est placé au poignet pour 48 heures.

sence d’oxygeéne est indispensable a la
réaction photochimique et a la produc-
tion de radicaux libres, ce qui explique
que le temps de tir laser soit constant
(83 secondes) en pleine fluence, en demi-
fluence ou en demi-dose. En cas de trai-
tement insuffisant ou de récidive de la
maladie, une nouvelle séance peut étre
proposée, en général 3 mois apres [2].

La PDT: les indications
résiduelles en rétine médicale

1.La DMLA exsudative

Sur la base des résultats des études
TAP [3] et VIP [4, 5], ’AMM de la PDT
dans la DMLA concerne le traitement
des néovaisseaux choroidiens a prédo-
minance visible (en ’absence de décol-
lement de I'épithélium pigmentaire, qui
exposeraita unrisque accru de déchirure
induite). Cependant, depuis 'avéenement
des injections intravitréennes d’an-
ti-VEGF, cette thérapeutique n’est plus
utilisée en premiére intention. En effet,
la PDT garde une place utile en cas de
néovaisseaux rétrofovéolaires sile patient

présente une contre-indication aux anti-
VEGEF ourefuse les injections. De plus, la
PDT peut étre une option intéressante en
cas de non-réponse aux anti-VEGF pour
diminuer une exsudation résistante a
une monothérapie d’anti-VEGF bien
conduite. A noter qu’en France, lesrésul-
tats défavorables deI’étude VIO [2] ont fait
exclure de '’AMM la prise en charge des
néovaisseaux occultes rétrofovéolaires.

2. La vasculopathie polypoidale
choroidienne idiopathique (VPCI)

Les études EverestIetII[6, 7] comparant
les gains d’acuité visuelle d’un traite-
ment par monothérapie par ranibizu-
mab et d’un traitement combiné PDT
+ ranibizumab étaient en faveur de la
combithérapie. Cependant, récemment,
dansI’étude Planet, ces résultats ont été
remis en question par les bons scores du
traitement par injection intravitréenne
d’aflibercept en monothérapie. Il reste
vrai que toute DMLA exsudative qui ne
répond pas a un traitement par mono-
thérapie d’anti-VEGF bien conduit doit
mener a une recherche en imagerie
multimodale incluant une angiogra-



phie au vert d’indocyanine, la présence
de lésions polypoidales associées afin
de proposer un traitement plus adapté.
Par exemple, un traitement combiné
avec PDT demi-fluence et anti-VEGF
ou laser focal et anti-VEGF, si la 1ésion
est extrafovéolaire.

La figure 2 propose une conduite & tenir
thérapeutique pourla prise en charge de
la VPCI. En cas de forme hémorragique
initiale des polypes, un traitement par
injection d’anti-VEGF permettra de
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diminuer le saignement dans un premier
temps, qui serait un obstacle a la focali-
sation du laser PDT sur la lésion ciblée.
Sile patient présente une contre-indica-
tion aux injections d’anti-VEGF et/ou si
le polype est isolé et situé a distance de
la fovéa, la réalisation d’un laser photo-
thermique Argon focal pourra permettre
I’occlusion des polypes. Siune PDT est
préférée, elle englobera dans son spot (un
ou plusieurs selon lataille delalésion)le
réseau vasculaire choroidien anormal et
le(s) polype(s). Cette derniére pourra étre

Diagnostic positif de VPCI

FO + OCT-B + ICG

Extra fov k] Pas de Cl aux anti-VEGF

l

TT anti-VEGF Monothérapie

Schéma AMM DMLA

Efficacité
Suiviet TT

Récidive

PRN ou pro actif

EeEEEE
LK focal

TT combiné PDT + anti-VEGF

Fig. 2: Organigramme de la conduite a tenir thérapeutique devant une VPCI.

Fig. 3: A: Rétinophotographie couleur, cliché en angiographie au vert d'indocyanine aux temps intermédiaires
et OCT B-scan montrant la présence de plusieurs polypes avec le réseau vasculaire anormal. Le cercle bleu
sur l'angiographie correspond au spot de PDT réalisé. B : Rétinophotographie couleur, cliché en angiographie
au vert d'indocyanine aux temps intermédiaires et OCT B-scan, 3 mois apres le traitement par une séance de
PDT combinée a 3 injections mensuelles d'anti-VEGF. On constate la disparition des polypes sur 'angiographie
et la disparition de 'exsudation sur le B-scan.

combinée aux injections intravitréennes
d’anti-VEGF (fig. 3).

3.La myopie forte

La PDT qui a gardé une AMM dans le
traitement des néovaisseaux rétrofovéo-
laires compliquant lamyopie forte apres
lesbonsrésultats del’étude VIP 1 [5], est
actuellement utilisée en deuxieéme inten-
tion apres les anti-VEGF.

4. La choriorétinite séreuse centrale
(CRSC)

En premieére intention, le traitement de
toute premiere poussée de CRSC fait
appel a la suppression des facteurs de
risques, notamment I’éviction des corti-
coides si le patient est exposé [8]. Une
surveillance pendant les 3 premiers mois
permettra d’identifier la majorité des
formes cliniques a récupération sponta-
née (90 % des patients). Le patient devra
étre informé du risque de récidive pen-
dant un an apres cette premiere poussée.
En cas de forme chronique a risque de
baisse d’acuité visuelle irréversible par
altération atrophique secondaire de
I’épithélium pigmentaire, un traitement
peut étre légitimement proposé. Le
patient devra étre informé du caractere
hors AMM de la PDT dans cette indica-
tion. Une imagerie multimodale avec la
recherche d’un ou plusieurs points de
fuite sur les clichés d’angiographies a la
fluorescéine ou au vert d’indocyanine
permettrad’adapter la prise en charge [9]:
—en cas de point de fuite extrafovéolaire,
un laser focal peut étre proposé pour
l'occlure;

—en cas de point de fuite rétrofovéolaire,
un laser PDT “demi-fluence” ou “demi-
dose” sera préféré en ciblant le(s) point(s)
de fuite et la zone d’hyperperméabilité
choroidienne afin de préserver la vision
centrale (fig. 4);

—siaucun point de fuite n’est visualisé,
un traitement per os par anti-aldostérone
peut étre envisageable en ’absence de
contre-indication a cette classe médi-
camenteuse et sous surveillance biolo-
gique, notamment de la kaliémie [10].
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POINTS FORTS

U La PDT repose sur l'effet photochimique en ayant recours a l'énergie
lumineuse d’un laser de longueur d’'onde proche de l'infrarouge, a
690 nm, qui va produire des radicaux libres en présence d’'oxygene.
Ces radicaux libres se concentrent surtout au niveau de la paroi des
néovaisseaux choroidiens, qui pourront ainsi étre occlus.

B La PDT demi-fluence ou demi-dose permet de conserver
l'efficacité du traitement en limitant les effets secondaires
atrophiques sur l'épithélium pigmentaire.

I La PDT peut étre utilisée en combithérapie avec les anti-VEGF pour
traiter la vasculopathie choroidienne idiopathique.

B De nosjours, la principale place de ce traitement se situe
hors AMM dans la choriorétinite séreuse centrale, les
hémangiomes choroidiens circonscrits et en onco-ophtalmologie,
notamment dans les métastases choroidiennes.

Diagnostic positif de CRSC

Arrét des corticoides

CRSC aigué (moins de 3 mois) CRSC chronique

Surveillance et auto-surveillance

+/- AGF et ICG si doute diagnostique OCT-A AGF ICG

Evolution clinique et OCT a M+3 Point de fuite
l individualisable ?

Crise résolutive (90 %) Poussée persistante

Education
Risque de récurrence élevé Rétro ou

fovéolaire jjjuxta-fovéolaire

Discuter Laser direct

Discuter
PDT semi-fluence
Antagonistes des récepteurs
minéralo-corticoides

1/3 des cas dans les 12 mois
Eviction des corticoides

Fig. 4: Organigramme de la conduite a tenir thérapeutique devant une CRSC.

La figure 5 propose une conduite a tenir
thérapeutique pour la prise en charge de
laCRSC.

5. Uhémangiome choroidien circonscrit

En cas delésion volumineuse, exsudative,
qui entraine une baisse d’acuité visuelle,
un traitement de ’hémangiome est sou-
vent proposé. Le traitement de cette 1ésion
vasculaire choroidienne par PDT a mon-
tré son efficacité dans la littérature et fait
consensus malgré ’absence d’agrément
dans cette indication (fig. 6). Compte tenu
du caractere trés vasculaire de ces 1ésions,
le protocole de traitement estrecommandé
en “pleine fluence” avec une irradiation
par le laser dés les temps artériels, c’est-
a-dire juste apres la fin de I'injection de
vertéporfine, sans attendre les 5 minutes
post-perfusion comme dans le protocole
standard de la TAP study. Afin de traiter
I'intégralité de’hémangiome, qui est sou-
vent de grande taille, plusieurs spots de
laser PDT, non confluents, pourront étre
réalisés pendant la méme séance [11]. La
durée d’irradiation peut étre doublée a
166 secondes en fonction des équipes de
rétinologues et de la taille de lalésion.

6. Les métastases choroidiennes

La métastase choroidienne est la plus
fréquente des tumeurs malignes intra-
oculaires. La survie limitée des patients
atteints ainsi que les effets déléteres
locaux et systémiques des traitements
classiquement proposés (radiothérapie,
chimiothérapie, hormonothérapie, énu-
cléation) ont fait étudier I’intérét de la
PDT pour le traitement de ces 1ésions. De
nombreux travaux [12] de la littérature
ont montré une efficacité sur de petites
séries de patients permettant une atro-
phie des lésions et une régression des
signes exsudatifs sans effet secondaire
pour le patient. Le laser PDT est déja
approuvé aux Etats-Unis parlaFDA pour
le traitement de certains cancers (cancers
de la peau, du poumon non a petites cel-

Fig. 5: A: Cliché en angiographie au vert d’'indocyanine aux temps intermédiaires et OCT B-scan montrant la
présence d'un décollement séreux sous-rétinien rétrofovéolaire associé a une choroide épaisse. Le cercle
bleu sur l'angiographie correspond au spot de PDT réalisé. B: OCT B-scan 3 mois apreés le traitement par une
séance PDT. L'exsudation sur le B-scan a disparu.

lules, de I’;esophage). L'efficacité repo-
serait sur un hypothétique effet direct
cytotoxique sur les cellules tumorales ou
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Fig. 6: A: Rétinophotographie couleur, cliché en angiographie au vert d'indocyanine (ICG) aux temps intermé-
diaires et tardifs montrant 'hémangiome circonscrit choroidien supéromaculaire avec wash-out aux temps
tardifs de 'ICG. Le cercle bleu sur l'angiographie correspond au spot de PDT réalisé. B: OCT B-scan montrant
la présence d'une voussure choroidienne liée a la tumeur choroidienne associée a un décollement séreux
sous-rétinien. C: OCT B-scan, 3 mois apres le traitement par une séance PDT montrant la disparition de
l'exsudation sur le B-scan.

sur une photothrombose des vaisseaux
de suppléance tumorale.

