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B Implants jaunes: toujours en manque de preuve

Downie LE, WormaLD R, Evans | et al. Analysis of a systematic re-
view about blue light-filtering intraocular lenses for retinal protec-
tion: understanding the limitations of the evidence. JAMA Oph-
thalmol. Published online February 21, 2019.

epuis une vingtaine d’années, certains fabricants ont

commercialisé des systémes optiques visant a réduire

I’exposition oculaire aux courtes longueurs d’ondes.
La partie gauche du spectre des radiations lumineuses com-
porte les ultraviolets (200-400 nm) et une partie du spectre de
lumieére visible (violets: 400-440 nm et bleus: 440-500 nm).
Ces systémes optiques recouvrent d’une part les verres de
correction portés et d’autre part les implants intraoculaires mis
en place lors de la chirurgie de la cataracte (fig. 1).

Larticle publié dansle derniernuméro de JAMA Ophthalmology
repose sur une revue de la littérature comportant I’analyse de
51 essais cliniques réalisés dans 17 pays. Ces essais visaient
a comparer les données du suivi chez des patients opérés de
cataracte avec lamise en place d'un implant filtrant les bleus ou
d’un implant ne filtrant que les ultraviolets. La durée du suivi
variait de 1 mois a 5 ans. L'effectif de 'ensemble de ces essais
était de plus de 5000 patients.

Pour certains auteurs, I’atténuation des violets et des bleus
pourrait soulager la fatigue oculaire [1] et améliorer la qualité
du sommeil [2]. Certains fabricants ont suggéré que 1’atténua-
tion de ces courtes longueurs d’ondes par un implant pourrait
protéger la rétine, et en particulier la macula, de la phototoxi-
cité induite par ces rayonnements [3]. Cette hypothése de
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Fig. 1 : Place du spectre de lumiére concernant la photoréception par rapport
aux spectres qui concernent les cones et les batonnets. On indique en outre
le spectre d’absorbance d'un implant bloquant les UV (ClariFlex, AMO) et d'un
implant bloquant la lumiére bleue (Acrysoft de 30 dioptries, Alcon) (d’aprés [16]).

protection rétinienne repose sur des données expérimentales
provenant d’études menées sur des animaux [4] et sur des
cultures cellulaires [5-71], qui ont démontré qu'une exposition
intense ala lumiére visible de courtes longueurs d’ondes pou-
vaitinduire des lésions cellulaires rétiniennes. En extrapolant
ces résultats a I’homme, il a été suggéré que la lumiere bleue
pourrait contribuer au développement et/ou ala progression de
la dégénérescence maculaire liée a I’4ge (DMLA) [8].

La prévalence de la maladie, le cotit des traitements par anti-
VEGEF et la possibilité encore actuellement de complications
menant a une déficience visuelle font que toutes les mesures
susceptibles deréduire le risque de survenue d’'une DMLA ont
des avantages potentiels en termes de santé publique (et indi-
viduelle). Actuellement, les compléments micronutritionnels
représentent le seul traitement préventif ayant démontré un
intérét pour diminuer le risque de passer du stade de simple
maculopathieliéeal’dge (MLA)au stade de DMLA avérée [9,10].
Aucun traitement n’a finalement montré une efficacité pour
diminuer le risque de DMLA dans la population générale.

Des études épidémiologiques récentes ont montré une dimi-
nution de I'incidence de laDMLA pour les générations les plus
récentes [11, 12]. Pourtant, les auteurs de ces études n’ont pas
mis en évidence d’autre facteur favorable qu'une amélioration
générale de la qualité de vie des populations depuis plusieurs
décennies pour expliquer cette diminution de I'incidence de
laDMLA.

Dans notre environnement, la lumiére solaire est la source
prédominante de lumiere bleue, mais des préoccupations
ont été exprimées concernantl’utilisation maintenant répan-
due des ampoules fluorescentes compactes et surtout des
ampoules a LED, qui émettent des niveaux de lumiére visible
a ondes courtes plus élevés que les sources a incandescence
traditionnelles [13].

Des guidelines ont été publiées par la Commission inter-
nationale de protection contre les rayonnements non ionisants
(ICNIRP) [14], afin de mieux définir les limites de sécurité en
matiere d’exposition oculaire humaine aux rayonnements
optiques. On estime que le niveau (en rayonnements pondérés)
delalumiére bleue émise par des sources modernes d’éclairage,
y compris les écrans d’ordinateurs, de tablettes et de smart-
phones, est environ 100 fois inférieur au niveau de risque
oculaire spécifié dans les directives de 'ICNIRP [15]. Le risque
de 1ésion de la rétine attribué a la lumieére bleue émise par des
appareils numériques et des sources de lumiére domestiques
est donc considéré par cette commission comme minime,
méme dans des conditions de visionnage extrémes a long terme.

Malgré ces éléments rassurants, le marché des systemes
optiques filtrant la lumiére bleue reste en pleine croissance.
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On notera que ’homologation de ces systémes est trés géné-
ralement basée sur leurs propriétés réfractives et non sur leur
éventuelle photoprotection.

La chirurgie de la cataracte est la chirurgie oculaire la plus
courante, avec environ 10 millions d’interventions réalisées
chaque année dans le monde. En 2011, il avait été estimé que
lesimplants filtrant la lumiére bleue représentaient 1 implant
sur 4 [16]. Les implants filtrant la lumieére bleue visent a
reproduire les caractéristiques de transmission du cristallin
humain 4gé et les utilisateurs justifient leur emploi “jusqu’a
ce que des preuves empiriques plaident en faveur d’une
argumentation contraire” [17]. Par contre, pour Mainster et
Turner [16], I'utilisation de ce type d’implants reléve d’une
pratique médicale fondée sur des hypothéses plutdt que sur
des preuves.

L’analyse des données de cette méta-analyse n’a pas permis aux
auteurs de mettre en évidence un intérét éventuel des implants
filtrant les bleus pour une photoprotection de la rétine. Parmi
les 51 essais cliniques randomisés analysés par les auteurs,
seules deux études comportaient une méthodologie rigoureuse
et un suivi suffisamment long pour avoir un intérét. L'étude
de Caporossi comportait 4 bras avec 3 différents implants fil-
trant les bleus et un groupe témoin recevant un implant ne
filtrant que les UV [18]. Cette étude comportait des mesures
de l’acuité visuelle jusqu’a 2 ans apres la chirurgie. L'étude
analysait également la sensibilité aux contrastes et d’autres
parametres. L'étude publiée par Vuori comportait deux bras
(implants jaunes vs implants filtrants les UV) avec un suivi de
6 mois [19]. Outre les mesures d’acuité, cette étude comportait
des photos du fond d’ceil avec analyse de la couche des fibres
etune étude de la vision des couleurs.

Les auteurs notent d'une maniére générale le manque de don-
nées quantitatives disponibles dans ces études, ce qui a repré-
senté une limite a leur utilisation dans une méta-analyse. La
présence de nombreux biais (sélection des patients, absence
de masquage pour les patients comme pour le personnel éva-
luant les données, absence derigueur a I’analyse statistique...)
représente une limitation a I'intérét de ces études. Moins de
20 % des études pouvaient étre considérées comme a faible
risque de biais méthodologique. Enfin, les auteurs notent la
grande proportion des études ne citant pas I’origine de leur
financement (71 %). En outre, pour 33 % des études, les auteurs
ne déclaraient pas leurs conflits d’intéréts.

Une évaluation rigoureuse de 1’intérét des implants jaunes
nécessiterait des essais avec témoins comportant un suivi a
long terme. En particulier, ces essais devraient comporter le
suivi de patients atteints de MLA pour tenter de mettre en évi-
dence une éventuelle diminution du risque d’évolution vers
une DMLA avérée.

Puisque ces implants sont commercialisés et utilisés de maniére
courante depuis plusieurs années (pour leurs propriétés réfrac-
tives), les fabricants ont peu d’intérét a entreprendre des essais
longs et coliteux qui viseraient a démontrer leur intérét pour
une protection vis-a-vis de la phototoxicité. En pratique, il est
donc peu probable que de tels essais comparatifs soient réalisés.

Une autre approche repose sur ’analyse rétrospective de
séries publiées, mais comme le montrent les auteurs de cette
méta-analyse, outre le fait que cette démarche peut comporter
de nombreux biais, ’absence d’homogénéité des études repré-
sente une limite importante.

Selon les auteurs de cette méta-analyse, les preuves cliniques
disponibles ne démontrent pas I'intérét des implants filtrant
la lumieére bleue sur la protection rétinienne. En I’absence
d’essais futurs tenant compte des limites de conception rele-
vées lors des études précédentes (calculs de puissance, mesures
de résultats standardisées, masquage et méthodes statistiques
appropriées...), ces implants continueront probablement a étre
utilisés en tant que dispositifs médicaux approuvés pour leurs
propriétés réfractives, mais sans argument pertinent vis-a-vis
d’une éventuelle photoprotection.
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I Mises au point interactives - Surface oculaire
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omme dit si bien mon maitre

THX (nom de code du Pr Thanh

Hoang-Xuan), si tu cherches
un dysfonctionnement des glandes de
Meibomius (DGM), tu le trouveras sou-
vent. On retrouve en effet un DGM chez
plus de 50 % de la population. Celui-ci
n’est cependant pas toujours sympto-
matique, loin de la. Quand doit-on le
rechercher ? Faut-il toujours le traiter?
Comment ? Voici les questions dont nous
allons discuter dans cet article.

Comment rechercher
le dysfonctionnement
des glandes de Meibomius ?

C’est I’examen clinique du bord libre
qui permet de poser le diagnostic. La
présence d’une inflammation et d’'un
remaniement dubord libre, de télangiec-
tasies (fig. 1), de bouchons meibomiens,
d’antécédents de chalazions sont autant
d’arguments évocateurs.

On ne se fiera pas a lanormalité du bord
libre. Seule la meibopression permettra
de poser le diagnostic de DGM devant
un meibum visqueux, blanchétre, sor-
tant mal ou peu (fig. 2). A I'inverse, une
séborrhée meibomienne se traduira par
un meibum tres fluide en grande quan-
tité et avec des larmes mousseuses.

Le temps de rupture des larmes (BUT)
raccourci inférieura 10 s traduit la séche-
resse évaporative du DGM. L'examen
du visage recherche une rosacée ou une
dermite séborrhéique.

Lesexamens d’imagerie peuvent étre utiles
car objectivant ’atteinte meibomienne:

Dysfonctionnements meibomiens,
faut-il tous les traiter?

Fig. 1: Blépharite postérieure.

Fig. 2: Dysfonctionnement meibomien avec meibum
pateux.

Fig. 3: Meibographie avec atrophie meibomienne
partielle (LipiView?2).

—la meibographie permet d’imager les
glandes de Meibomius et d’objectiver
une éventuelle atrophie meibomienne
(fig. 3);

— I’interférométrie du film lacrymal
permet de mesurer I’épaisseur du film
lipidique des larmes.

B Quand faut-il traiter?

Il n’est probablement pas justifié de
traiter tous les DGM asymptomatiques.