Certains travaux [13] ont étudié égale-
ment I'intérét de la PDT comme alterna-
tive au traitement des petits mélanomes
choroidiens, mais celareste une pratique
trés controversée qui semble moins
efficace que le traitement standard par
radiothérapie ou protonthérapie.

B Conclusion

Encore aujourd’hui, le laser PDT fait par-
tie de ’arsenal thérapeutique en pratique
courante derétine médicale. Les injections
intravitréennes d’anti-VEGF ’ont relégué
a la seconde place dans la DMLA exsu-
dative et la myopie forte. Ses principales
indications se situent hors AMM: appli-
quées au traitement des CRSC chroniques
ou des hémangiomes choroidiens cir-
conscrits exsudatifs. Des études récentes,
notamment lesrésultats de I'étude Planet,
montrent la place intéressante et efficace
desinjectionsintravitréennes d’aflibercept

en monothérapie ou couplées a la PDT
dans la prise en charge des vasculopathies
polypidales. Le traitement par PDT reste
beaucoup plus discuté en oncologie, avec
moins d’efficacité sur les métastases que
les traitements classiques recommandés,
telle laradiothérapie.
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L'amblyopie:
causes, traitement et prévention

L’amblyopie est une baisse de vision d’origine centrale, due a une altération de I’expérience
visuelle asymétrique. Ce trouble survient au cours de la période sensible du développement visuel,
pendant les 10 premiéres années de la vie.

L’amblyopie monoculaire a 3 causes, qui peuvent étre associées: privation unilatérale de vision
(exemple de la cataracte congénitale unilatérale), déviation oculaire (strabisme), flou visuel asymé-
trique (anisométropie).

L’amblyopie peut aussi étre bi-oculaire en cas d’expérience visuelle anormale bilatérale traitée tar-
divement (amétropies fortes, cataracte congénitale bilatérale...). Ou binoculaire: la vision stéréo-
scopique normale n’est pas présente, par exemple du fait d’un strabisme précoce.

L’amblyopie monoculaire se traite en 3 phases: traitement d’attaque par occlusion unilatérale per-
manente; traitement d’entretien par occlusion intermittente ou surcorrections optiques ou filtres
de Ryser/Bangerter; traitement de prévention de la récidive jusqu’a la fin de la période sensible du
développement visuel.

La prévention de I’amblyopie repose sur la détection précoce des anomalies organiques et des anoma-

lies réfractives chez I’enfant, par un examen anatomique sous cycloplégie vers 1, 3 et 6 ans.

celle que nous avons écrite dans

I a définition de I’amblyopie est
le Rapport de la SFO en 2013.

d’acuité visuelle. Il n’est pas acceptable
de retarder le traitement et de le mener
de fagon inadéquate sans occlusion sous

| ﬁ ) “L’amblyopie pourrait [...] étre définie  prétexte que celle-ci est stigmatisante.
; ) comme une diminution plus ou moins  Le meilleur traitement de ’amblyopie
{"‘!; ' sévere de la fonction visuelle du fait ~ demeure sa prévention, la détection
a I d’une altération précoce de I'expérience  précoce de ses causes prend alors une
‘Q"’( 4 ; visuelle, le plus souvent asymétrique,  importance majeure.
= par privation d’une image et/ou pertur-
bation du lien binoculaire par strabisme
et/ou anisométropie, avec ou sans ano- [ |

E. BUI QUOC
Hépital Universitaire Robert-Debré,
PARIS.

malie anatomique de I'ceil et/ou des
voies visuelles retrouvée.” [1].

L’amblyopie est invisible et doit se dépis-
ter. Ce dépistage va consister chezle plus
jeune enfant en la recherche d'une des
3 causes d’amblyopie: ’'anomalie orga-
nique, le strabisme, I’anisométropie. Le
traitement de ’'amblyopie est efficace s’il
est bien conduit avec un objectif d’iso-
acuité visuelle et pas uniquement de gain

Le systeme visuel n’est pas mature a la
naissance, ni sur le plan anatomique ni
surle plan fonctionnel, de’ceil jusqu’au
cerveau.

L’'eeil, dont la longueur axiale est de
17 mm a la naissance, atteint sa taille de
23 mm environ a la fin de la premiére
décennie delavie. Lafovéola est mature a
4 ans,avecaugmentation dela densité des



Avantages du cache oculaire ORTOPAD

©e 0 0000000000000 0000000 c0s0c0s 000000 e 100%°paque
Pour éviter toute géne due a la lumiére.

eeseecsecsee Adhésif hypoallergénique pressure
sensitive
L'adhésif ne contient ni solvant, ni
latex, ni dérivé du caoutchouc naturel.

Perméable a Iair

Le film adhésif pressure sensitive appliqué
en bandes laisse passer |'air et permet
ainsi a la peau de respirer.

Tres facile a retirer

Le cache oculaire ORTOPAD® tient

tres bien en place, mais peut étre retiré
facilement et sans douleur, grace a son
adhésif pressure sensitive.

A10009-FR/A1/01-2017

échantillons:

\ \

info@ortopad.fr - www.ortopad.fr



réalités Ophtalmologiques — n° 254_Septembre 2018
I —————————————

I Revues géeneérales

photorécepteurs et allongement de leurs
articles externes et internes. La réfraction
hypermétrope du jeune enfant régresse
vers une emmétropisation théorique.

1. Amblyopie monoculaire

Les neurones du cortex visuel
acquierent leurs propriétés fondamen-
tales de binocularité et de sensibilité a
I'orientation et au mouvement. C’est la
modification de ces propriétés neuro-
nales qui sous-tend I’amblyopie; il s’agit
d’un phénomene central. En effet, toute
altération de I’expérience visuelle pré-
coce va perturber le processus normal
de maturation des neurones visuels. En
cas d’expérience visuelle anomale asy-
métrique, il existe une asynchronie de
I'information en provenance d’un ceil
par rapport a ’autre. L'information en
provenance del’ceil sain prédomine par
rapport a I'information en provenance
de ’eil “amblyope”.

Une comparaison simple pour expli-
quer ce phénomene aux parents ou aux
patients est ’analogie avec un signal
informatique: haut débit en provenance
de I'ceil sain vs bas débit en provenance
de I’eil amblyope. Il s’agit certes d'une
image qui ne reflete pas la réalité, car
I’amblyopie ne correspond pas a une
anomalie des voies visuelles (nerf
optique, bandelettes optiques, radiations
optiques), mais bien a une anomalie cen-
trale cellulaire des neurones visuels, du
cortex primaire qui regoit des afférences
directes du corps géniculé latéral dor-
sal, mais aussi des neurones des cortex
visuels secondaires et des neurones
calleux — rappelons ici qu'un quart du
cortex est activé par une stimulation
visuelle.

L’amblyopie peut survenir pendant la
premiére décennie de la vie par une plas-
ticité cérébrale négative, avec un pic de
sensibilité entre 1 et 2 ans; par plasticité
cérébrale positive, ’amblyopie monocu-
laire peut étre guérie si le traitement est
conduit au mieux pendant cette période
critique du développement visuel.

A cette amblyopie monoculaire secon-
daire & une asymétrie de I'information
résultant d'une asymétrie des colonnes
de dominance oculaire dans le cortex
visuel s’ajoutent I’amblyopie binoculaire
et]’amblyopie bi-oculaire.

2. Lamblyopie binoculaire

Elle correspond a ’absence de vision
binoculaire normale, sous-tendue en
particulier par un défaut de maturation
des cellulesbinoculaires de la couche I/
III du cortex visuel primaire, qui
regoivent normalement des afférences
symétriques des cellules monoculaires
delacoucheIV.

En cas de strabisme précoce, ou de
cataracte congénitale des deux pre-
mieéres années de la vie par exemple,
I’expérience visuelle anomale perturbe
la maturation de ces cellules binocu-
laires et il en résulte une absence irré-
versible de vision binoculaire normale.
Rétablir cette vision binoculaire nor-
male demeure encore a ’heure actuelle
impossible en cas de strabisme précoce.

3. Lamblyopie bi-oculaire

L’amblyopie bi-oculaire correspond a
une vision quin’atteint pasles 16 2 20/10

des 2 yeux, chez’enfant. Cela peut résul-
ter d'une anomalie organique bilatérale
comme une cataracte bilatérale; méme
apres traitement, et selon sa précocité ou
non, la perturbation du signal sensoriel
perturbe le développement des neurones
visuels, cela de fagon symétrique ounon,
avec une sensibilité aux fréquences spa-
tiales élevées qui n’est pas optimale.

L’amblyopie bi-oculaire peut résulter éga-
lement d’amétropies fortes, sphériques
ou cylindriques, dont la correction a été
tardive pendant la période sensible du
développement visuel ; méme apres cor-
rection optique exacte, la vision peut ne
pas dépasser 8 210/10.

Comme I’a explicité Barett [2], il existe
3 causes principales d’amblyopie (fig. 1),
dont les fréquences varient:

— la privation monoculaire d’une image
d’un ceil, partielle ou totale; c’est la consé-
quence d’une anomalie organique d’une
cataracte congénitale (fig. 2) ou d'une ano-
malie de Peters, par exemple; il s’agit de
causes rares correspondant a moins de 2
a3 % descas;

—la privation des hautes fréquences spa-
tiales, une image étant nette sur la rétine
et la fovéa d'un ceil, alors que I'image de
I'autre ceil est floue; cela survient par
exemple en cas d’anisométropie non cor-
rigée, myopique, hypermétropique ou

Privation
de contraste

E —p

Privation monoculaire

Anisométropie

E E| —

Strabisme

E| |..E

Suppression

Privation de hautes
fréquences spatiales

Fréquences estimées
Amblyopie
de privation £1/30
Amblyopie 13
réfractive
Amblyopie
. . - 1/3
réfractive + strabique
Amblyopie 1/3
strabique

Fig. 1: Les causes de l'amblyopie.
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Fig. 2: Cataracte congénitale unilatérale.

cylindrique. Rappelons que I’'accommo-
dation qui pourrait compenser ’hyper-
métropie est un phénomene bi-oculaire
et qu’elle ne peut étre différente d’un ceil
et de I’autre, ce qui explique 1’absence
de compensation d’une anisométropie
hypermétropique (fig. 3);

—la suppression d"une image: en cas de
strabisme, il existe une possible diplopie,
carles deux fovéolas ne fixent paslaméme
cible (fig. 4), mais aussi une confusion
car deux images différentes se superpo-
sent au niveau rétinotopique fovéolaire;
pour éviter ces phénomenes sensoriels, le
systéme visuel peut supprimer une image

+0.00

+5.00

Fig. 3: Anisométropie.

Fig. 4: Strabisme.

en provenance d un ceil, grice a des inter-
neurones gabaergiques de la couche IV
du cortex visuel primaire, qui peuvent
inhiber I'information d’une colonne de
dominance oculaire; si cette suppression
est asymétrique voire constante concer-
nant I'information d’un ceil, celui-ci peut
devenir amblyope au cours de la période
sensible du développement visuel.

L’amblyopie par anisométropie corres-
pondrait & un tiers des cas d’amblyopie;
I’amblyopie par strabisme correspon-
drait & un autre tiers, et ’amblyopie
mixte strabique ET anisométropique a
un troisiéme tiers.

B Diagnostic de I’amblyopie

Le diagnostic d’amblyopie n’est pas
simple. Une cause doit étre présente:
anomalie organique, strabisme et/ou
anisométropie. A 1’age préverbal, on
ne peut que suspecter ou soupgonner
I’amblyopie ou le risque d’amblyopie,
en cas de non-alternance de fixation
—un strabisme, par exemple. La mesure
de I’acuité visuelle peut étre malaisée
chez I’enfant, selon les dessins utilisés,
la compréhension ou la peur de I’en-
fant, etc. Quoi qu’il en soit, le diagnostic
est posé en cas d’anisoacuité “signi-
ficative” (> 2 lignes) avec, bien str, un
renouvellement des mesures toujours
dans les mémes conditions et avec les
mémes échelles de vision décimales ou
logarithmiques.

L'amblyopie en valeur absolue peut étre:
— profonde (acuité visuelle de I'ceil
amblyope <1/10 ou 1,0 Log MAR);

— modérée (acuité visuelle de I'eeil
amblyope entre 1 et 2,5/10, soit 0,6 Log
MAR);

— légere (acuité visuelle de I’ceil
amblyope entre 2,5 et 6/10, soit
0,2 LogMAR, le bon ceil ayant entre 8 et
20/10).

L'amblyopie en valeurrelative peut étre:

— légere = différence de plus de 1 ligne
logarithmique;
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— moyenne = différence de plus de
3 lignes logarithmiques;
— profonde = différence de plus de
10 lignes logarithmiques.

B Traitements de I’amblyopie
1. Traitements des causes

En cas d’anomalie organique, le traite-
ment de la cause — s’il est possible — est
requis. En cas de cataracte “congénitale”,
I'intervention précoce avec implantation
primaire est indispensable. La question
du délai d’intervention est assez inepte,
car on litencore qu’une cataracte “congé-
nitale” unilatérale doit étre opérée avant
6-8 semaines de vie, alors qu'une cata-
racte congénitale bilatérale devrait étre
opérée avant 10-12 semaines de vie. En
réalité, I'intervention est proposée dés le
diagnostic posé, selon les circonstances
de découverte (fortuite, leucocorie, stra-
bisme sensoriel, nystagmus ou compor-
tement de malvoyance en cas de forme
bilatérale). La cataracte “congénitale”
n’est pas forcément présente a la nais-
sance; I’anomalie développementale
innée ou acquise qui va entrainer ’opa-
cification cristallinienne immédiate ou
secondaire peut exister a la naissance,
mais ses manifestations pourront étre
retardées, ce qui explique les cas de sur-
venue tardive.

Tout défaut réfractif doit étre corrigé de
fagon obligatoire et non négociable, immé-
diatement et aprés réfraction sous cyclo-
plégie. La cycloplégie est réalisée par:

— réfraction sous atropine pendant 5 a
10 jours avant I’examen, avec un dosage
de 0,3 % entre 0 et 3 ans, 0,5 % entre 3 et
12 ans, 1 % au-dela;

—réfraction sous cyclopentolate 8 0,5 %,
instillé 55, 50 et 45 minutes avant I’exa-
men.

La correction de I’anisométropie est
bien str indispensable; de méme que la
correction des hypermétropies significa-
tives, en particulier en cas de strabisme
de forme dite “accommodative”. Enréa-

lité, ’'amétropie, quelle qu’elle soit, est
corrigée sans se poser de questions et en
étant tres clair et logique: il ne faut pas
sous-corriger ni faussement corriger en
verres concaves des strabiques diver-
gents, il faut renouveler les réfactions
objectives deux fois par an au moins, car
laréfraction est évolutive.

En cas de strabisme, qu’il soit précoce ou
tardif, le traitement de I’amblyopie est
primordial par rapport au traitement de
la déviation “motrice”. Mais ce n’est pas
une excuse pour retarder trop longtemps
letraitement chirurgical s’il est nécessaire,
en particulier dans les strabismes réfrac-
tifs partiellement accommodatifs, avec
ou sans excés de convergence. Car dans
ces cas, il existe une déviation résiduelle
avec la correction optique totale (éven-
tuellement progressive en cas d’exces de
convergence) et, dans les cas en corres-
pondancerétinienne normale (ce quel’on
peut parfois ne savoir qu’a posteriori), le
traitement chirurgical pourrétablirlarec-
titude des yeux est “urgent” pour espérer
éventuellementretrouver une vision bino-
culaire si le strabisme n’est pas précoce.

2. Traitement fonctionnel de I'amblyopie

Le traitement “fonctionnel” de 'amblyo-
pie proprement dit est parfaitement clair
et stéréotypé et ne doit souffrir d’aucune
adaptation ou négociation. Il se fait
sans retard des le diagnostic posé, en
3 phases:

>>> Traitement d’attaque

Ce traitement repose sur 1’occlusion
totale 24h/24. Elle se fait par pansements
Ortopad ou Opticlude (fig. 5). Les panse-
ments sont renouvelés tous les jours et
les tailles peuvent étre alternées afin de
diminuer le risque d’eczéma de contact,
la partie collante touchant alors des par-
ties différentes de la peau.

Le traitement d’attaque dure plusieurs
semaines; la réegle d’'une semaine par
année d’age correspond au minimum de
temps, pas au maximum. Par exemple,

pour un enfant de 4 ans amblyope qui
aurait4/10adroite et 10/10 agauche (les
16 220/10 du bon ceil sont atteints entre
6 et 10 ans), on traite 4 semaines, et si
aubout de 4 semaines on obtient 6/10 vs
10/10, on continue I’'occlusion totale per-
manente, selon le principe de “tant que je
gagne, je continue a jouer”. L'occlusion
totale est poursuivie jusqu’a iso-acuité
(12/10 des 2 yeux, 16/10 des 2 yeux,
voire 20/20 des 2 yeux apres 6 ans), ou
plafonnement de la vision (plateau) si
on est siir que le traitement a bien été
conduit. Cette phase de traitement d’at-
taque peut étre renouvelée plusieurs fois
s’il y arécidive.

La surveillance de I’occlusion totale
se fait toutes les 1 4 2 semaines; il n’est
pas utile de multiplier les consultations
angoissantes.

L’expression “occlusion sauvage” pour
qualifier le traitement d’attaque est a
bannir, proscrire et interdire. C’est une
occlusion raisonnée avec un objectif
clair: I'isoacuité.

En cas de réelle difficulté d’occlusion
sur peau, ’occlusion avec Filmomat sur
lunettes est possible, mais avec lerisque
majeur d’inefficacité sil’enfant regarde
au-dessus de ses lunettes. L'autre option
est la surcorrrection concave de 4 a
6 dioptries de ’eeil sain avec instillation
1 a2 fois parjour d’atropine a 0,3, 0,5 ou
1 % selon I’age.

Fig.5: Occlusion de l'ceil sain en traitement de
I'amblyopie.



La “bascule” d’amblyopie apres occlu-
sion totale est un excellent signe d’effi-
cacité du traitement, elle régresse tout
le temps et requiert une phase d’occlu-
sion strictement alternée d’un ceil et
de ’autre pendant plusieurs jours ou
semaines.

>>> Traitement d’entretien

Le traitement d’entretien commence
lorsque I’isoacuité est retrouvée. On
peut proposer:

— occlusion sur peau intermittente
de I’ceil controlatéral a I’ceeil ancien-
nement amblyope (ou Filmomat sur
une seconde paire de lunettes por-
tée de fagon intermittente), avec une
gestion du temps sur la journée ou la
semaine, 1/3 2 2/3 du temps d’éveil par
exemple: soit 6h par jour par exemple,
soit 3 jours par semaine toute la jour-
née (exemple: le mercredi et le week-
end);

—mise en place intermittente ou per-
manente d’une surcorrection (le terme
de pénalisation est a bannir) de I'ceil
anciennement “sain” (surcorrection de
+3, par exemple, qui géne la vision de
loin), ou bien mise en place d’un filtre
de Ryser/Bangerter avec un objectif de
vision variable de 1 a4 6/10 (& vérifier
car les résultats sont variables) ;

— “pénalisation” pharmacologique de
pres de ’eeil anciennement “sain” par
instillation d’atropine 1 fois parjourle
soir, dont le dosage est adapté a 1’age.

>>> Traitement de prévention de la
récidive

Lasurveillance along terme et la préven-
tion de la récidive sont requises jusqu’a
la fin de la période sensible du dévelop-
pement visuel, et d’autant plus long-
temps que ’amblyopie était profonde.
Il peut s’agir d’une abstention thérapeu-
tique, d’une surcorrection minime de +1
par exemple, d'une occlusion intermit-
tente 1 a 2h par jour. Dans tous les cas,
la vérification réguliére de la réfraction
objective et de la réfraction subjective
sont obligatoires.
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L'amblyopie peut étre monoculaire, bi-oculaire ou binoculaire.