Cependant, en cas de chirurgie du
segment antérieur ou avant port de
lentilles, un traitement préventif peut
étre conseillé. En effet, les DGM sont
de grands pourvoyeurs de sécheresse
oculaire post-chirurgie réfractive, post-
cataracte ou apres port de lentilles de
contact. Ils peuvent également provo-
quer des complications trophiques,
inflammatoires ou infectieuses. Il semble
donc licite de rechercher un DGM dans
ces contextes particuliers et de le traiter.
L'examen clinique et les machines de
diagnostic doivent faire, dans I’idéal,
partie du bilan préop ou pré-lentilles.

Les DGM symptomatiques, eux, doivent
bien str étre traités. Les DGM étant en
particulier la premiére cause de séche-
resse toutes causes confondues, ils
doivent étre recherchés devant une
sécheresse a fortiori résistante aux
larmes artificielles.

Les complications inflammatoires cor-
néennes ou conjonctivales s’inscriventle
plus souvent dansle cadre d'unerosacée
oculaire et nécessitent aussi un traitement
adapté (inflammation conjonctivale,
infiltrats catarrhaux, kératoconjonctivite
phlycténulaire...). Il en va de méme des
insuffisances limbiques progressives de
larosacée oculaire.

B Comment traiter?

Le traitement de fond des DGM repose
sur ’hygiéne quotidienne des paupiéres a
vie:réchauffement des paupiéres partout
systéme délivrant en continu une cha-
leur douce (compresses, gant de toilette,
masques chauffants, lunettes chauffan-
tes) puis massage appuyé des 4 paupieres.

Lenettoyage dubord libre est nécessaire,
surtout en cas de blépharite antérieure
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ou d’inflammation importante du bord
libre, avec des lingettes ou gels adap-
tés. En cas de blépharite antérieure trés
crouteuse, un débridement mécanique
peut étre utile (appareil BlephEx). Dans
le cas d’une blépharite a Demodex, les
lingettes contenant de I'huile d’arbre a
thé 4 2,5 % (Blephademodex) sont tres
efficaces (cure d’'un mois), et dans une
moindre mesure les produits nettoyants
moins concentrés (gel nettoyant Vyséo,
Stériblef). Dans les cas séveres, un traite-
ment oral ou local par ivermectine peut
étre prescrit.

Les substituts lacrymaux sont systé-
matiquement associés. Les émulsions
permettent théoriquement de supplé-
menter la phase lipidique du film lacry-
mal (Aquarest, Cationorm, Neovis total,
Systane balance).

Le port de lunettes fermées permet de
limiter I’évaporation et de protéger les
yeux de ’environnement.

Dans les formes rebelles, une anti-
biothérapie peut étre prescrite, plus
a visée anti-inflammatoire qu’anti-
infectieuse. Classiquement, c’est la voie
orale par cyclines (avant tout doxycy-
cline) au long cours qui sera prescrite,
en cure mensuelle alternée 100 mg/j un
mois sur deux en respectant les contre-
indications et précautions d’emploi
(éviter en particulier I’exposition au
soleil). L’azithromycine orale est une
alternative intéressante car elle a peu
de contre-indications et une demi-vie
longue, qui permet un schéma d’ad-
ministration discontinu (par exemple
2 x 250 mg/j 3 jours de suite, 1 ou 2 fois
par mois). L’azithromycine en collyre
(Azyter) est privilégiée par certains car
n’a pas les effets secondaires généraux
d’une antibiothérapie orale, alors qu’elle
semble avoir une efficacité équivalente.
On I'utilise par cure de 3 jours (1 goutte
matin et soir), répétée 1 a 3 fois par mois.
L’intolérance locale (briilures, rougeurs
oculaires) est fréquente et peut étre
diminuée en espagant les doses (1 goutte
par jour pendant 6 jours).

Les corticoides locaux ne sont indiqués
qu’en cas de complication cornéenne
inflammatoire, en cure courte.

La ciclosporine locale en collyre a 2 %
(en préparation hospitaliere) est trés
utile en cas de forme inflammatoire cor-
ticodépendante type kératoconjonctivite
phlycténulaire ou infiltrats catarrhaux.
La ciclosporine plus diluée a 0,05 %
(préparation hospitaliére) peut égale-
ment étre proposée dans les sécheresses
séveres rebelles. La forme commerciale
Ikervis 0,1 % n’a I’AMM qu’en cas de
kératoconjonctivite seche.

La thermothérapie pulsée avec mas-
sage palpébral automatisé (LipiFlow)
est efficace pour désobstruer et drai-
ner les glandes meibomiennes. 1l s’agit
de coques oculaires chauffantes avec
systeme de drainage palpébral par bal-
lonnets (fig. 4). L'effet d’'une séance de
15 min de traitement, qui s’effectue en
cabinet, peut perdurer plusieurs mois
voire années.

L’Intense Pulsed Light (IPL) est une nou-
velle stratégie thérapeutique des séche-
resses par DGM. Elle consiste a délivrer
5 a 10 flashes de lumiére blanche de
forte intensité sur la région périoculaire
ou, pour certains, sur les paupiéres, au
moyen dune lampe au xénon (fig. 5). Le
mode d’action reste hypothétique (effet
thermique, vasculaire, anti-infectieux,
remodeling tissulaire, modulation de
la régulation nerveuse). 3 a 4 séances
espacées de 2 a 4 semaines sont néces-
saires. Les résultats sur les symptomes

Fig. 4: LipiFlow, dispositif oculaire.

Fig. 5: IPL (E-Eye).

et les signes peuvent étre excellents,
méme dans les cas les plus séveres, mais
avec une variabilité importante en fonc-
tion des patients. L'effet peut durer 6 a
12 mois. Plusieurs machines sont dis-
ponibles aujourd’hui en France: E-Eye,
Lumenis M22, Eye-Light.

B Conclusion

Les dysfonctionnements meibomiens
sont trés fréquents, et doivent étre recher-
chés devant une sécheresse rebelle,
avant chirurgie oculaire en particulier
réfractive, et en cas d’inflammation de la
surface oculaire. L’arsenal thérapeutique
s’élargit constamment pour répondre
de mieux en mieux aux demandes des
patients.

POUR EN SAVOIR PLUS

* Doan S. La sécheresse oculaire : de la
clinique au traitement. Paris, Medcom,
2009.

e DoaN S, BREMOND-GIGNAC D, CASTELAIN M
et al. Blépharites et dysfonctionnement
meibomien. In: PiserLa PJ, Baubou C,
Hoanc-XuvaN T, editors. Surface ocu-
laire. Rapport de la SFO, Elsevier-
Masson, 2015.
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nviron 79000 greffes de cornée
E sontréalisées tous les ans aux Etats-

Unis et 5000 en France. Ce chiffre
aaugmenté de 30 % depuis les cing der-
niéres années, soulignant une augmen-
tation majeure des besoins actuels en
cornées. ’amélioration des techniques
de greffes de cornée et le développement
de nouvelles thérapies est devenu un
enjeu de recherche majeur afin de faire
facealapénurie mondiale de greffons [1].

Les greffes de cornée sont indiquées
devant une perte de la transparence
et/ou des qualités optiques de la cor-
née, a ’origine d'une baisse de ’acuité
visuelle conséquente pour le patient.
Actuellement, il existe trois techniques
de greffes de cornée selon la pathologie:
la kératoplastie perforante, la kérato-
plastie lamellaire antérieure et la kérato-
plastie lamellaire postérieure.

Les pathologies de 1’endothélium
cornéen, telles que la dystrophie endo-
théliale de Fuchs, la décompensation
bulleuse du pseudophaque et la dégéné-
rescence endothéliale du greffon, repré-
sentent environ la moitié des indications
degreffes de cornée (32 700 aux Etats-Unis
et 2500 en France). Les greffes cornéennes
lamellaires postérieures permettent de
traiter spécifiquement les pathologies
de ’endothélium cornéen. Leur prin-
cipe est de restaurer la transparence cor-
néenne par ’apport de nouvelles cellules
endothéliales de donneur, qui vont ainsi
assurer la déturgescence de la cornée cedé-
mateuse tout en préservant l’architecture
dureste de la cornée du patient receveur.

La greffe endothéliale, permettant de
remplacer uniquement I’endothélio-

Les greffes endothéliales en 2019
toujours d’actualité?

Descemet (ED) pathologique, a totalement
révolutionné le monde de la greffe de
cornée. Depuis une vingtaine d’années,
les techniques de greffes endothéliales
ont évolué pour devenir de plus en plus
sélectives, le greffon devenant de plus
en plus fin (fig. 1). Dans les années 1960,
José Barraquer a le premier décrit une
méthode de greffe endothéliale utilisant
une approche antérieure grace au Lasik
(Laser-Assisted In Situ Keratomileusis).

Secondairement, en 1998, Gerrit Melles
développa la DLEK (Deep Lamellar
Endothelial Keratoplasty) dont la tech-
nique consistait en unerésection de ’ED
et du stroma postérieur du patient, rem-
placés par un greffon endothélio-stromal
via une approche antérieure par une
incision limbique de 9 mm [2]. Il modi-
fia peu a peu cette technique pour déve-
lopper par la suite la DSEK (Descemet’s
Stripping Endothelial Keratoplasty):
I’approche est désormais postérieure,
I’ablation endothélio-stromale est alors
remplacée par un stripping postérieur
de I’ED pathologique. Le stroma sain
est préservé et la taille de I’incision
réduite [3-5]. La DMEK (Descemet
Membrane Endothelial Keratoplasty),

fruit de ces nombreuses années d’éla-
boration, a été introduite en 2006. Elle
autorise leremplacement de I’ED patho-
logique par son homologue sain [6, 7].

La greffe endothéliale est devenue la
technique de référence des traitements
des dysfonctions et dystrophies endothé-
liales. Les patients peuvent désormais
bénéficier d’une chirurgie autorisant
une récupération visuelle plusrapide et
de meilleurs résultats réfractifs (moins
d’astigmatisme induit, moins d’aberra-
tions optiques) en limitant le risque de
rejet de greffe.

Néanmoins, dans le monde, environ
50 % des patients atteints d’une patholo-
gie cornéenne n’a pas acces a la greffe de
cornée [1]. C’est pourquoi de nombreuses
recherches sont actuellement en cours,
leurs buts étant d’augmenter l’acces
mondial au traitement des pathologies
endothéliales tout en s’affranchissant
des aléas de la greffe de cornée. Des tech-
niques telles que le Descemet Stripping
Only (DSO ou DWEK, Descemetorhexis
Without Endothelial Keratoplasty) ou
bien I'injection de cellules endothéliales
ontainsi vu le jour.

1990 2004 2006 2017 20247

KT DSAEK DMEK DSO/DWEK Thérapie cellulaire
o, e

2 Ny

— =

Fig. 1: Evolution des traitements des dystrophies et dysfonctions endothéliales. KT: kératoplastie trans-
fixiante); DSAEK: Descemet Stripping Automated Endothelial Keratoplasty; DMEK: Descemet Membrane Endo-
thelial Keratoplasty; DSO: Descemet Stripping Only; DWEK: Descemetorhexis Without Endothelial Keratoplasty.

La thérapie cellulaire est fixée arbitrairement a 2024.
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Dans cetarticle, nous détaillons les avan-
cées technologiques des greffes endothé-
liales ainsi que les découvertes récentes
susceptibles de changer I’horizon des
patients porteurs de dystrophies et
dysfonctions endothéliales.

L’endothélium cornéen, couche la plus
postérieure de la cornée, se situe entre
le stroma et la chambre antérieure de
I’ceil. Il est constitué d'une monocouche
de cellules aplaties de 5 pm d’épais-
seur. Les cellules endothéliales sont de
forme hexagonale, de 4 a 6 pm d’épais-
seur, de 20 pm de diameétre et de 250 a
350 pm? de surface. Elles reposent sur
leur membrane basale, la membrane
de Descemet.

Les cellules endothéliales cornéennes
humaines (CECs), dérivant de la créte
neurale, sont arrétées en phase G1 du
cycle cellulaire par un phénomene
d’inhibition de contact. En effet, les
CECs ont une capacité proliférative
limitée dés la naissance. Lendothélium
cornéen humain contient environ
6000 cellules/mm? a la naissance, leur
nombre diminuant progressivement
tout au long de la vie a un taux de 0,36
a 0,6 % de perte cellulaire endothéliale
paran. La cornée adulte posséde environ
2500 cellules/mm?2, soit environ
700000 cellules.

La fonction premiére de ’endothé-
lium est de maintenir constant le taux
d’hydratation de la cornée et par consé-
quent sa transparence. Il permet la
déturgescence stromale a la fois par un
mécanisme passif (fonction de barriére)
assuré par les jonctions serrées intercel-
lulaires, et un mécanisme actif via une
pompe indépendante Na +/K +-ATPase
(sodium-potassium adénosine triphos-
phatase) permettant I’extraction aqueuse
du stroma vers la chambre antérieure.
Dans les conditions physiologiques de
vieillissement, le taux de décroissance

Fonction endothéliale
Barriére
Pompe

Etat déshydraté

Transparence cornéenne
Nutrition

Endothélium cornéen fonction/dysfonction

Dysfonctionnement endothéliale
+Barriére
Pompe

CEdeme stromal
CEdéme sous-épithélial
CEdéme épithélial

Diminution AV
Erosions épithéliales récidivantes

Pl BN

N

Fig. 2: Illustration des mécanismes de pompe endothéliale. A gauche, endothélium cornéen en situation phy-
siologique, le maintien de la transparence cornéenne est assuré par la fonction passive de barriére endothé-
liale (jonctions serrées intercellulaires - tight junctions) et par un mécanisme actif assuré par des pompes
ioniques (Na +/K + ATPase, HCO3). A droite, lorsque les cellules endothéliales ne sont plus assez nombreuses
pour assurer la fonction de pompe endothéliale, un cedéme intrastromal apparait, la vision décroit alors pro-
gressivement. Puis 'eau s'infiltre en sous-épithélial jusqu’a décoller l'épithélium cornéen et ainsi entrainer

des ulcérations cornéennes.

endothéliale n’a aucune conséquence
sur la transparence cornéenne.

Lors d’une diminution importante
de la densité cellulaire endothéliale
(DCE) (en dessous de 350 a 500 cellules/
mm?), les cellules endothéliales ne sont
plus assez nombreuses pour assurer la
déturgescence de la cornée, les fonc-
tions de barriére et de pompe aqueuses
sont alors dépassées. Cela se traduit par
une élévation du taux d’hydratation
cornéenne, une perturbation de I’agen-
cement des fibres de collagéne et une
perte de la transparence cornéenne.
L’eau présente dans I’humeur aqueuse
s’infiltre dans la cornée, provoquant
un cedeme stromal. L’eedéme cornéen
empéche alors lalumiére d’étre correcte-
ment transmise dans I’eeil et compromet
la vision (fig. 2).

Il existe deux types de greffes endothé-
liales courammentréalisés en France:la
DSAEK et laDMEK.

>>> La DSAEK (Descemet Stripping
Automated Endothelial Keratoplasty)
consiste a greffer un endothélium sain,
sa membrane de Descemet et une fine
couche de stroma. L’avantage princi-
pal de cette technique est que le stroma
présent sur le greffon rend plusrigide ce
dernier et facilite ainsi sa manipulation
en chambre antérieure. Son inconvé-
nient est que la greffe d'une couche stro-
male crée la présence d’une interface au
niveau du mur postérieur de la cornée,
pouvant ainsi générer des aberrations
optiques importantes et limiter la récu-
pération visuelle. D’autre part, le stroma
greffé est pourvoyeur de différents types
cellulaires (kératocytes, cellules de
Schwann, lymphocytes B et T, cellules
mononuclées et cellules de Langerhans)
pouvant induire des rejets.

Les derniéres innovations en DSAEK
consistent a réduire 1’épaisseur de la
couche stromale. L'ultrathin-DSAEK
(UT-DASEK) permet ainsi d’obtenir des
greffons de moins de 100 pm [8], la nano-
thin-DSAEK (NT-DASEK) permet quant
a elle la découpe de greffons de moins
de 50 pm [9].
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>>> La DMEK (Descemet Membrane
Endothelial Keratoplsaty) autorise
le remplacement de 1’endothélio-
Descemet pathologique par son homo-
logue sain. Cette technique présente
comme avantage principal de respecter
parfaitement I’anatomie cornéenne. En
effet, le greffon de DMEK, d’une épais-
seur d’environ 20 pm, ne possede pas de
stroma. Il ne crée donc pas d’interface au
niveau du mur postérieur de la cornée.
De plus, il ne véhicule qu’un seul type
cellulaire (les cellules endothéliales),
limitant ainsi grandement lesrisques de
rejets. Sesrésultats en termes de rapidité
derécupération visuelle, qualité visuelle
postopératoire et risque de rejet sont
donc supérieurs a ceux de la DSAEK et
de'UT-DSAEK [10].

Néanmoins, cette technique de greffe
présente de nombreuses difficultés. La
dissection manuelle du greffon nécessite
une courbe d’apprentissage relativement
longue. Cette derniére étant réalisée en
général juste avant le geste chirurgical,
tout échec de dissection entraine I’an-
nulation de la procédure. De plus, elle
n’autorise pas de contrdle de la DCE
préopératoire. En effet, la préparation du
greffon est pourvoyeuse de perte cellu-
laire endothéliale dontle pourcentage ne
peut étre déterminé lorsque le chirurgien
effectue ce geste juste avant la greffe.

Dans de nombreux pays, les greffons
de DMEK sont préparés en banque de
cornée, permettant ainsi d’augmenter le
niveau de sécurité du geste et également
de déterminer la DCE préopératoire du
greffon. En France, la banque de cornée
de Lyon a été la premiére a avoir obtenu
I’autorisation de ’ANSM en 2016 pour
la préparation des greffons de DMEK,
représentant une avancée importante
dans la sécurisation de cette technique.
L’autre avancée que nous espérons
voir arriver en France est la délivrance
de greffons disséqués et préchargés
(disponibles aux USA), ¢’est-a-dire déli-
vrés dans un injecteur, limitant ainsi tous
les risques liés a la manipulation pré-
opératoire du greffon (fig. 3).

Les thérapies en cours
de développement

1. Descemetorhexis sans greffe pour le
traitement de la dystrophie endothéliale
de Fuchs

La dystrophie endothéliale de Fuchs,
atteignant entre 3 4 9 % de la popula-
tion, représente la premiére indication
des greffes de cornée dans le monde [1].
Elle se caractérise par une diminution
bilatérale et progressive de la DCE, un
changement de taille et de forme des
cellules endothéliales (augmentation de
leur taille et perte de leur hexagonalité)
et la présence de gouttes au niveau du
mur postérieur cornéen, correspondant
a des excroissances de la membrane de
Descemet.

Dans nos travaux, nous avons pu mon-
trer que ces gouttes étaient toxiques pour
les cellules endothéliales environnantes,
entrainant un stress, une sénescence et
une mort des cellules a leur contact.
Nous avons également pu prouver que
plus la taille de ces gouttes était impor-
tante et plus elles devenaient toxiques.
Les cellules rentrent ainsi dans un cercle
vicieux, puisque ce sont elles qui syn-
thétisent une matrice extracellulaire
anormale a I’origine de la formation des
gouttes, elles-mémes a ’origine de leur
mort [11-13].

Le descemetorhexis sans greffe (DSO,
Descemetorhexis Only ou DWEK,
Descemethorexis Without Endothelial
Keratoplasty) consiste a enlever
I’endothélio-Descemet pathologique
uniquement. L'exérése des gouttes per-
mettrait de “libérer” les cellules endo-
théliales de leur environnement toxique.
L’ablation des cellules anormales per-
mettrait quant a elle de lever le contact
d’inhibition des cellules endothéliales
et induirait la migration des cellules
périphériques saines vers le centre de
la cornée [14-18]. Gependant, bien que
des cas de régression de I’cedéme stro-
mal eussent été rapportés, les résul-
tats visuels se sont avérés hautement

Fig. 3: Greffon endothélial pour DMEK préchargé
(banque de cornée américaine).

imprévisibles [14], avec parfois ’ap-
parition d’un astigmatisme cornéen
irrégulier [14, 19, 20] et d’opacités stro-
males postérieures autour des marges du
descemetorhexis [14, 19].

Les résultats de cette technique sont
influencés par I’4ge des patients, le dia-
metre du descemetorhexis et le stade de
la dystrophie. Des études supplémen-
taires sont nécessaires afin de détermi-
ner le profil des patients susceptibles de
répondre positivement & cette thérapie.

2. Thérapie cellulaire endothéliale

La cornée humaine est un organe idéal
pour la thérapie cellulaire. Grace a ses
caractéristiques d’organe a la fois avas-
culaire et immunitairement privilégié,
les cellules transplantées sont ainsi bien
mieux tolérées par rapport aux autres
organes vascularisés.

Deux essais cliniques humains testent
actuellement 'injection intra-camérulaire
de cellules endothéliales saines (équipe
du Pr Kinoshita au Japon et équipe du
Pr Mehta a Singapour). Cette technique
consiste a injecter des cellules endo-
théliales en chambre antérieure. Cette
injection est suivie par une position en
décubitus ventral pendant 4 h afin de
faciliter ’adhésion des cellules au mur
postérieur cornéen. Les premiers résul-
tats japonais, extrémement prometteurs,
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portant sur 11 patients, retrouvent une
augmentation de la DCE et une diminu-
tion de I’cedéme stromal a un an, pour
I’ensemble les patients traités [21].

Les greffes endothéliales restent d’ac-
tualité en 2019 et probablement pour
plusieurs années encore. Elles sont deve-
nues le traitement de référence des dys-
trophies et dysfonctions endothéliales.
Néanmoins, ’Taugmentation des besoins
en cornées en France ainsi que la diffi-
culté d’acces au traitement pour lamoitié
de la population mondiale poussent les
chercheurs a développer des thérapies
plus accessibles. Le futur semble plus
que jamais prometteur grace au dévelop-
pement de thérapies s’affranchissant de
toute utilisation de greffons cornéens.
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Abcés sous lentilles:
traitement
ambulatoire ?

= J. KNOERI, V. BORDERIE
Service d’Ophtalmologie, CHNO des Quinze-Vingts,
PARIS.