Les 3 causes d'amblyopie monoculaire sont la privation unilatérale
de vision, le strabisme ou l'anisométropie.

Le traitement de 'amblyopie repose sur l'occlusion de l'ceil sain.

Les 3 phases de traitement sont le traitement d'attaque,
le traitement d’entretien et la prévention de la récidive.

Laprévention del’amblyopierepose sur:
—la détection des anomalies organiques
des yeux des enfants, ce qui requiert
de fagon systématique un examen ana-
tomique du fond d’eeil, entre 9 mois et
15 mois, entre 30 et 42 mois, et entre 5 et
6ans;

— une réfraction objective sous cyclo-
plégie réalisée lors des examens anato-
miques évoqués ci-dessus, aux alentours
de 1, 3 et 6 ans, avec prescription d’une
correction optique selon les regles
décrites dans le tableau que nous propo-
sons, en tenant compte de I'importance
del’amétropieretrouvée et de I’dge, pour
une éventuelle correction partielle (Voir
encadré ci-contre) [3]. Ces régles sont
différentes des régles de prescription en
cas de pathologie et/ou d’amblyopie avé-
rées, car dans ces cas la prescription de
toute amétropie est obligatoire.

En cas de strabisme, a 1’age préverbal, et
incertitude sur I’alternance ou la préfé-
rence de fixation, on peut proposer une
occlusion alternée symétrique ou asymé-
trique. Par exemple, en cas de strabisme
précoce, on peut proposer une occlu-
sion de chaque ceil de fagon alternée,
par exemple 2 & 3 h d’éveil par jour, les
lundi, mercredi et vendredi d’'un ceil,
et les mardi, jeudi et samedi de 1’autre
ceil. Dans tous les cas, quelle que soit la
méthode choisie, le traitement doit étre
simple. Dans un cas de strabisme non
alternant, a I’dge préverbal ou la vision
ne peut pas étre mesurée, ou bien a ’age

Prévention de l'amblyopie en cas d’amétropie.

1.Avant 1an:

- la réfraction est trés évolutive, et pendant les 6 premiers
mois de vie, en l'absence par exemple de myopie forte
dans le cadre d'une pathologie du collagéne, ou d'une
hypermétropie forte par microphtalmie, la surveillance
demeure la régle. Entre 6 mois et 1 an, une hypermétropie
est corrigée sielleest>4a5D.

2.Entre Tet3ans:

- correction de tout astigmatisme supérieur a 1 D s'il est
stable (mesures renouvelées) ; l'astigmatisme direct est
sous-corrigé de moitié ;

- correction de toute hypermétropie >3 D ;

- correction de toute myopie <-0,5 D vérifiée par
réfraction sous atropine efficace ;

- correction de toute anisométropie sphérique ou
cylindrique (différence > ou=a 1 D).

3.Aprés 3ans:

- mémes régles pour l'astigmatisme et la myopie et
l'anisométropie;

- pour U'hypermétropie :

« si hypermétropie entre 1 et 3 D : sous-correction
possible de 50%;

« si hypermétropie entre 3 et 5 D : sous-correction
possible de 25%;

« si hypermétropie > 5 D : correction totale de
'hypermétropie.

Source : Rapport SFO, 2017

verbal en I’absence d’amblyopie, une
occlusion quelques heures par jour peut
étre proposée (les autres options sont
celles qui correspondent au traitement
d’entretien de ’'amblyopie).

L’amblyopie demeure fréquente et
concerne encore 2 a 4 % des enfants
selon les études épidémiologiques.

L’amblyopie monoculaire est la consé-
quence d’'une asymétrie de I’expé-
rience visuelle; elle doit se traiter de
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fagon énergique pendant la période
sensible du développement visuel,
avec obligation de correction optique
apres réfraction sous cycloplégique, et
un traitement d’attaque de ’amblyopie
qui doit obligatoirement reposer sur une
occlusion 24h/24 pendant plusieurs
semaines, dans un objectif affirmé
d’isoacuité.

BIBLIOGRAPHIE

1. PtcHEREAU A, DENIS D, SPEEG-SCHATZ
C. Strabisme. Rapport SFO 2013.
Bur Quoc E. Définitions et classifica-
tions des amblyopies ; chapitre 6. Ed.
Elsevier Masson;63-66.

2. BARRETT BT, BrRADLEY A, McGraw PV.
Understanding the neural basis ofambly-
opia. Neuroscientist, 2004;10:106-117.

3.Denis D, But Quoc E, Aziz-ALesst A.
Ophtalmologie Pédiatrique, Rapport
SFO 2017. Bur Quoc E. Dépistage des
amblyopies ; chapitre 29;799-802.

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

I'__________________:%_'I

realites

Médecin :
Etudiant/Interne :

(joindre un justificatif)
(DOM-TOM compris)

Bulletin a retournera:
Performances Médicales

Déductible des frais professionnels

aalite “U;';:i realités  ~»

TR

s

OPHTALMOLOGIQUES
[Joui, je m'abonne a Réalités Ophtalmologiques
O1an:60€ [2ans:95€
O1an:50€ [2ans:70€

Etranger: [01an:80€ [d2ans:120€

91, avenue de la République — 75011 Paris

Bulletin d’'abonnement

B [ Reglement
realités -

ﬂl’rl-'l.\.u(n.;.‘-,,;‘“

O Par chéque (a l'ordre de Performances Médicales)

[ Par carte bancaire n° I B B
(a U'exception d’American Express)

Date d'expiration: |_I_|_I_| Cryptogramme: |_I_|_I_|

Signature:




Pour accompagner et
orienter les personnes
malvoyantes dans

un parcours de sante
complet, la Fondation
du Groupe Optic 2000
a crée des centres
uniques en France et
entiérement gratuits :

les CECOM.

CECOM Paris
0153 46 26 90
CECOM Lille
0320157532

CECOM Besancon
03 81 65 86 84

( ONDATION

Groupe Optic 2000

www.antigel.agency - 00631 - Septembre 2016 - © Gettyimages.



réalités Ophtalmologiques — n°® 254_Septembre 2018

Le glaucome de |'adulte jeune

La prévalence globale du glaucome primitif a angle ouvert (GPAO) est de 1 a 3 % en Europe,
mais peut aller jusqu’a 9 % dans les Caraibes ou en Afrique. Cependant, elle est variable suivant I’age
et augmente progressivement: 0,6 % entre 40 et 49 ans, 1,5 % entre 50 et 59 ans pour augmenter
a 2,7 % entre 60 et 69 ans, 5,1 % entre 70 et 79 ans et 7,3 % aprés 80 ans. En pratique, le GPAO de
I’adulte jeune est donc extrémement rare avant 40 ans. |l faut donc rechercher une autre cause de
glaucome, au premier rang desquels on trouve les glaucomes secondaires, qui ont un traitement et
une évolution spécifiques. En effet, le glaucome de I’adulte jeune pose un probléme de prise en charge
puisque I'espérance de vie est longue et que les formes cliniques du jeune sont plus souvent évolu-
tives. La pression cible est donc trés basse avec nécessité d’un traitement trés efficace d’emblée.
C’est la raison pour laquelle le traitement du glaucome du jeune adulte est volontiers chirurgical.

H. BRESSON-DUMONT
Institut Glaucome, NANTES.

uisque le GPAO est extrémement
P rare chez le jeune, il faut absolu-

ment chercher une étiologie parti-
culiére, pourqualifierle glaucome, et c’est
I’examen clinique rigoureux, en particu-
lier I'interrogatoire et la gonioscopie, qui
vont orienter le diagnostic:
—interrogatoire policier: circonstance de
survenue, ATCD familiaux de glaucome
(fratrie, descendant), ATCD traumatique
dans]’enfance, crises subaigués évoquant
une hypertonie (HTO) ou un blocage,
ATCD de chirurgie oculaire, de traitement
cortisonique;
—acuité visuelle: myopie, hypermétropie,
baisse de I’acuité visuelle progressive ou
brutale;
—biomicroscopie: recherche de pigments
rétrodescemétiques, de précipités, de
vaisseaux anormaux, évaluer la profon-
deur de chambre antérieure, anormale-
ment large ou au contraire étroite avec
signe du limbe, une anomalie ou un défect
pupillaire;
— gonioscopie: ouverture de 1’angle
(convexe ou concave), pigmentation anor-
male, récession, synéchies ou dysgénésie.

Bien sir, il faut ajouter un examen
exhaustif du nerf optique associé a une

analyse du fond d’ceil, un examen struc-
turel des fibres nerveuses rétiniennes
et du complexe ganglionnaire, com-
plété par un examen fonctionnel avec
le champ visuel. Ces derniers examens
objectivant les atteintes glaucomateuses,
et si possible I’évolutivité du glaucome.

11 est primordial de définir le type de
glaucome (pigmentaire, traumatique,
juvénile, cortisonique...) pour adapter
le traitement au mieux, sachant qu’il ne
faut pas perdre de vue que ’espérance
devie est longue, le trabéculum souvent
lésé de fagon importante, et qu’il faut
donc traiter de fagon efficace d’emblée

(fig. 1) [1].

1. Le glaucome pigmentaire

La prévalence du syndrome de disper-
sion pigmentaire (DP) est de 2,45 %,
avec une incidence de 4,8/100000
par an. Elle est plus fréquente, chez
I’homme (58 4 67 % des DP), chez les
myopes (38 & 100 % selon les études),
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Fig. 1: Place du glaucome de l'adulte jeune sur le schéma du calcul de la pression intraoculaire cible proposé

par UEGS. D'apres [1].

est généralement bilatéral (90 %) et
souvent asymétrique. La dispersion
pigmentaire correspond a une accu-
mulation de grains de mélanine dansle
trabéculum, entrainant une diminution
de la fonction trabéculaire [2]. A 1’ori-
gine de cette dispersion, on retrouve
une configuration anatomique oculaire
particuliere, une concavité irienne
constitutionnelle qui entraine un
contactirido-cilio-zonulaire et donc un
bloc pupillaire inverse. Il y aurait donc
une libération de pigment, provenant
de I’épithélium postérieur de l'iris. La
DP apparait entre 20 et 30 ans, évolue
pendant quelques années puis diminue
apres 50 ans. En effet, la quantité de
pigment sur la face postérieure de I'iris
diminue et le bloc pupillaire inverse
disparait parallelement a 1’épaississe-
ment progressif du cristallin avec I’age.
Au fil du temps, aprées 50 ans puisque
la dispersion pigmentaire n’est plus
entretenue, les pigments sont progressi-
vement éliminés par le trabéculum. On
peut donc voir des glaucomes éteints
chezla personne agée, avec une atteinte
anatomo- fonctionnelle séquellaire de

glaucome, sans hypertonie, ni pigmen-
tation anormale de I’angle.