O ptimiser la prise en charge en
urgence des abces sous lentille au
cabinet est un enjeu majeur devant leur
fréquence croissante, leur symptomato-
logie douloureuse bruyante et surtout
leur menace visuelle. La gravité de 1’ab-
ces détermine sa prise en charge ou non
en ambulatoire.

L’examen recherche un mésusage des
lentilles de contact, des critéres de
gravité généraux (monophtalme, non
observance, kératoplastie, chirurgie
réfractive, immunodépression, mala-
die systémique...), des critéres de gra-
vité locaux avec la régle 1-2-3 : Tyndall
>1 +, diametre > 2 mm, et & moins de
3 mm de ’axe optique des éléments
en faveur d’une kératite amibienne ou
d’une kératite fongique (fig. 1).

En I’absence de critére de gravité, un
traitement ambulatoire est recom-
mandé. Une bi-antibiothérapie locale
probabiliste axée sur les bacilles
Gram négatif (Pseudomonas aerur-
ginosa, entérobactérie...), associant

Surface oculaire

tobramycine (aminoside) et ciprofloxa-
cine (fluoroquinolone), est a instiller
touteslesheuresjouretnuit pendant48 h.
Uneréévaluation clinique est nécessaire
a48housile patient présente des signes
d’aggravation.

En cas d’absence d’amélioration ou
devant un abces d’emblée grave sous
lentille de contact, le prélevement cor-
néen pour analyse microbiologique
et I’hospitalisation pour collyres anti-
biotiques renforcés horaires sont néces-
saires. Toute lésion cornéenne d’allure
bactérienne impose une antibiothéra-
pie horaire d’emblée. L'usage des anti-
inflammatoires stéroidiens et non-
stéroidiens doit étre limité en raison du
risque d’aggravation des kératites herpé-
tique, fongique et amibienne.

En conclusion, le traitement ambula-
toire d’un abces sous lentille de contact
dépend avant tout de la capacité de votre
patient ou de son entourage a instiller les
collyres. Comme toute infection, le délai
de prise en charge est pronostique. Plus
tot les collyres antibiotiques horaires
sont débutés, meilleur sera le résultat
visuel final.

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

Fig. 1: Kératite grave a Fusarium sous lentille de contact. A: examen biomicroscopique: 3 infiltrats satellites,
intensité de la réaction inflammatoire. B: aprés coloration a la fluorescéine: infiltrats sans défect épithélial
en regard.

Dystrophie de cornée
et imagerie: enfin la
réponse facile ?

= J.-L. BOURGES
Université Paris Descartes, OphtalmoPdle de Paris,
Hépital Cochin, PARIS.

ne dystrophie peut étre identifiée sur

des éléments d’imageries oculaires,
a condition que les éléments séméio-
logiques soient suffisamment caracté-
ristiques et ne puissent étre confondus
avec d’autres affections. Bien souvent,
c’est un faisceau de signes identifiables
etreproductibles qui permettent d’iden-
tifier la dystrophie en imagerie, lorsque
le génotype reste indéterminé ou
imprécis. C’est par exemple le cas des
dystrophies de Lisch et de I’épithélio-
pathie microkystique de Cogan, qui est
aujourd’hui encore considérée comme
une dystrophie.

Lorsqu’existe un faisceau de signes para-
cliniquesidentifiables associé a un géno-
type déterminé mais avec de multiples
phénotypes, I'imagerie peut alors appor-
ter des éléments déterminants, sans
toutefois étre pathognomoniques. C’est
I’exemple de la dystrophie postérieure
polymorphe avec la microscopie confo-
cale in vivo dans le diagnostic différentiel
avec une dystrophie de Fuchs ou un syn-
drome ICE. Ici, I’analyse du génotype en
biologie moléculaire n’est pas toujours
disponible et est cotiteuse. La séméiolo-
gie paraclinique prend tout son sens. Par
ailleurs, en plus de I'intérét diagnostique,
I’imagerie ophtalmologique permet aussi
d’évaluerle stade évolutifet d’orienterla
stratégie thérapeutique.

Enrevanche, il est clair que lorsque ’on
peutidentifier une transmission hérédi-
taire indiscutable, et que le phénotype
clinique reste ambigu, alors I'imagerie
oculaire atteint ses limites diagnos-
tiques. Il faut dans ce cas savoir faire
appel a I'identification génétique molé-
culaire si ’on veut porter un diagnostic
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fiable. Certaines mutations du géne TGF
beta-induced protein (BIGH3) en sont un
bon exemple.

En conclusion, il n’y a pas de réponse
diagnostique facile universelle pour
identifier toutes les dystrophies cor-
néennes. Cependant, ’association de
I’'imagerie, particulierement de ’'OCT
et de la microscopie confocale in vivo,
a I’analyse génétique moléculaire per-
met actuellement de poser un diagnos-
tic fiable pour toutes les dystrophies
cornéennes connues, et méme de fagon
erratique sur quelques-unes qui restaient
encore inconnues.

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

Surface oculaire
et cataracte:
avant, apres?

=5 A. EL AMEEN
Service d’Ophtalmologie, CHRU TOURS.

vec plus de 700000 interventions par

an en France, la chirurgie de la cata-
racte est la plus fréquente. L'émergence
des implants dit “premiums” (toriques
ou multifocaux), visant la plus grande
indépendance possible vis-a-vis des
lunettes, en fait aujourd’hui une chirur-
gieréfractive a part entiére.

L’altération de la surface oculaire est fré-
quemment rapportée (jusqu’a 50 %) [1]
apres une chirurgie de cataracte et peut
étre responsable de signes d’irritation
oculaire et d’'une altération de la qualité
de vision par instabilité lacrymale [2].
Certains patients peuvent se plaindre
de symptdémes d’inconfort oculaire et
visuel malgré un examen clinique d’ap-
parence normale et une excellente récu-
pération fonctionnelle (acuité visuelle &
10/10¢). La sécheresse oculaire est une
maladie de la surface oculaire dont on

Surface oculaire

distingue classiquement deux méca-
nismes: ’hyposécrétion lacrymale et
I'hyper-évaporation principalement liée
aux dysfonctionnements meibomiens

(fig. 1) [3].

La survenue d’un syndrome sec en
postopératoire peut dégrader la qua-
lité de vie des patients et les amener
a considérer que leur chirurgie est un
échec. L’apparition ou ’aggravation
d’une sécheresse oculaire aprés une
chirurgie de cataracte [4] est multi-
factorielle et survient trois fois plus
fréquemment sur un terrain déja fra-
gilisé. L'inflammation, la toxicité de
certains collyres [5] et conservateurs,
I’hyposécrétion lacrymale, la dysfonc-
tion palpébrale liée au blépharostat,
I’hypoesthésie et la réduction de I’in-
nervation cornéenne sont couramment
rapportées.

>>> Un bilan préopératoire complet et
minutieux est nécessaire pour dépis-
ter les personnes a risque. Il débute par
Iinterrogatoire a la recherche de signes
fonctionnels d’un syndrome sec préexis-
tant (brilures, picotements, sensation
de corps étranger...) pouvant étre com-
plété par un questionnaire (OSDI par
exemple), des traitements et antécédents
ophtalmologiques et généraux.

L’examen physique est a réaliser sans
et avec la lampe a fente. Une premiere
inspection informe sur 1’4ge, le sexe,
les malpositions palpébrales (entro-
pion, ectropion...), les atteintes de la
face (rosacée, eczéma...) et les signes
extra-ophtalmologiques (déformation
des mains...).

L'examen biomicroscopique commence
sans l’instillation de colorant avec
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Fig. 1: Cercle vicieux de la sécheresse oculaire. Mécanismes impliqués dans la genése de l'eil sec (d'aprées [3]).
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I’analyse de la conjonctive a larecherche
d’une laxité, d’une hyperhémie, de
débris, et de la cornée a la recherche de
taies, de débris, de défects épithéliaux.
L’instillation de fluorescéine permet de
déceler les anomalies conjonctivales
(follicules, plis) et les kératites (ponc-
tuée superficielle, filamenteuse) pou-
vant étre quantifiées et suiviesal’aide du
score d’Oxford. Elle permet également
d’évaluer la qualité du film lacrymal par
la recherche d’un clignement partiel,
d’anomalies de lissage, et de calculer
son temps de rupture. L'évaluation de
la quantité des larmes peut étre réali-
sée a 1’aide du test au fil rouge phénol,
indolore et plus rapide que le test de
Schirmer L.

Enfin, ’examen se termine par I’ins-
pection des paupieres et du bord libre
a larecherche des signes d’allergie, de
dermite séborrhéique et de blépharite
(télangiectasies, crolites dans les cils)
et comprend un test d’expression des
glandes de Meibomius. L'interférométrie
etlaréalisation de meibographies (fig. 2)
peuvent compléter ’examen clinique
pour ’analyse de la couche lipidique.

>>> Le dépistage des patients a risque
d’aggravation ou de développement
d’un syndrome sec en postopératoire
d’une chirurgie de cataracte est essen-
tiel pour garantir le succes chirurgical.
Le premier objectif est d’améliorer les
résultats réfractifs. L'interface air-film
lacrymal est le premier dioptre de I'ceil.
En cas d’irrégularités en épaisseur du
film lacrymal, de grandes variations du
rayon de courbure du film peuvent sur-
venir et entrainer des variations impor-
tantes de son pouvoir réfractif, générant
des erreurs dans le calcul de la puissance
des implants intraoculaires. Ces irrégu-
larités peuvent également engendrer
des aberrations optiques d’ordre élevé
dégradant la qualité de vision (fig. 3).

Aussi, une baisse de la sensibilité
aux contrastes a été rapportée en cas
d’altération de la surface oculaire, et por-
terait principalement sur les fréquences

Fig. 2: Meibographie infrarouge des paupiéres supérieure et inférieure (Oculus Keratograph 5M®, Wetzlar,

Allemagne).
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Fig. 3: Quantification des aberrations optiques a l'aide de l'aberromeétre dynamique a double passage (0QAS).

visuelles intermédiaires et élevées [6]. La
photophobie et le larmoiement réflexe
induits par I'instabilité lacrymale et les
altérations épithéliales peuvent contri-
buer a l’altération de la sensibilité aux
contrastes. Ces éléments doivent étre
notamment pris en compte lors de ’em-
ploi d’implants multifocaux, étant déja
susceptibles de baisser la sensibilité aux
contrastes.

Le deuxiéme objectif du dépistage est la
mise en place d'un traitement précoce et
préventifafin delimiter’altération dela
qualité de vision et I'inconfort oculaire
postopératoires en préparant la surface
oculaire. Il est nécessaire ensuite de pro-
téger la surface oculaire pendant I’acte

chirurgical, en évitant un exces d’ins-
tillation du collyre anesthésiant ou de
la solution antiseptique et en arrosant
réguliéerement la cornée. En postopé-
ratoire, il est important de restaurer la
surface (traitement par mouillant sans
conservateur, collyre anti-inflammatoire
sans conservateur, hygiéne palpébrale et
cures d’azithromycine topiques en cas
de dysfonctionnement meibomien asso-
cié) et de réaliser un suivi régulier pour
vérifier le maintien de I'intégrité de la
surface oculaire.