A la phase aigué, on reconnait la DP aux
faisceaux de Krukenberg, visibles sur la
moitié inférieure de la face postérieure
de la cornée, a I’atrophie de 1’épithé-
lium postérieure de la partie moyenne
del'iris, visible en transillumination [3].
Onretrouve des pigments dans ’humeur
aqueuse plus particulierement dans cer-

Fig. 2: Gonioscopie: dispersion pigmentaire.

taines situations (sport, dilatation), surla
face antérieure du cristallin, surles fibres
zonulaires, la hyaloide antérieure (ligne
de Scheie). En gonioscopie, I’aspect est
caractéristique: on note des dépéts trabé-
culaires en bande dense, antérieures a
I’éperon scléral rarement jusqu’a I’an-
neau de Schwalbe, plus importants en
inférieur (fig. 2).

L’encombrement trabéculaire provoque
une HTO dans seulement environ 20 %
des DP, avec une grande variabilité de la
PIO, qui évolue par pics importants (pou-
vant aller jusqu’a 40 mmHg). On peut
retrouver a l’interrogatoire des signes
d’HTO aigué en particulier a ’effort
violent: brouillard visuel, halos colo-
rés, mais les pics sont parfois asympto-
matiques, avec un risque de découverte
du glaucome a un stade tardif.

Le glaucome pigmentaire est directe-
ment fonction de la durée et de I'impor-
tance des pics d’HTO. La prévalence
estde 14 1,5 % des cas de glaucome
(1,4/100000 par an), il survient dans 15 &
25 % des cas de DP. C’est la cause la plus
fréquente des glaucomes secondaires de
I’adulte jeune, il est plus fréquent chez
I’homme (2,4/1) etapparait plus précoce-
ment chez ’homme (37 ans contre 51 ans
chezla femme).

Les principes du traitement du glaucome
pigmentaire sont résumés tableau I1[4].
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Pas de traitement,
surveillance annuelle
Iridotomie périphérique si
concavité irienne

DP sans
hypertonie

Iridotomie périphérique si
concavité irienne
+ traitement médical

DP avec

hypertonie

Trabéculoplastie
traitement médical
+ iridotomie périphérique

GP modéré

GP évolué Intervention filtrante

Tableau II: Dispersion (DP) et glaucomes pigmen-
taires. Recommandations thérapeutiques en fonction
du stade évolutif. D'apreés le rapport SFO 2014 [4].

IIn’est pas licite de traiter une dispersion
pigmentaire sans hypertonie. Mais une
surveillance réguliére s'impose d’autant
que le patient est jeune et que ’appari-
tion des pics d’hypertonies peut étre
brutale. En cas d’apparition d'une HTO,
cela signifie que la capacité de résorp-
tion du trabéculum est dépassée, il faut
diminuer la dispersion pigmentaire en
levant le bloc pupillaire inverse par une
iridotomie périphérique (surtout si le
patient a moins de 45 ans). Une trabé-
culoplastie douce au laser SLT douce
peut alors régulariser la tension — en
raison du risque inflammatoire impor-
tant, le laser doit étre peu dosé. Il faut a
tout prix éviter le passage en glaucome
car le glaucome pigmentaire est tres
évolutif, entrainant des atteintes graves
pour lesquelles il faut souvent recourir
a la chirurgie, d’autant que les patients
sont jeunes. La surveillance des DP est
donc primordiale, et il faut informer les
patients du risque évolutif.

2. Le glaucome traumatique

Le glaucome traumatique est la premiére
cause de glaucome chez ’adulte jeune
avec la dispersion pigmentaire. Deux
cas se présentent, [’hypertonie oculaire
immeédiate et le glaucome a distance du
traumatisme initial.

Juste apres le choc, 'HTO peut étre
immédiate et I’étiologie ne fait aucun
doute. L'importance et la durée de I'hy-
pertonie est directement liée au degré de

00 recul de ['angle post-traumatique

Gonioscopie bilatérale et comparalive

Fig. 3: Gonioscopie comparative: recul de 'angle. L'eeil droit présente un glaucome traumatique.

lésion iriennes et angulaire, et al’'impor-
tance de I’hyphéma.

Le probleme se pose plus a distance,
avec la découverte d’un glaucome
avancé souvent unilatéral. Il s’agit
classiquement d’un jeune homme de
30-35 ans, et la contusion dans ’en-
fance a été le plus souvent oubliée (27
a 48 % des cas). Le diagnostic se fait
sur I’interrogatoire, I’examen soigneux
comparatif de la face, de la pupille
(rupture du sphincter, mydriase aré-
flexique), de I'iris (iridodialyse), de
I’angle (récession, cyclodialyse), de
la zonule qui peut étre partiellement
rompue et du cristallin éventuellement
sub-luxé (fig. 3).

Le trabéculum est définitivement
lésé, 'HTO est souvent importante,
et le glaucome évolutif [5]. Le recours
a la chirurgie est donc le plus souvent
nécessaire d’autant que les patients sont
jeunes.

3. Le glaucome cortisonique

Le glaucome cortisonique peut survenir
quelle que soit la voie d’administration
des corticoides, systémique ou locoré-
gionale (péri- ou intraoculaires topiques,
oraux ou inhalés, ORL ou bronchique) et
méme en cas d’hyperproduction endo-
gene de glucocorticoides (syndrome de
Cushing). 1l est fonction de la molécule
utilisée, la concentration, le temps d’ex-
position, le mode d’administration et
I’age des patients.

En fait, la cortico-sensibilité est relative-
ment fréquente puisque qu’un tiers de la
population générale non glaucomateuse et
90 % des patients glaucomateux peuvent
développerune hypertonie cortisonique.
Elle est souvent bilatérale et symétrique.
La cortisone entraine des modifications
profondes de I’architecture du trabécu-
lum, provoquant une diminution de I'éva-
cuation de ’humeur aqueuse [6].

Apres une phase de latence variable (4 &
6 semaines en application topique ocu-
laire, 3 mois en administration per os,
plusieurs mois en inhalation), ’hyperto-
nie oculaire apparait. Elle est réversible
a l’arrét de I’administration des gluco-
corticoides, jusqu’a un certain point,
mais reprend sans phase de latence sila
cortisone est réintroduite. Les séquelles
glaucomateuses sont proportionnelles a
la durée de 'HTO, les lésions trabécu-
laires devenant définitives [7].

La cortico-sensibilité est facteur de
risque majeur de développer un GPAO,
il faut donc surveiller et informer les
patients qui ont monté leur PIO apres
exposition aux glucocorticoides.

4. Les glaucomes secondaires
“évidents”

L’adulte jeune peut aussi bien sir, déve-
lopper tous les glaucomes secondaires,
mais le diagnostic est souvent évident en
raison du contexte particulier. Peuvent
se voir les glaucomes secondaires aprés
chirurgie (décollement de rétine, greffe,



complication chirurgicale...), inflam-
mation (uvéite, Syndrome de Posner-
Schlossman, cyclite hétérochromique
de Fuchs, kérato-uvéite herpétique).

Les syndromes malformatifs du segment
antérieur comme le syndrome irido-
cornéo-endothéliaux (atrophie essen-
tielle de I'iris, syndrome de Chandler,
syndrome de Cogan-Reese) ou une aug-
mentation de la pression veineuse épis-
clérale comme dans le Sturge Weber,
donnent le plus souvent des glaucomes
unilatéraux. C’est le contexte, I’examen
clinique et en particulier la gonioscopie
qui objectivera les 1ésions angulaires.

Le glaucome juvénile apparait dans
I’enfance, entre 5 et 18 ans, mais est
en fait tres rare. Il représente 6 % des
glaucomes primitifs, et I'incidence est
de 0,32/100000 des sujets de moins de
20 ans. Il s’agit d’'une maladie hérédi-
taire, autosomique dominante, a forte
pénétrance. Plusieurs génes ont été
identifiés: 5 loci GLC1 sont impliqués.
Le GLC1A (1q24.3- q25) est associé au
geéne codant la myociline représente
10 % environ des cas. On retrouve une
prédominance masculine (2/1) et une
plus forte proportion de myopie (supé-
rieure a — 3 dioptries dans 73 % des cas
deglaucome juvénile, — 6 dioptries dans
40 %).

L'HTO est rapidement trés élevée, supé-
rieure a 40 mmHg mais on ne retrouve
ni buphtalmie, ni strie d’Haab, car la
maladie apparait aprés 3 ans. Il s’agit
d’une anomalie du développement du
trabéculum mais des goniodysgénésies
minimes (procés ou trabécules iriens trés
épais, une insertion haute (ou antérieure)
de la racine de I’iris) ne sont observées
que dans deux tiers des cas.

Le diagnostic se fait sur le contexte fami-
lial (glaucome juvénile a toutes les géné-
rations), la forte hypertonie, I’évolution
rapide et la gonioscopie. Le traitement
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est chirurgical car le potentiel évolutif
est majeur.

I ne faut pas les confondre avec les cor-
néo-irido-trabéculo dysgénésies comme
le syndrome d’Axenfeld-Rieger qui est
reconnaissable a I’aspect particulier du
segment antérieur.

Certains glaucomes peuvent se dévelop-
perchezunadulte jeune mémesi, le plus
souvent, ils apparaissent plus tard dans
lavie.

1. Le glaucome myopique

Le glaucome du myope fort est un
glaucome grave qui apparait le plus sou-
vent chez!’adulte vers1’dge de 40 ans. Le
risque augmente avec le degré de myopie.
Il est multiplié par 3 en cas de myopie
forte, la prévalence est de 6 % pour les
myopies inférieures a -3 dioptries, mais
passea 11 % pour une myopie supérieure
amoins 6 dioptries, et 28 % silalongueur
axiale est supérieure a 29 mm [8].