Enfin, le dépistage permet de limiter
les complications postopératoires en
particulier le risque d’endophtalmies et
d’ulceres cornéens. La prise en charge
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d’un dysfonctionnement meibomien
pourrait diminuer le risque d’endoph-
talmies postopératoires, dont I’analyse
des cas montre une contamination per-
opératoire par des germesissus delaflore
bactérienne palpébrale et du cul-de-sac
conjonctival (staphylocoque dans 75 %
des cas) [7].

Derniérement, la prévention des compli-
cations inflammatoires (kératite, ulcére
et perforation cornéenne) repose sur la
limitation de la toxicité du traitement
postopératoire (anti-inflammatoires non
stéroidiens, conservateurs).

La chirurgie de la cataracte peut étre un
point d’entrée dans le cercle vicieux de
la sécheresse oculaire. Une information
du patient quant au risque d’apparition
ou d’aggravation du syndrome sec en
postopératoire est indispensable pour en
limiter son retentissement et &tre mieux
accepté.

Le dépistage des altérations de la surface
oculaire permet d’améliorer les résul-
tats postopératoires par la limitation
des erreurs réfractives et une meilleure
utilisation des implants premiums,
d’instaurer un traitement précoce pour
limiter I’altération de la qualité de vision
et'inconfort oculaire et, enfin, de limiter
les complications postopératoires infec-
tieuses, inflammatoires et toxiques.
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Allergie de I’enfant,
une affaire de
Spécialiste ?

=5 D. BREMOND-GIGNAC
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L’ étude multicentrique ISAAC sur

l’allergie amis en évidence une aug-
mentation des atteintes allergologiques
de I’enfant dues a I’altération de I’envi-
ronnement et a la croissance de la pollu-
tion. Ainsi, I’allergie oculaire toucherait
prés de 25 % de la population.

De multiples formes cliniques, des plus
légeres aux plus séveres, doivent étre
considérées avec la conjonctivite aller-
gique saisonniere (SAC), la conjonctivite
allergique perannuelle (PAC), la kérato-
conjonctivite vernale (VKC), la kérato-
conjonctivite atopique (AKC). Certaines
de ces formes sont parfois cécitantes.
Les conjonctivites allergiques de I’en-
fant sont le plus souvent saisonnieéres et
non perannuelles. Les enfants avec une

conjonctivite allergique saisonniére se
plaignent rarement de géne oculaire.

Il est essentiel que le diagnostic précis
de la forme clinique soit effectué pour
évaluer le pronostic, et ainsi permettre
d’adapter le traitement.

>>> Diagnostic et traitement

Les symptomes et signes cliniques
regroupent essentiellement un prurit
présent dans 88 a 100 % des SAC, bien
que non pathognomonique, un larmoie-
ment, une hyperhémie conjonctivale, une
sensation de corps étranger, un cedéme
palpébral, un chémosis, mais le plus
souvent un simple clignement oculaire
qui peut passer inapercu. Le diagnostic
de la forme clinique repose sur ’'examen
complet de ’enfant en recherchant en
particulier une kératite, des grains de
Trantas, des papilles tarsales géantes ou
une blépharite eczématiforme, qui pour-
ront signer une forme sévere comme la
VKCoul’AKC.

Apres le diagnostic de la forme cli-
nique, un traitement est établi avec
certains principes de base: des lavages
oculaires fréquents, des collyres anti-
histaminiques topiques et si nécessaire
per os, plus moins associés a des stabili-
sateurs de membrane avec dans 1’idéal
un collyre multi-action et sans conserva-
teur. Les kératoconjonctivites allergiques
séveres de I’enfant peuvent étre traitées
par des collyres corticoides a forte dose
sur une courte période, mais il faudra
prendre garde aux manifestations chro-
niques qui peuvent entrainer une iatro-
génicité, comme celle des corticoides
topiques mais aussi des conservateurs.
La prise en charge des enfants allergiques
dans les formes oculaires séveres néces-
site un avis pédiatrique et allergologique.

L’auteure a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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L a sécheresse oculaire est un probléme fréquent puisqu’elle
concerne 10 a 40 % des sujets selon le pays et I’dge de la
population étudiée [1]. Cette pathologie est devenue la plus
fréquente des maladies oculaires, méme si les formes tres
séveres, mettant en jeu le pronostic visuel, sont heureusement
minoritaires. A 1'inverse, la plupart des sécheresses oculaires
alterent de fagon significative la qualité de vie, personnelle
comme professionnelle [2]. Il est donc important de connaitre
les grandes lignes des méthodes d’exploration. Sile diagnostic
positif et étiologique de sécheresse oculaire n’est pas toujours
aisé, il existe pourtant quelques bases méthodologiques pour
examiner un patient suspect de sécheresse oculaire dans un
intervalle de temps compatible avec la pratique en cabinet de
ville, tout en couvrant une grande partie des caractéristiques de
la surface oculaire du patient en question. Le récent rapport du
groupe de travail international DEWS Il a défini quatre étapes
majeures dans la conduite du diagnostic [3].

>>>La premiére correspond aux questions de triage. Le DEWS
ITen propose une courte liste: quel estle niveau de sévérité des
symptomes ressentis ? Depuis combien de temps dure cette
sécheresse oculaire et existe-t-il des phénomeénes déclen-
chants ? Votre vision est-elle affectée et cela s’améliore-t-il
apres clignement ? Est-ce que les symptémes de rougeur ou
autres signes d’inflammation prédominent d’un seul c6té ? Vos
yeux ou vos paupiéres vous grattent-ils avec un écoulement
associé ? Portez-vous des lentilles de contact ? Ressentez-vous
une sécheresse de labouche ou des douleurs des articulations
distales ? Prenez-vous des médicaments par voie générale ou
avez-vous des maladies connues?

>>> Si les réponses a ces questions font suspecter une séche-
resse oculaire, il convient alors de mieux préciser dans I'inter-
rogatoire les facteurs de risque ou déclenchants (lentilles de
contact, exposition a lafumée ou a d’autres toxiques, utilisation
des écrans, traitements en cours par voie générale et topique,
autres antécédents médicaux).

>>> Latroisieme étape de la conduite diagnostique proposée par
le DEWS I est I’analyse précise de la symptomatologie. Une des
fagons trés pratiques et ne consommant que peu de temps médi-
cal est de proposer aux patients de remplir un questionnaire
en salle d’attente avant la consultation. Il existe de nombreux
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questionnaires adaptés, mais deux
sont plus volontiers conseillés en cli-
nique courante: le DEQ-5 (Dre Eye
Questionnaire) qui comporte 5 ques-
tions, et ’OSDI (Ocular Surface Disease
Index) qui en comporte 12 [4, 5]. Le
calcul du score permet de se faire rapide-
ment une idée de la sévérité. Un groupe
de travail avait fixé a 33 sur 100 le score
OSDI évoquant un niveau sévere d’im-
pact de ’ceil sec sur la qualité de vie [6].
Sile caractéere éminemment subjectif des
réponses aux questionnaires rend impos-
sible leur utilisation pour faire des com-
paraisons de gravité entre deux patients,
la reproductibilité intraindividuelle du
questionnaire chez un méme patient
est relativement bonne et permet donc
d’évaluer I’évolution de la maladie au
fur eta mesure des traitements entrepris.

Cette phase d’estimation des signes sub-
jectifs doit étre complétée par une ana-
lyse objective du niveau de gravité de la
sécheresse oculaire. Elle repose sur un
triptyque classique: stabilité les larmes
en regard de la cornée, niveau de colo-
ration de la conjonctive et de la cornée
apres instillations de fluorescéine, et
dans la mesure du possible estimation
de I’'osmolarité des larmes.

La stabilité des larmes est classiquement
évaluée apres instillation de fluores-
céine, qui permet d’évaluer le F-BUT
(fluorescéine break-up time). Si ce test
est tres facile a réaliser théoriquement,
il est aussi sujet a des sur- ou sous-
évaluations en fonction de la quantité de
fluorescéine instillée et de I’expérience
de ’ophtalmologiste. Pour cette raison,
I’analyse dite non-invasive du BUT,
c’est-a-dire sans recours a la fluorescé-
ine, devrait théoriquement permettre
une meilleure reproductivité du test.
Cette mesure du NI-BUT requiert néan-
moins une machine capable d’analyser
automatiquement et finement le film
lacrymal, présentant un surcott notable.
En outre, sile NI-BUT et le BUT tendent
a se confondre lorsque la sécheresse
est majeure, les données chiffrées sont
de plus en plus divergentes au fur et a

mesure que les valeurs augmentent [7, 8].
En pratique quotidienne, la mesure du
BUT avec la fluorescéine reste donc
parfaitement d’actualité. Elle permet en
outre d’enchainer sur I’étape suivante,
I’analyse de la coloration de la conjonc-
tive et de la cornée, témoin du dommage
épithélial typique de la sécheresse ocu-
laire. Il est trés utile de noter le résul-
tat dans le dossier du patient afin de
pouvoir suivre I’évolution. A cet égard,
I'utilisation d’un schéma standardisé
est pratique, et la tendance actuelle est
de se référer au schéma d’Oxford [9],
mais le score OSS a ’avantage d’étre
plus complet [10].

Il faut en revanche bien garder a l’es-
prit qu'une corrélation entre signes et
symptdmes n’est retrouvée que chez
deux tiers des patients, au mieux. La
dissociation (beaucoup de plaintes et
peu de signes objectifs, ou I'inverse) est
donc fréquente, notamment enraison de
I’altération des récepteurs intracornéens
a la douleur induite par I'inflammation
chronique [11, 12]. Le DEWS II propose
donc de recourir a un biomarqueur, en
I’occurrence I’analyse de I’osmolarité
des larmes.

En’étatactuel desmachines disponibles
sur le marché francais, cette mesure est
difficilementréalisable en pratique cou-
rante en raison des surcofits. Le but en
est cependant louable, puisqu’il s’agit
d’estimer par ce biais 'un des éléments
majeurs de la sécheresse oculaire, ’os-
molarité, elle-méme liée dans son inten-
sité au niveau d’inflammation la surface
oculaire [13, 14].

>>> Une fois le diagnostic positif de
sécheresse oculaire posé grace aux
3 étapes précédentes, la quatriéme étape
consiste a identifier le mécanisme patho-
génique de la sécheresse oculaire du
patient: insuffisance de sécrétion lacry-
male, instabilité des larmes ou les deux.
Une faible hauteur du ménisque lacry-
mal (facilement observable a la lampe
a fente, surtout apres instillation de
fluorescéine, mais quantifiable de fagon

plus précise avec certaines machines
dédiées a cet effet) est en faveur d’une
insuffisance lacrymale. Evidemment, le
test de Schirmer I reste d’actualité pour
dépister une insuffisance lacrymale
sévere (moins de 5 mm a 5 min).

En parallele, I’analyse du bord libre des
paupieres (importance des télangiecta-
sies, régularité du bord libre, présence de
bouchons de meibum dans les orifices
des glandes de Meibomius, présence de
crotites sur les cils...) et de ’expression
du meibum (fluidité et couleur) per-
mettent de détecter les causes d’hyperé-
vaporation lacrymale [15]. Au terme de
cette derniére étape, on peut donc séparer
une insuffisance lacrymale pure (situa-
tion la plus rare), une hyperévaporation
pure, et une sécheresse oculaire d’origine
mixte (situation la plus fréquente).

Cette vision trés schématisée de]’examen
ophtalmologique devant une sécheresse
oculaire présente au moins un avantage,
celui d’étre a la fois rapide, efficace et
presque complet dans la grande majorité
des situations cliniques courantes. En
outre, elle propose d’emblée une orien-
tation dansle choix des thérapeutiques a
proposer, en fonction des résultats de la
quatriéme étape, et pose les bases d'une
surveillance précise et reproductible de
I’évolution de la maladie, aprés avoir
adapté le traitement au résultat de la
consultation.
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L es viroses de la surface oculaire
sont essentiellement dues au HSV
de type 1, VZV et a I’adénovirus [1].
D’autres virus peuvent aussi étre impli-
qués, mais les lésions sont rarement
graves, et il n’existe pas de traitement
spécifique [2]. Si ’on cherche a com-
parer ces atteintes quant a leur impact,
il est clair que HSV-1 est parmi les trois
virus majeurs a la fois celui qui entraine
le plus de récidives, celui pour lequel
le pronostic visuel est le plus engagé et
celui dont la prise en charge est la plus
complexe pour le médecin et le patient.
Cependant, un certain nombre de régles
simples permettent souvent de gérer la
situation en évitant le risque de compli-
cations séveres.

>>> La premiere des difficultés de I'her-
pés oculaire réside dans la diversité
des tableaux cliniques et la nécessité
d’identifier les situations a risques. Les
conjonctivites herpétiques sont souvent
méconnues et spontanément résolu-
tives, et les blépharites herpétiques sont
impressionnantes mais rarement tres
délabrantes [3].

Ce sont évidemment les lésions cor-
néennes qui méritent le plus d’attention.
On en distingue schématiquement trois
grandes familles, épithéliales, stromales,
endothéliales, au sein desquelleslagravité
peutvarier du tout au tout. Ainsi, parmiles
épithéliales, les atteintes ponctuées super-
ficielles sont évidemment moins préoc-
cupantes que les déficits géographiques.
De méme, parmi les atteintes stromales,

les formesnécrosantes ne doivent pas étre
méconnues car elles engagent rapidement
le pronostic visuel. Enfin, les endothélites
linéaires doivent aussi étre considérées
comme une urgence thérapeutique en
raison du risque de perte endothéliale
définitive si I'infection et I'inflammation
ne sont pas jugulées rapidement.

La difficulté de cette étape diagnostique
consisteane pasattribuerau HSV-1 toutes
les épithéliopathies récidivantes et/ou
persistantes. Outre la kératite neuro-
trophique (ulcération plus ou moins
dendritique avec des bords atones, sans
diffusion de la fluorescéine) [4], il faut
aussi savoir évoquer la dystrophie de
la membrane basale de 1’épithélium
ou dystrophie de Cogan (associant les
fameuses lésions en empreintes, en
taches et en cartes géographiques de
la membrane basale, mieux visibles
en rétro-illumination), la dystrophie
de Thygeson (parfois aspect de micro-
dendrite, mais atteinte souvent bilaté-
rale et de formes et positions rapidement
évolutives), et surtout I’atteinte épithé-
liale amibienne (atteinte surtout unilaté-
rale, trafnante, pseudo-dendritique, chez
un porteur de lentilles) [5].

>>> La deuxiéme difficulté est la diver-
sité des modes de prise en charge et les
options thérapeutiques en fonction de
tous ces aspects sémiologiques. La pre-
miere regle est de se rappeler que toute
atteinte épithéliale, seule ou combinée,
contre-indique 'utilisation des corti-
coides. Reste a définir alors le traite-
ment de premiére intention. En dehors
du cadre trés particulier des kératites
neurotrophiques post-herpétiques qui
requierent une prise en charge spéci-
fique (arrét des traitements topiques
potentiellement toxiques, collyres
mouillants, puis thérapie matricielle
et/ou facteur de croissance neuronal
et/ou lentilles sclérales, voire greffe de
membrane amniotique en fonction de
la gravité), I’existence d’une atteinte
épithéliale herpétique confirme a I'in-
verse que les antiviraux topiques ou
systémiques sont nécessaires. Dans
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le cadre d’une atteinte dendritique
typique, les deux options sont compa-
rables en termes d’efficacité. L’'avantage
du traitement topique est de réduire le
risque iatrogene systémique mais 1’ob-
servance peut étre limitée si le patient
juge que les instillations brouillent
trop la vue. Le risque est alors de sous-
doser le traitement, et donc de s’exposer
aun retard de guérison. Les traitements
oraux, notamment avec le valaciclo-
vir (2 comprimés par jour) permettent
d’optimiser I'adhérence au schéma thé-
rapeutique, mais il convient de revéri-
fier I’absence d’insuffisance rénale et le
taux de créatinine, la formule sanguine
(risque de thrombopénie notamment)
et les enzymes hépatiques (risque de
cytolyse modérée).

Si le patient présente une atteinte stro-
male non nécrosante, I’attitude habi-
tuelle est plutot de débuter un traitement
oral ambulatoire avec le valaciclovir,
puis d’associer 2 a 3 jours plus tard des
corticoides topiques, sous surveillance
clinique réguliére, qui seront diminués
progressivement, sous couverture anti-
virale, jusqu’au sevrage complet. Si, en
revanche, I’atteinte stromale contient
unenécrose de tout ou partie de lacouche
intermédiaire de la cornée, il est alors
licite de prendre en charge le patient dans
le cadre d’une hospitalisation pour per-
fusion intraveineuse d’antiviraux et sur-
veillance réguliére, en raison du risque
de perforation cornéenne imminent.

Le risque de destruction de I’endothé-
lium dans les endothélites linéaires
invite a suivre aussi cette option de prise
en charge, mais dans ce cas, les injections
sous-conjonctivales de corticoides seront
rapidement réalisées (sous couverture
antivirale) pour réduire I'inflammation
et donc tenter de préserver I’endothé-
lium, alors qu’elles restent dangereuses
en cas de nécrose stromale, méme sous
traitement antiviral. Enfin, les endo-
thélites disciformes ou diffuses, moins
séveres que les linéaires, sont habituelle-
ment traitées sur le modele des kératites
stromales non nécrosantes [1, 6].

>>> La troisiéme difficulté de la prise
en charge des kératites 8 HSV-1 tient a
la capacité du virus a se réactiver, par-
fois de fagon tres fréquente. La prise en
charge d’un patient atteint de kératite
herpétique doit donc bien faire prendre
conscience qu’elle ne s’arrétera proba-
blement pas au premier épisode, car le
risque de récidive est de 40 % dans les
5 années suivantes (et 60 % a 20 ans) [7].
C’est probablement un des messages
majeurs a faire passer au patient des le
début de son histoire herpétique. Dés
que les récidives sont trop fréquentes
(2 atteintes stromales en un an, selon
I’AMM) et/ou trop séveres, risquant a
chaque fois de laisser une nouvelle cica-
trice, il convient de mettre en place un
traitement antiviral préventif. Les doses
sont de 1 comprimé parjour de valaciclo-
vir 500 mg ou de 4 comprimés d’aciclovir
200 mg en 2 prises.

En I’absence de traitement préventif, le
pronostic des formes récidivantes est
largement moins bon que lorsqu’une
prévention efficace a été proposée [8].
Cependant, dans tous les cas, le patient
doit comprendre que l'efficacité du
traitement préventif n’est pas absolue,
puisqu’elle ne réduit I'incidence natu-
relle desrécidives que d'un facteur2a 8,
selon les études [9]. En d’autres termes,
il fautbien insister aupres du patient sur
le message suivant:le traitement préven-
tif va améliorer nettement la situation,
mais unerécidive sous traitement estun
événement qui reste probable.

Les différents points évoqués dans ce
rapide tour d’horizon des kératites
herpétiques illustrent les difficultés
potentielles, et méme malheureuse-
ment attendues, lors de la prise en
charge d’un nouveau patient. Pour
autant, I’objectif de conserver une
cornée transparente a terme n’est pas
impossible a atteindre si on utilise les
bonnes solutions thérapeutiques au bon
moment. La partie n’est cependant pas
gagnée d’avance, et médecins comme
patients doivent en étre conscients pour
s’allier dans le suivi.
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et article propose un résumé

de I'intervention sur I’image-

rie multimodale de I’eedéme
maculaire présentée lors des JIFRO
2019. Il abordera successivement la
définition de I’cedéme maculaire, ses
explorations par les différentes tech-
niques d’imagerie et précisera les
objectifs de I'imagerie.

B Définition

L’approche multimodale est une
démarche diagnostique qui vise a
recouper la sémiologie des différentes
techniques pour confirmer le méme et
unique diagnostic. Cette approche per-
met de gagner en certitude diagnostique
etd’adapter ensuite au mieux’approche
thérapeutique.

L’cedéme maculaire est défini comme
un épaississement de la zone maculaire
avec présence ou non de kystes intra-
rétiniens. On distingue ainsi cedéme
maculaire cystoide ou non cystoide.
L’approche multimodale de I’cedéme
maculaire vise a confirmer la présence
d’exsudats maculaires en rétinographie

Fig. 1: Cliché de rétinographie standard en cou-
leurs montrant des exsudats périfovéolaires dans le
cadre d'un cedéme maculaire diabétique.

Imagerie multimodale
dans 'cedeme maculaire

(fig. 1), d'un épaississement maculaire
en OCT (fig. 2) ou encore de diffusion
angiographique a la fluorescéine (fig. 3).
On peut ainsi confirmer la présence d’'un
cedéme maculaire, mais pas nécessaire-
ment I’étiologie.

B Explorations maculaires

Actuellement, nous avons plusieurs
techniques d’explorations maculaires,
maisil convient de bien séparerles explo-
rations fonctionnelles et structurelles
(fig. 4). En effet, la fonction estla plainte
principaleinitiale, et le patient jugera de
lefficacité du traitement sur la fonction
etnon sur unerécupération anatomique
seule sans récupération fonctionnelle.
Les explorations fonctionnelles testent
ainsila fonction visuelle avec recherche
a l’interrogatoire d’un syndrome
maculaire (BAV essentiellement de
prés, scotome central, métamorphopsie,
dyschromatopsie, micropsie/macropsie)
etmesure de lameilleure acuité visuelle
corrigée de loin et de pres, de préférence

Fig. 2: Coupe d'OCT en B-scan en échelle colorimé-
trique montrant un cedeme maculaire cystoide.

Fig. 3: Cliché d'angiographie a la fluorescéine mon-
trant une diffusion maculaire aux temps tardifs dans
un cedéme maculaire diabétique.

Fonctionnelle

— Acuité visuelle

— Signes fonctionnels
— Micropérimétrie

— Electrophysiologie

Exploration maculaire

Anatomique

— Fond d'ceil

— Rétinophotos
-0CT

— Angiographie

— Echographie

— Optique adaptative

Fig. 4: Différence entre les techniques d'exploration maculaire fonctionnelle et anatomique.
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unique diagnostic.

zone maculaire.

structurelles.

certitude est atteint.

maculaire.

pronostic et suivi.