Du fait des 1ésions myopiques associées
auxlésions glaucomateuses, il existe une
grande difficulté diagnostique. En effet,
lamesure de la PIO est souvent sous-éva-
luée en raison de la rigidité sclérale
modifiée (et plus encore en cas de chirur-
gieréfractive antérieure). L'analyse de la
papille estdifficile du fait dela fréquence
importante de papilles dysmorphiques
et de la quasi absence d’excavation, car
la lame criblée est propulsée en avant.
Dans la mesure ot les analyseurs de la
téte du nerf optique sont souvent mis en
défaut, ’'examen soigneux de la papille
au biomicroscope apres dilatation est
primordial. L’analyse précise de la forme
dela papille permet de mieux interpréter
lerésultat OCT, qu’il faut optimiser avec
I’analyse conjointe du complexe macu-
laire ganglionnaire. Le champ visuel
reste un élément clé du diagnostic et de
la surveillance. Il faut savoir différencier

les atteintes glaucomateuses spécifiques
(ressaut nasal, scotome paracentraux,
scotome arciforme, qui garde des limites
trés précises avec le méridien horizon-
tal) et toujours prendre en compte les
atteintes choriorétiniennes qui peuvent
interférer.

Le principe du traitement est de tou-
jours considérer le glaucome du myope
fort comme un glaucome grave et évolu-
tif, la PIO cible étant basse (inférieure a
18 mmHg).

2. Les glaucomes a angle fermé du
jeune

Le glaucome a angle fermé peut surve-
nir chez I’adulte jeune. Cependant, les
formes trés précoces sont le plus souvent
en rapport avec un iris plateau puisque
dans la forme habituelle du GFA, la taille
du cristallin joue un réle majeur, absent
chez le jeune. C’est la gonioscopie avec
gonioscopie dynamique qui fait le dia-
gnostic. On retrouve un aspect caracté-
ristique en double bosse, parfois associé
a des séquelles pigmentaires d’apposi-
tion irido-trabéculaire intermittentes et
des synéchies.

L'iris plateau survient classiquement chez
une femme jeune, 30450 ans, peu hyper-
métrope. Les circonstances de découverte
sont diverses: la crise aigué de blocage
de I’angle, une crise subaigués dont les
signes fonctionnels sont souvent peu évo-
cateurs, mais le plus souvent de décou-
verte systématique, devant une altération
glaucomateuse. La chambre antérieure
est profonde au centre avec néanmoins
un signe du limbe. A lagonioscopie, I’as-
pect de double bosse dynamique, peut
cohabiter avec un bloc pupillaire (fig. 4).

C’est 'UBM [9] qui fera le diagnostic de
certitude et différencie le syndrome d’iris
plateau (fermeture directe de I’angle en
dilatation malgré une IP, secondaire a
des anomalies de forme et de position du
corps ciliaire et de laracine del’iris) et la
configuration d’iris plateau (qui associe
en plus un bloc pupillaire).
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Iris plateau : double bosse a la gonioscopie dynamigue

Fig. 4: Gonioscopie dynamique: aspect en double bosse. A la pression sur le verre de gonioscopie, on voit la
dépression de liris au niveau de sa partie moyenne car le proces ciliaire, trop en avant, empéche la dépres-
sion de l'iris a sa partie périphérique. C'est l'aspect caractéristique d'un iris plateau.

En pratique: devant un plateau avec
angle étroit, il faut toujours commencer
par I'IP pour lever le bloc pupillaire asso-
cié, ce qui peut suffire a résoudre le pro-
bleme dansla configuration iris plateau.
Si la réouverture de 1’angle est insuffi-
sante, il faut proposer une iridoplastie.
Lebut est d’éviter la constitution de syné-
chies antérieures définitives qui préci-
piteraient I’évolution vers le glaucome
chronique a angle fermé, potentielle-
ment tres évolutifs et difficile a prendre
en charge chirurgicalement (risque de
complication, en particulier de glaucome
malin). Quoiqu’il en soit, la surveillance
avieestindispensable car le cristallin va
grossiravec I’dge, provoquant a nouveau
la fermeture de I’angle. Il faut donc sur-
veillerla fleche cristallinienne qui estun
bon indicateur, pour savoir quand il faut
pratiquer ’extraction du cristallin.

3. Le glaucome a pression normale,
glaucome vasospastique

Le glaucome a pression normale (GPN)
peut survenir chez’adulte jeune (fig. 5).
Une forme particuliére survient chez
la femme jeune qui souffre de migraine
et syndrome de Raynaud. Le glaucome
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Fig. 5: Particularité dans le glaucome a pression normale. L'excavation se présente plus volontiers sous forme d'une encoche de 'anneau neurorétinien, on retrouve
plus souvent des hémorragies du bord neurorétinien. Les scotomes du champ visuel sont plus volontiers paracentraux, profonds, proches du point de fixation.
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vasospastique [9-10] est moins dépen-
dant de la PIO, car il existe un déficit de
I’autorégulation vasculaire. Ces femmes
jeunes ont un profil clinique particu-
lier: mince, masse corporelle basse,
active. Elle présente des troubles vas-
culaires, a type d’hypotension artérielle
systémique, d’extrémités froides, de
migraines, une sensation diminuée de la
soif, des difficultés a 'endormissement.
Méme si ces formes sont moins dépen-
dantes delaPIO, il est nécessaire de bais-
ser cette derniere de 30 % et d’envisager
une chirurgie hypotonisante en cas d’hé-
morragie dubord neurorétinien, de varia-
bilité tensionnelle importante (objectivée
par une courbe nycthémeérale) ou si le
glaucome évolue rapidement [11].

B Conclusion

Le glaucome primitif a angle ouvert de
I’adulte jeune est peu fréquent. Il faut
rechercher systématiquement une étio-

logie, principalement le glaucome pig-
mentaire et le glaucome traumatique.
Cependant, de nombreux glaucomes
secondaires peuvent se voir. C’est ’exa-
men clinique soigneux qui va faire le
diagnostic du type de glaucome, en
particulier I'interrogatoire et la gonios-
copie comparative. Chaque forme de
glaucome a un traitement spécifique
(glaucome pigmentaire, glaucome a
angle étroit). Cependant, le glaucome
de I’adulte jeune est potentiellement
grave et évolutif d’autant que 1’espé-
rance de vie est longue. Il faut donc
mettre en ceuvre un traitement efficace
d’emblée, tout en veillant a respecter la
qualité de vie. Il ne faut pas hésiter a
recourir a la chirurgie pour les glauco-
mes trés hypertones, graves, proches
des points de fixation ou évolutifs, ou si
le traitement local est mal supporté car
les patients sont jeunes et en activité.
La surveillance sera de toute fagon trés
rapprochée en pensant toujours a une
gestion au long cours.
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Comment s’y retrouver
avec les lentilles jetables toriques ?

RESUME: Les lentilles jetables journaliéres (LJJ) toriques sont apparues sur le marché en 2002.
Depuis, leurs parameétres et le matériau se sont améliorés, mais le silicone hydrogel n'a été décli-
né en LJJ qu'en 2009, soit pratiquement 10 ans aprés son apparition pour les lentilles mensuelles.
Les indications de ces lentilles sont passées en revue et c’est I'interrogatoire qui permettra de les
adapter rapidement au plus prés des besoins et des spécificités de chaque patient. La correction de
I'astigmatisme est abordée dans ce contexte du “jetable” ainsi que la nécessité de le corriger ou non.

K. VIS
Ophtalmologiste,
SAINT-LAURENT-DU-VAR.

les lentilles de couleur) se sont

largement répandues depuis leur
création. La France accuse cependant
un certain retard comparativement a
d’autres pays du nord de I’Europe
(Danemark et Norvege), a I’Austra-
lie et a Hong Kong ou le taux de LJJ
représente plus de 60 % des adapta-
tions [1].

I es LJJ toutes catégories (hormis

Dans I’Hexagone, les LJ] totalisaient en
2016 un tiers des parts de marché de
toutes les lentilles de contact, y compris
les lentilles rigides [2]. Quant aux len-

tilles jetables toriques, elles représen-
taient cette méme année 5 % de toutes les
lentilles de contact—un chiffre multiplié
par 2 depuis 2010 du fait de nouveaux
parametres (fig.1).

Pourquoi mettre des lentilles
jetables journaliéres ?

L’interrogatoire lors de la premiere
consultation est primordial : il va guider
notre choix de renouvellement en fonc-
tion de la fagon dont vont étre portées
les lentilles.

—@— Sphériques —Jll- Toriques
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Fig. 1: Evolution des parts de marché des lentilles jetables journaliéres en France, en % selon leur catégorie.
En 2016, les lentilles toriques journaliéres (en rouge) représentaient 5 % de toutes les lentilles de contact

(source: SNITEM).
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o Les LJJ seront adaptées en premiére
intention:

—pour du port occasionnel (événements
sociaux ou festifs);

— pour les activités sportives qui pré-
sentent des risques de perte;

— en double équipement de lentilles
rigides;

—chezles enfants et les adolescents, sur-
tout en fonction du sport pratiqué;

— lors de voyages (pas de transport de
flacon de solution d’entretien);

—chez des patients allergiques [3].

o Pourquoiréadapteren L]J ?

Hormis pour des questions “pratiques”,
différentes situations pathologiques
peuvent demander une modification du
renouvellement:

— lors des pics polliniques [3] ou en cas
d’inconfort avec des lentilles arenouvel-
lement fréquent [4, 51;

— lors d’un mauvais respect des condi-
tions de port et de renouvellement des
anciennes lentilles [6] ou de I’entretien
des lentilles et de I’étui [7];

— en cas de lentilles qui s’encrassent
rapidement ou présentent des dépots,
entrainant un inconfort en fin de jour-
née apres les avoir portées quelques jours
(fig. 2) [31;

—lors d’intolérance aux solutions d’en-
tretien apres essai des solutions oxy-
dantes [3];

— en cas de conjonctivite giganto-
papillaire, qui géneére un inconfort et une
“inadaptation” des lentilles, le temps
que l’aspect anatomique soit restitué

(fig. 3).

Fig. 2: Dépdts sur une lentille & renouvellement
mensuel.

Fig. 3: Aspect de conjonctivite giganto-papillaire sur
la conjonctive tarsale supérieure.

Pourquoi mettre des lentilles
toriques ?