B Lapproche multimodale est une démarche qui vise a recouper la
sémiologie des différentes techniques pour confirmer le méme et

I Lcedéme maculaire est défini comme un épaississement de la

B Il convient de bien séparer les explorations fonctionnelles et

I Les examens doivent étre réalisés si et seulement si nécessaire,
du moins invasif au plus invasif, et s'arréter si le diagnostic de

B LOCT est la technique de choix pour le diagnostic d'cedéme

U La démarche multimodale devant l'cedéme maculaire vise a
répondre a cing points: diagnostic, quantification, étiologie,

B En cas de réponse inhabituelle au traitement, il faut
systématiquement reprendre la démarche diagnostique
multimodale pour s'assurer du bon diagnostic et ne pas
méconnaitre un pseudo-cedéme ou un autre diagnostic plus rare.

avec ’échelle ETDRS. Il existe des appa-
reils de mesure de la fonction visuelle
centrale comme la micropérimétrie ou
encore I’électrophysiologie, notamment
avec ’ERG multifocal.

L’anatomie s’examine initialement par
un fond d’ceil, mais rapidement il sera
complété par des clichés couleurs, avec
des filtres, en auto-fluorescence et de
préférence en imagerie ultra-grand

Fig. 5: Montage comparatif d'une rétinographie couleur standard de 55° par rapport a une image ultra-grand
champ de 200°.

champ (fig. 5). Les examens doivent
étre réalisés seulement si nécessaires:
commencer par les techniques les moins
invasives et s’arréter si le diagnostic de
certitude est atteint.

L’OCT est la technique de choix pour
le diagnostic d’cedeme maculaire aussi
petit soit-il, et méme parfois infra-
clinique. Cette technique a été juste-
ment développée pour visualiser et
mesurer I’épaisseur maculaire. Les
avantages sontnombreux: technique non-
invasive, rapide, fiable, reproductible,
disponible et délégable. L'angiographie
ala fluorescéine et/ou en ICG vient com-
pléter le bilan si et seulement si néces-
saire, notamment pour la recherche
étiologique de I’cedéme maculaire.
D’autres techniques existent et sont
moins adaptées comme I’échographie
en mode B oul’optique adaptative.

B Objectifs de I'imagerie

La démarche multimodale devant
I’cedéme maculaire vise a répondre a
cinq points: diagnostic de certitude,
quantification, étiologie, pronostic et
suivi.

Le diagnostic d’cedéme maculaire est
assez simple, notamment par ’OCT,
car on observe un épaississement de
la zone maculaire plus ou moins asso-
cié a des kystes intra-rétiniens ou & un
décollement séreux rétinien. Souvent,
il existe une plainte fonctionnelle asso-
ciée a un syndrome maculaire. Il faudra
ici faire attention aux pseudo-cedémes
maculaires.

Laquantification de I'cedéme est impor-
tante et possible par ’'OCT. On peut
ainsi mesurer 1’épaisseur maculaire
centrale, le volume maculaire ou encore
de nouveaux parametres possibles avec
I’'OCT-angiographie, comme le flux ou la
densité de flux dans la zone maculaire.
11 faut étre bien vigilant & ne pas passer
a coté d’un artéfact de ’OCT lié a une
erreur de segmentation, pouvant ainsi
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Fig. 6: Cartographie des épaisseurs maculaires “artéfactées” par une erreur de segmentation.

minorer ou majorer une mesure d’épais-
seur maculaire (fig. 6).

Le diagnostic étiologique nécessite
souvent d’autres examens, notamment
I’angiographie, pourrechercherla cause
de ’cedéme maculaire. En effet, sur une
coupe en B-scan de I’'OCT, on peut aisé-
ment affirmer la présence de I’cedéme
maculaire mais plus difficilement sa
cause. Les principales causes sont: le
diabéte, I'occlusion veineuse rétinienne,
la DMLA néovasculaire, I'inflamma-
tion... Il est primordial de bien détermi-
ner la cause de ’cedéme maculaire pour
pouvoir en traiter I’origine et éviter si
possible sarécidive.

Le pronostic de I’cedéme maculaire est
déterminé principalement par I’OCT.
En effet, I'importance de 1’épaissis-

sement et 1’architecture rétinienne
déterminent le potentiel de récupé-
ration fonctionnelle. L’OCT devient
ainsi un examen “fonctionnel” avec
une capacité de définir la récupération
fonctionnelle, notamment par la visua-
lisation de la ligne ellipsoide ou 3¢ ligne
hyperréflective.

Le suivi se compose d’analyses fonc-
tionnelles (acuité visuelle) et anato-
miques (principalement OCT) pour
s’assurer de la diminution voire la dis-
parition de I'cedéme maculaire, ainsi que
I’'absence de récidive. En cas de réponse
inhabituelle au traitement, il faut sys-
tématiquement reprendre la démarche
diagnostique multimodale pour s’assu-
rer du bon diagnostic et ne pas mécon-
nafitre un pseudo-cedéme ou un autre
diagnostic plusrare.

En pratique, I’approche diagnostique de
I’;cedéme maculaire doit &tre multimo-
dale pour permettre le bon diagnostic,
la quantification, I’étiologie, le pronostic
et le suivi. On associe des explorations
fonctionnelles et anatomiques. LOCT est
I’examen de choix pour I’cedéme macu-
laire grace a des mesures objectives,
fiables et reproductibles. Les derniéres
avancées comme 1’OCT-angiographie
permettent d’obtenir de plus amples
informations tout en restant sur un
examen non invasif.

En cas de réponse thérapeutique inha-
bituelle ou insuffisante, il faut répéter la
démarche multimodale, de fagon la plus
complete possible, pour ne pas mécon-
naftre un pseudo-cedéme maculaire ou
un diagnostic plusrare.

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

= D. GAUCHER, A. MESSERLIN
Service d’Ophtalmologie, Hopitaux Universitaires
de STRASBOURG.

7 ;edéme maculaire (OM) est un
épaississement maculaire lié a une
accumulation de liquide et de protéines
dans le tissu rétinien (fig. 1 et 2). LOCT
permet aujourd’hui d’avoir une résolu-
tion proche de la coupe histologique.

B Homéostasie rétinienne

Larétine est traversée par des flux liqui-
diens, mais maintenue relativement
“déshydratée” par de nombreux méca-
nismes cellulaires qui conditionnent la
conductivité rétinienne (aptitude a lais-
ser passer le fluide dans larétine):

—les barriéres hématorétiniennes (BHR)
interne et externe;

—la pression oncotique;

—les transports protéiques.

L’OM est dti a une perte de ’homéostasie
rétinienne conduisant & un déséquilibre
entre entrées et sorties des fluides et a
une conductivité hydraulique rétinienne
altérée. Les causes sont multiples: rup-
ture des BHR, défaut de régulation du
transport liquidien intrarétinien, phéno-
menes inflammatoires, dégénérescence
rétinienne, traction vitréo-rétinienne.

Les barriéres
hématorétiniennes (BHR)

1.LaBHRinterne

Elle est constituée de jonctions serrées
et adhérentes entre les cellules endo-
théliales des vaisseaux rétiniens. Les
jonctions serrées sont composées de
nombreuses protéines (fig. 3): claudines,
occludines, molécules d’adhésion jonc-
tionnelle (JAM) [1]... En cas de rupture
de la BHR interne, il existe une diminu-
tion des protéines de jonction entre les
cellules endothéliales des capillaires
rétiniens, et ainsi une augmentation de
la perméabilité capillaire.

Fig. 2: Coupe OCT montrant la présence de kystes de liquide intra-rétinien.

Le VEGF (vascular endothelial growth
factor) a un roéle important de modula-
teur des jonctions de la BHR interne [2].
En se fixant sur son récepteur au niveau
de la membrane plasmatique des cel-
lules endothéliales, il active différentes
voies de signalisation qui conduisent
a une augmentation de la perméabilité
vasculaire.

2.LaBHR externe
>>> [’épithélium pigmentaire

La BHR externe est formée par des jonc-
tions serrées (zonula occludens) et adhé-
rentes (zonula adherens) au sommet des
cellules de I’épithélium pigmentaire
(EP). A ce niveau, il existe un transport
actif d’eau et de métabolites de I’espace
sous-rétinien vers le sang (canaux Na*/
K+ ATPase et canaux C1*/K*).

>>> La membrane limitante externe

Elle est composée de jonctions serrées
etadhérentes entre cellules de Miiller et
segments internes des photorécepteurs
et limite le passage protéique vers 'EP.
Sonrdle est peu connu mais son atteinte
aggrave ’'OM.

Une rupture de la BHR externe entraine
une accumulation d’eau sous la rétine.

Fig. 3: Schéma de la BHR interne montrant les diffé-

rents complexes protéiques en jeu.
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Régulation liquidienne
intrarétinienne

Dans les conditions normales, ’eau est
éliminée en permanence de la rétine
par I’EP et par les cellules de Miiller.
Celles-ci absorbent ’eau et le potassium
du milieu extracellulaire puis les éli-
minent vers les vaisseaux sanguins via
les canaux aqueux AQP4 (aquaporines
de type 4) et les canaux potassiques
Kir 4.1 [3] (fig. 4).

B Le role de I'inflammation

Les phénomeénes inflammatoires, et
notamment les cytokines, modulent les
jonctions serrées des BHR. En effet, il a été
montré que le taux de cytokines inflamma-
toires oculaires est corrélé a 'importance
et ala sévérité de 'OM, notamment dans
le diabéte [4]. De méme, les leucocytes,
mastocytes et les cellules microgliales
sont des régulateurs de I’homéostasie
rétinienne via la sécrétion de facteurs
inflammatoires (PDGF, leucotriénes,
prostaglandines, IL 10/IL6...) [5].

Dans la maculopathie diabétique, les
mécanismes de résorption sont altérés
avec une délocalisation des complexes
protéiques Kir 4.1 et AQP4 des cellules
de Miiller [6], et une altération des

Rétine saine

Fig. 4. Représentation du transport d'eau et de
potassium au niveau des cellules de Miiller.

Fig. 5: Coupe OCT montrant une part tractionnelle dans un cedéme maculaire.

aquaporines et des pompes Na +/K + de
I’épithélium pigmentaire. Il est probable
que ces mécanismes soient également en
jeu dans les autres causes d’OM.

Le role de la dégénérescence
rétinienne dans I’'OM

Elle peut étre la conséquence d’une
ischémie rétinienne ou d’une inflam-
mation et provoque la mort des cel-
lules neuronales, endothéliales et des
péricytes. Elle aboutit a la production
de cytokines proinflammatoires. Cette
réponse immunitaire de préservation
est inadaptée, engendre une rupture de
la BHR et aggrave la dégénérescence.

Le role des tractions
vitréo-rétiniennes

Le role du vitré dans I’'OM a été décrit
par Jaffé en 1967 [7]. Le décollement
postérieur du vitré partiel, les adhé-
rences maculaires et les phénomeénes
de traction antéropostérieures qu’elles
entrainent participent a ’entretien de
I'OM [8] (fig. 5).

B Conclusion

L’OM est la conséquence de plusieurs
facteurs physiopathogéniques. Il
résulte d’une rupture de I’homéostasie

rétinienne par altération des BHR et du
flux liquidien rétinien.