Nousavons punégliger parle passéla cor-
rection de petits astigmatismes avec des
lentilles de contact alors que nous le fai-
sions avec deslunettes. Aujourd’hui, il est
indispensable d’en tenir compte du faitde
nos besoins actuels, surtout I'utilisation
deplusen plus prolongée d’écrans et donc
d’une fixation beaucoup plus soutenue.

Un astigmatisme non corrigé génere de
nombreux symptémes:

— fonctionnels: asthénopie, lassitude
visuelle, lourdeur, vision “chevauchée”
voire pseudo-diplopie, céphalées;
—physiques: hyperhémie, photophobie,
larmoiement et un symptéme fréquent,
la blépharite chronique, qui doit faire
soupgonner un astigmatisme non cor-
rigé, méme faible.

Des lors que ces symptémes sont pré-
sents, il ya donclieu de les corriger dans
la mesure du possible. De méme, la cor-
rection de I’astigmatisme est fortement
recommandée lors des situations sui-
vantes (ftableauI) [8]:

— astigmatisme > 0,75 D ou >au % de la
sphere;

—astigmatisme inverse (plus pénalisant)
ou oblique (dans ce dernier cas, nous
sommes en mesure de le corriger depuis
cette année seulement).

Al'inverse, la correction peut étre négli-
gée dans les cas d’astigmatisme faible
(< % de la sphere) et direct (tableau I),
ou en cas d’astigmatisme modéré, soit
unilatéral soit inverse, chez le jeune
presbyte.

Choix des lentilles journaliéres
toriques

1. Les prérequis pour une adaptation
rapide

>>> Refaire une réfraction en cylindre
négatif sans tenir compte des anciens
verres ou d’une ancienne paire de len-
tilles (saufs’il s’agit du méme laboratoire
et de laméme géométrie qu’en renouvel-
lement fréquent).

>>> Prendre soin de calculer la puis-
sance du cylindre et ’axe a 5° pres.

>>> Si le cylindre mesuré n’existe pas
dans le catalogue des L]J, il faut toujours
choisir le cylindre inférieur disponible.

>>> Tenir compte de la distance verre-
ceil. Au-dela d’une sphére de 4D, il y a
lieu de ramener la puissance au sommet
de la cornée: soit les logiciels de consul-
tation calculent la puissance “lentille”,
soit il suffit de décomposer la puissance
par méridiens (exemples fig. 4).

>>> Vérifier absolument la disponibilité
des différents parametres (tableaux II,
III), sinon il faut adapter en lentilles a

Formule lunettes En lentilles

- 4,50 (0° - 0.75) L'astigmatisme peut étre négligé
- 4.00(90° - 0.75) L'astigmatisme doit étre corrigé
-0.50(0° - 0.75) L'astigmatisme doit étre corrigé

Tableau I: Corrections en lunettes et lentilles pour le méme astigmatisme de 0.75.
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* Lunettes : -5.00 (0° -3.00)
Méridien vertical =-5.00
Méridien horizontal = -8.00
« Table de conversion

-5.00 ==> -4.75

-8.00 ==>-7.25
* Lentilles : -4.75 (0° -2.50)

le cylindre de 2.50 n’existe pas

« Lentilles définitives : -4.75 (0° -2.25)
* Lunettes : + 5.00 (0° -3.00)

Méridien vertical = + 5.00
Méridien horizontal = + 2.00
— Table de conversion
+5.00 ==> +5.25
+2.00 ==> +2.00
- Lentilles : + 5.25 (0° -3.25)
le cylindre de 3.25 n’existe pas
- Pas de lentille jetable

A -5.00==>-4.75

-8.00 ==>-7.25

v

A +5.00==> +5.25

» +2.00==> +2.00

Fig. 4: Convertir la puissance “lunettes” au-dessus de 4 D: la valeur de l'astigmatisme diminue chez le

myope, mais augmente chez l'hypermétrope.

renouvellement fréquent 15 jours ou
1mois. Les lentilles d’essai sont fournies
rapidement et il est inutile d’essayer un
axe approximatif surtout si le cylindre
est>1.25.

2. Les parameétres réfractifs

>>>Les sphéres maximales disponibles
vont de—9.00D a + 6.00D.

>>> Les cylindres: 3 cylindres
jusqu’a 1.75 pour les hypermétropes
et 4 cylindres jusqu’a 2,25 pour les
myopes.

>>> Les axes obliques n’existaient pas
jusqu’ici: on trouve depuis peu tous
les axes par 10° en lentilles hydrogel et
silicone hydrogel pourles myopies infé-
rieures a—6.00 D. Il y a moins de choix
d’axes pour les hypermétropes et les
myopes de plus de 6 D (fig. 5).

Sil’axe de la réfraction se trouve entre
2 axes disponibles, il faut tenir compte
de I’excyclotorsion naturelle de la len-
tille torique lors du clignement, ce qui
implique une différence de choix entre
I'ceil droitet]’eeil gauche : surl’ceil droit,
la lentille subit une diminution de son
axe et sur I’eil gauche une augmenta-
tion de son axe (fig. 6). Une différence de

Myopes > -6,00D

Hypermétropes

Fig. 5: Axes disponibles en LJJ toriques pour myopies supérieures a — 6.00 D (en pointillés seulement en
silicone hydrogel) et pour hypermétropies. On note une différence de disponibilité chez ces derniers. Pour les
myopies inférieures a -6.00D, on peut avoir tous axes par 10°.

Matériau Stabilisation Puissance Cylindre

Nelficon A Dailies AquaComfort 26 Tore interne 8,80 -8.00 a +4.00 -0.75
Plus Toric + double zone -1.25

Alcon d'allégement 14,40 -1.75

Hilafilcon B SofLens daily disposable 18 Prisme ballast 8,80 -9.00 a Plan -0.75
pour Astigmates + allégement -1.25

Bausch & Lomb 14,20 -1.75

Etafilcon A 1-Day Acuvue Moist for 24 Géométrie a 8,50 -9.00 a +4.00 -0.75
Astigmatism stabilisation -1.25

Johnson & Johnson accélérée 14,50 -1.75

-2.25*

Hyaluronate Gel | SafeGel 1-Day Toric 40 Prisme 8,70 -8.00 a Plan -1.00
LCS + allégements -1.75

14,40

Nelficon A Biotrue ONEday pour 42 Péri ballast 8,40 -4,25 3 + 4,00 -0,75
Hypergel Astigmates -1,25
Bausch + Lomb 14,50 -1,75

Tableau II: Les lentilles jetables journaliéres toriques en hydrogel. * Le cylindre de 2.25 n’est disponible que pour les myopies inférieures a — 6.00 D.
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On diminue l'axe. On essaie 80°.

Axe de la réfraction 85°
sur ceil droit et ceil gauche

pay

On augmente l'axe. On essaie 90°.

Fig. 6: Choix de l'axe de la lentille lors d’axes intermédiaires.

10° est un facteur important sur la qua-
lité de I’acuité visuelle. Tout 'intérét est
d’essayer labonne lentille d’emblée, car
dans ce domaine il n’y a pas d’approxi-
mation en termes de correction torique.

3. Les autres paramétres
>>>]Iln’yaqu’unseul choix de diametre

ou derayon de courbure par marques de
lentilles.

>>> Les LJ]J toriques se déclinent en
hydrogel (avec un Dk/e inférieur a 40)
ou ensilicone hydrogel (avec un Dk/e qui
peutallerjusqu’a 129) (tableaux II, I1I).
>>> Les systémes de stabilisation des
lentilles sont variables selon les labora-
toires:il faudra en tenir compte sil’adap-

tation n’est pas satisfaisante. Certaines
possédent un filtre UV.

B Déroulement de I’adaptation

Cela se passe comme pour les lentilles
toriques a renouvellement fréquent. Le
contrdle de ’adaptation peut se faire
au bout de 15 minutes. Le centrage est
controlé ainsi que la mobilité dans les
différents axes du regard.

Le point important a vérifier est la rota-
tion éventuelle de la lentille ainsi que sa
stabilité afin d’obtenir une bonne acuité
visuelle, primordiale chez I’astigmate.
Cela s’effectue grace aux traits reperes
situés sur la lentille (horizontaux ou ver-

Fig. 7: Exemple d’un trait repére vertical a 6 h.

ticaux) (fig. 7): la déviation est notée de
laméme fagon pour les deux yeux en uti-
lisant le sens horaire (sens des aiguilles
d’une montre: SAM) ou anti-horaire
(sens inverse: SIAM).

Larotation delalentille:

— une rotation supérieure a 20° exige
d’utiliser un autre type de lentilles avec
un systéme de stabilisation différent
(tableaux IL, III)

—unerotation < a 20°avec une bonne qua-
lité visuelle est acceptable et ’essai peut
étre poursuivi;

—unerotation <a 20 °avec une acuité non
satisfaisante nécessite unemodification de
I’axe delalentille d’essai; par convention,
I’axe derotation noté doit étre ajouté a celui
de la lentille d’essai s’il est dans le sens

Matériau Stabilisation Puissance Cylindre
Senofilcon A Acuvue Oasys 1-Day for 129 Géométrie a 8,50 -9.00 a +4.00 -0.75
Astigmatism stabilisation -1.25
Johnson & Johnson accélérée 14,30 -1.75
-2.25*
Filcon 1l 3 Binova Ultimate 57 Tore interne 8,60 -9.00 a +4.00 -0.75
1 Day Toric + Prisme ballast -1.25
Novacel 14,30 -1.75
-2.25*
Filcon Il 3 Ophtalmic HR 1 Day 57 Tore interne 8,60 -9.00 a +4.00 -0.75
Toric + Prisme ballast -1.25
Ophtalmic 14,30 -1.75
-2.25*
Filcon 1 3 Clariti 1 Day Toric 57 Tore interne 8,60 -9.00 a +4.00 -0.75
Sauflon + Prisme ballast -1.25
14,30 -1.75
-2.25*
Senofilcon A Myday Toric 80 Tore interne 8,60 -10,00 a +6,00 -0,75
Coopervison 14,50 -1,25
-1,75
-2,25*

Tableau llI: Les lentilles jetables journaliéres toriques en silicone hydrogel. * Le cylindre de 2.25 n’est disponible que pour les myopies inférieures a -6.00D.
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horaire (SAM) et retranché s’il est dévié
dans le sens anti-horaire (SIAM) (fig. 8).
Une nouvelle lentille est commandée et
la réfraction sera vérifiée: on ne fait pas
de sur-réfraction cylindrique, mais uni-
quement sphérique. Avec les nouvelles
générations delentilles toriques, il existe
peu de surprises dans la stabilisation
des lentilles (elle est un peu plus diffi-
cile dans les astigmatismes obliques) et
I’acuité est habituellement bonne avec,
souvent, un seul essai nécessaire, d’out
I’'intérét d’une réfraction minutieuse.

4, Suivi de 'adaptation

Du fait du renouvellement journalier, il
n’y apas d’entretien mais il faut s’assurer
que les lentilles ne soient pas gardées la
nuit ouremises le lendemain. Une étude
parue en 2013 [9] révele qu’'en moyenne
9 % des porteurs de LJJ les reportaient
le lendemain matin, pour des raisons
essentiellement économiques. La réuti-
lisation des lentilles aprés trempage la
nuit dansle sérum du blister augmente le
risque de contamination, en particulier
par le staphylocoque [10].

On peut noter des complications infec-
tieuses, mais leur taux reste faible,
proche de celui des lentilles rigides, et
elles sont pratiquement toujours dues a
un mésusage.

B Conclusion

Ces derniéres années, des nouveautés ont
été développées en matiere de lentilles
jetables, en particulier toriques et multi-

du cylindre testée.

POINTS FORTS

B Ne plus négliger la correction d’'un astigmatisme, méme faible, du
fait des besoins visuels accrus, en particulier devant les écrans.

B La réfraction doit étre récente et soigneuse, et la tolérance de l'axe

I Adapter en lentilles jetables journalieres lors de tout soupgon d’'un
mauvais respect des regles essentielles.

B Le matériau silicone hydrogel combiné au “jetable” est un avantage
pour la santé des yeux de nos patients, a condition que les lentilles
ne soient ni réutilisées ni gardées la nuit.

I Les parameétres sont maintenant tres étendus: un cylindre résiduel
de 0.75D fait perdre une ligne d’acuité et ne doit pas étre toléré.

B Par leur aspect pratique, leur adaptation peut étre une alternative
a la chirurgie réfractive, voire un tremplin vers celle-ci.

focales, afin d’améliorer la sécurité des
patients. Il ne faut pas oublier pour autant
que ces lentilles obéissent aux mémes cri-
teres d’adaptation et de surveillance que
les autres. L'adaptation de I’astigmatisme
requiert un peu plus d’expérience, mais se
fait de plus en plus rapidement.

L’information, certes plus réduite, ne
doit pas étre négligée, surtout au niveau
des reégles d’hygiéne. La vigilance doit
étre accrue car les L]] sont leslentilles les
plus substituées ou “auto-prescrites” par
le biais de sites internet.
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Les anastomoses choriorétiniennes:
options thérapeutiques

Les anastomoses choriorétiniennes (ACR) sont une des formes de néovascularisation com-
pliquant la dégénérescence maculaire liée a I’age. Elles représentent environ 15 % des néovaisseaux.
Sur le plan clinique, elles sont souvent associées a des pseudodrusen réticulés, sont volontiers bila-
térales et associées a un décollement de I’épithélium pigmentaire. Les formes évoluées peuvent ainsi
se compliquer de déchirures de I’épithélium pigmentaire. La présence et I’extension de plages d’atro-
phie géographique sont également plus fréquentes dans les ACR. L'examen le plus performant pour
les diagnostiquer est I’angiographie au vert d’indocyanine. Lexamen en tomographie par cohérence
optique (OCT) apporte néanmoins des informations utiles et permet souvent de visualiser les ACR et
de les grader. L'OCT est également indispensable au suivi des ACR traitées. Le traitement de premiére
intention des ACR repose sur les injections intravitréennes d’anti-VEGF.

V. KRIVOSIC

Centre Ophtalmologique de I’Odéon,

Hoépital Lariboisiere,
Université Paris-Sorbonne, PARIS.

a premiere classification des
L néovaisseaux choroidiens (NVC)

compliquant la dégénérescence
maculaire liée a I'dge (DMLA) a été pro-
posée par Gass. Il les divisait en type 1
quand ils étaient localisés au-dessous
deI’épithélium pigmentaire et en type 2
quand ils étaient localisés au-dessus [1].
Les anastomoses choriorétiniennes
(ACR) ont été identifiées ultérieure-
ment et classées en type 3 [2]. Elles ont
été décrites initialement comme une
néovascularisation dont ’origine était
intrarétinienne, et le terme retinal angio-
matous proliferation a ainsi également
été proposé [3]. Le débat sur ’origine
rétinienne ou choroidienne des NVC
de type 3 est encore vif aujourd’hui. Les
données de I’angiographie en tomogra-
phie par cohérence optique vont plutot
dans le sens d’une origine rétinienne [4].
Le pronostic des ACR en I’absence de
traitement est mauvais [5]. La photo-
thérapie dynamique (PDT) et le laser
thermique n’ont pas permis de I’amé-
liorer [6]. En revanche, les anti-VEGF en
monothérapie permettent de stabiliser la

néovascularisation et ainsi de maintenir,
voire d’améliorer I’acuité visuelle dans
un certain nombre de cas.

Le traitement des NVC de la DMLA
repose sur les injections intravitréennes
d’anti-VEGF [7-9]. Tout comme les autres
types de NVC, les ACR y répondent
plutdt bien. Le laser thermique et la
photothérapique dynamique n’ont plus
actuellement d’indication dans les ACR.
De nombreuses petites séries prospec-
tives et rétrospectives évaluant spéci-
fiquement I’efficacité de ces molécules
dansles ACR ont été publiées (tableau I).
1l apparait ainsi que le ranibizumab, tout
comme |’aflibercept, permettent une sta-
bilisation ou une amélioration de’acuité
visuelle. On note aussi une améliora-
tion anatomique dans les ACR avec un
schéma constitué d’une phase d’attaque
de 3 injections mensuelles suivies parune
surveillance et des retraitements en PRN
(prorenata) (fig. 1 et 2).
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Auteurs Molécules ] Durées de suivi LENETS
86% stabilisation AV
Atmani et al. Ranibizumab 29 12 mois 65,5% maintien ou amélioration AV
Eye, 2010 10,3% gain de 3 lignes ETDRS ou plus
0,493 (baseline) — 0,503 (12 mois)
Reche Frutos et al. Ranibizumab 53 12 mois +7,3,0,83 et 2,1 lettres stades Il A (n=21),
EJO, 2011 1B (n=18) et lll (n=14)
Inoue M et al. S . .
BJO, 2014 Ranibizumab 17 3ans 0,57 logMar (baseline) — 0,52 (36 mois)
Shin JT et al. o . . .
Retina, 2014 Ranibizumab 31 24 mois 48,7 lettres ETDRS (baseline) — 56,3 (24 mois)
Matsumoto et al. Aflibercept 17 12 mois 0,57 (baseline) - 0,32 (12 mois)
Retina, 2016 P ! '

Tableau I : Evaluation de l'efficacité des anti-VEGF dans les anastomoses choriorétiniennes.

Fig. 1 : Femme de 81 ans présentant une anastomose choriorétinienne (ACR)
de l'ceil gauche avec décollement de l'épithélium pigmentaire (DEP). L'acuité
visuelle est de 20/80. A et B: temps précoce et tardif de l'angiographie a la
fluorescéine. Effet masque de 'hémorragie ponctiforme en regard de 'ACR. On
observe néanmoins une diffusion de celle-ci au temps tardif. C et D: temps pré-
coce et tardif de l'angiographie au vert d’indocyanine. Hot spot correspondant a
I'ACR. Hypofluorescence du DEP. E: coupe radiaire de l'examen en tomographie
par cohérence optique passant par UACR. Il s’agit d'une ACR de type 3 avec DEP.
On observe également un décollement séreux rétinien et des kystes d'cedeme
maculaire. Une interruption est visible (fléche) au niveau de U'épithélium pigmen-
taire soulevé, probablement en regard de l'ACR.

Fig. 2: A: Coupe horizontale de 'examen en tomographie par cohérence optique
1 mois aprés une phase d'induction de 3 injections mensuelles d'anti-VEGF mon-
trant la régression compléte du fluide maculaire et l'affaissement du décolle-
ment de l'épithélium pigmentaire. B: 18 mois de suivi en PRN, coupe horizontale
de I'OCT, 2 injections supplémentaires ont été réalisées. L'acuité visuelle est de
20/32.



Il semble que le stade d’évolution des
ACR soit un facteur pronostic [10], les
stades les plus précoces ayant un meil-
leur pronostic visuel que les stades plus
évolués avec DEP. Les grands DEP sont
parailleurs arisque de déchirure et d’'hé-
matome maculaire [11, 12].

Les ACR surviennent le plus souvent sur
un phénotype de DMLA bien particulier.
Chez ces patients, la choroide est sou-
vent trés amincie et on note la présence
de pseudodrusen réticulés [13, 14]. Ce
phénotype est plus arisque de dévelop-
per des plages d’atrophie géographique,
souvent de fagon bilatérale. En effet, il a
été observé que 85 % des patients pré-
sentant des ACR développent de nou-
velles plages d’atrophie géographique
au cours du suivi [15]. L'implication des
anti-VEGF dans la progression de I’atro-
phie de la DMLA n’est pas tres claire.
Les facteurs de risque identifiés sont la
présence de pseudodrusen réticulés,
une choroide particulierement fine, la
présence de plage d’atrophie dans I’ceil
controlatéral et les ACR. Il est ainsi pos-
sible que I’atrophie observée chez les
patients traités par anti-VEGF pour une
ACR soit plus liée au phénotype de la
DMLA qu’au traitement lui-méme. Dans
le doute, il est néanmoins recommandé
dene passurtraiterles ACR et de préférer
le schéma de traitement PRN.

Enfin, il faut étre tres vigilant quant au
risque de bilatéralisation. Celui-ci a
été estimé 2 40 % a 1 an, 56 % a 2 ans
et 100 % a 3 ans dans les ACR [16]. En
comparaison, le risque de bilatéralisa-
tion de 43 % desautres types de NVG est
nettement plus faible [17].
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Le pronostic des ACR est certainement
amélioré a court et moyen terme grace
aux anti-VEGF. Elles répondent effecti-
vement trés bien au traitement et, sou-
vent, peu d’injections sont nécessaires
pour inactiver le NVC. L’acuité visuelle
peut malheureusement étre secondai-
rement altérée du fait de ’extension de
plages d’atrophie géographique.
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