Les facteurs en cause sont souvent intri-
qués mais un seul est parfois prépondé-
rant, comme par exemple les tractions
vitréo-rétiniennes, et peut alors orienter
le traitement.
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Les faux cedémes
maculaires

= J. CONRATH
Centre Monticelli-Paradis, MARSEILLE.

L es “faux cedémes” maculaires com-
portent des cavités hyporéflectives au
sein du tissu rétinien, visibles en OCT.
Théoriquement, il n’y a pas de rupture
de la barriere hémato-rétinienne expli-
quant leur survenue: ils sont d’origine
tractionnelle ou dégénérative.

On les distingue donc des “vrais
cedémes”, d’origine vasculaire ou inflam-
matoire (par exemple OM diabétique,
OM sur vascularite...) secondaires a une
rupture de la barriére hématorétinienne
interne ou externe: il s’agit donc d’une
classification, qui a ses avantages et
inconvénients, parfois en opposition avec
la physiopathologie de I’cedéme macu-
laire, sujet exposé par le PrD. Gaucher.

>>> Parmi les causes tractionnelles, on
retient:

o Fovéoschisis du myope fort (fig. 1) : dd
a un conflit entre les éléments rigides
(hyaloide, membrane limitante interne,
vaisseaux rétiniens) et les éléments
flexibles (rétine externe, choroide,
sclere), on observe un clivage avec
cavités kystiques maculaires, associées
ou non a un décollement de la fovéa
—types B et Arespectivement.

o Trou maculaire (TM) (fig. 2): stade
“ultime” de la traction vitréo-maculaire
pouvant présenter des logettes cystoides
sur les bords du trou, avec hyaloide
attachée ou non — TM de stades 2 et 3-4
respectivement.

o Traction vitréo-maculaire (fig. 3):
situation ol on assiste a une altération
de la fovéa due aux forces exercées par
la hyaloide, conduisant a la formation

Fig. 1: Fovéoschisis du myope fort en préopératoire
(A) et postopératoire (B).

Fig. 2: Trou maculaire stade 4.

Fig. 3: Traction vitréo-maculaire.

de cavités kystiques — TM de stades 1A
et 1B —, secondaire a un décollement
postérieur du vitré pathologique, et faisant
suite a’adhérence simple, stade précur-
seur sans altération de la fovéa. On dis-
tingue les tractions focales < 1500 pm et
élargies = 1500 pm.

>>> Parmi les causes dégénératives, on
retient:

o Rétinoschisis 1ié a I'’X (fig. 4): patholo-
gie touchant exclusivement les gargons,
secondaire a une mutation du géne RS1
en Xp22 codant pour la rétinoschisine,
protéine intervenant dans I’adhérence
entreles cellules delarétine, pouvant tou-
cherle centre de lamaculaavecunaspect
en rayons de roue, et aussi la périphérie
avecrisque de décollement de rétine.

o Télangiectasies maculaires de type II
(fig. 5): “MacTel 27, pathologie bilaté-
rale, secondaire & une dégénérescence
des cellules de Miiller, avec un aspect
de kystes internes et externes associé a
des anomalies capillaires “occultes” et
aune interruption de la ligne des photo-
récepteurs, sans épaississementrétinien,
pour laquelle il n’existe hélas aucun
traitement. A distinguer des “MacTel 17,
sorte de maladie de Coats de ’adulte

Fig. 4: Rétinoschisis lié a I'X.

Fig. 5: Télangiectasies maculaires de type Il.
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avec un vrai cedéme maculaire unilatéral
secondaire a des dilatations capillaires
visibles et donc traitables par laser ou
anti-VEGF.

e Tubulations de la rétine externe de
la DMLA (fig. 6): présence de cavités
a parois hyperréflectives, localisées
en rétine externe dans des cas avancés
de DMLA exsudative fibrosée ou bien
atrophique géographique, organisées en
véritable réseau de tubules, bien visibles
en OCT en face, ne justifiant aucun
traitement.

o “(Edéemes” microkystiques des neuro-
pathies optiques (fig. 7) et autres causes
dégénératives: cavités kystiques de
petite taille situées au niveau de la

Fig. 6: Tubulation de la DMLA: B-scan (A) et OCT en
face (B).

Fig. 7: Microkystes dégénératifs sur MEM avec GPAO.

couche nucléaire interne, initialement
observées dans des cas de névrite optique
rétrobulbaire sur sclérose en plaque mais
aussi dans le glaucome, et pouvant s’ob-
server dans toute neuropathie optique
et dans beaucoup de pathologies macu-
laires dégénératives.

o D’autres causes de faux cedéme com-
prennent: la macula bombée de la myo-
pie forte, la dysversion papillaire, le
syndrome d’augmentation des cones
bleus, les fossettes colobomateuses. ..

En conclusion, onretient que la présence
de cavités hyporéflectives en OCT n’est
pas forcément synonyme d’cedéme
maculaire vrai. Le diagnostic sera fait
sur un faisceau d’arguments en consi-
dérant d’abord le contexte (4ge, sexe,
antécédents), puis en s’aidant d’autres
examens éventuellement (examen
du fond d’eeil dilaté, rétinographies
couleurs, clichés en autofluorescence,
OCT-angiographie, angiographie a la
fluorescéine...).

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

CEdéeme maculaire
dans les occlusions
veineuses

= C. MOREL
Centre Monticelli-Paradis, MARSEILLE.

L es occlusions veineuses rétiniennes
représentent la deuxiéme cause de
pathologie vasculaire rétinienne aprés
le diabete. On estime a environ 40 000
le nombre de nouveaux cas par an en
France.

L’cedéme maculaire (OM) est la cause
principale de baisse d’acuité visuelle
suite a une occlusion veineuse réti-
nienne (OVR). Pratiquement constant
dans les occlusions de la veine centrale

de la rétine (OVCR), il est présent dans
prés de 60 % des cas dans les occlusions
debranche veineuse (OVBR). Cet cedéme
peut régresser spontanément chez un
quart des patients a 3 ans, mais souvent
avec de grosses séquelles fonctionnelles
liées notamment a des remaniements
pigmentaires maculaires secondaires.

Son traitement repose sur des injections
intravitréennes d’anti-VEGF ou de corti-
coides. Trois molécules ont a ce jour une
AMM pour cette indication : le ranibizu-
mab et I’aflibercept pour les anti-VEGF,
et la dexaméthasone avec un systéme
d’implant relargable.

De trés nombreuses études sont main-
tenant disponibles et permettent
de répondre a certaines questions.
L'amélioration fonctionnelle est d’envi-
ron 2 a 3 lignes d’acuité visuelle EDTRS
et reste présente a 2 ans de traitement.
Le gain en nombre de lettres est plus
important pour les patients a 1’acuité
visuelle initiale basse mais ces patients
obtiennent un niveau d’acuité inférieur
que ceux qui avait initialement une
vision mieux préservée. Le traitement
précoce donne de meilleurs résultats
qu’un traitement différé. Attendre 3 mois
avant de traiter un OM associé a une
baisse de vision afin d’étre stir qu’il ne
régresse pas spontanémentn’est pasune
attitude a privilégier a partir du moment
ot les critéres de ’AMM sont respectés.

Pour les anti-VEGEF, le protocole de
traitement Treat and Extend donne
des résultats tout a fait comparables au
protocole PRN. L’étude Retain a étudié
lesrésultats a long terme du ranibizumab
dans cette indication. A 4 ans, 44 % des
patients ayant une OVCR et 50 % des
patients ayant une OBVR ont une réso-
lution de leur cedéme (pas de récidive
depuis 6 mois). Cette résolution a lieu
dans environ trois quarts des cas dans
les deux premiéres années.

Pour les cedémes chroniques résis-
tants, et surtout s’ils sont associés a des
exsudats secs, une angiographie au vert



d’indocyanine est indiquée et peut
révéler la présence de macroanévrisme
secondaire a un remodelage vasculaire.

Dans les OVBR, les anti-VEGF sont plus
efficaces que le laser en grille qui était
autrefois le traitement de référence.
L’association grille laser et anti-VEGF
n’est pas supérieure aux anti-VEGF seuls.

Le choix de l'utilisation des anti-VEGF
ou de corticoides en premiére intention
ounon dépend dela prise en compte des
caractéristiques du patient et des effets
secondaires des différentes molécules.
Un suivi difficile ou une disponibilité
réduite du patient et un accident vascu-
laire récent sont des éléments en faveur
des corticoides, un patient phaque et la
présence d’un glaucome sont des critéres
en faveur des anti-VEGF.

Plusieurs études montrent un intérét
réel de I’hémodilution dans la prise en
charge précoce de I’occlusion veineuse
en dehors de ses contre-indications.
En pratique, sa mise en ceuvre dépend
essentiellement de la présence d’un
centre compétent en la matiere et de la
disponibilité des équipes soignantes.

L'utilisation d’antiagrégants plaquet-
taires et d’anticoagulant est trés contro-
versée. Un suivi de cohorte mené par
Hayreh retrouve des résultats fonction-
nels moins bons quand ces molécules
avaient été utilisées.

Le traitement de I’cedéme maculaire ne
doit pas faire oublier la présence d’'une
possible ischémie périphérique qui doit
étrerecherchée et traitée pour éviter une
néovascularisation secondaire. Les anti-
VEGF n’ont qu’une action suspensive
sur ce phénomene et le risque reste la en
cas d’arrét du traitement ou perte de vue
du patient.

L’auteur a déclaré des activités de consultant
pour les laboratoires Bayer et Norvatis.
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L’oedéme maculaire
et les uvéites

- A. TOUTEE, B. BODAGHI
Service d’Ophtalmologie, Hopital Pitié-Salpétriere,
PARIS.

7 cedéme maculaire est le principal
facteur derisque de baisse visuelle
prolongée dans les uvéites, et entraine
une perte de vision sévere (< 20/40)
chez plus de 30 % des patients avec une
uvéite postérieure [1]. L'oeedéme macu-
laire uvéitique (OMU) survient dans
66 % des pan uvéites et des uvéites inter-
meédiaires [2]. Il est important d’en faire
le diagnostic et de le traiter précocement
afin d’éviter des séquelles visuelles irré-
versibles. Le pronostic fonctionnel de
I’'OMU est corrélé aux caractéristiques de
I'uvéite (type antérieure-intermédiaire-
postérieure, durée, sévérité) et a I'inté-
grité des couches rétiniennes externes,
bien visualisées sur 'OCT. L’altération
des couches externes de la rétine ou de
I’épithélium pigmentaire peut sérieu-
sement compromettre la récupération
visuelle, malgré larésolution du liquide
intra ou sous-rétinien.

>>> Devant un OMU, un bilan étio-
logique est indispensable. Le bilan
sera orienté grace a un interrogatoire
précis, comprenant les traitements, les
antécédents médicaux et chirurgicaux.
L’imagerie multimodale, avec 1’angio-
graphie a la fluorescéine, au vert d’indo-
cyanine et I’OCT, permet de faire le
diagnostic de 'OMU, des lésions asso-
ciées (vascularite, papillite) et de suivre
I’évolution.

Les étiologies principales d’OMU en
cas d’uvéites antérieures sont la spon-
dylarthrite ankylosante HLA B27 + et
I’arthrite juvénile idiopathique chez
I’enfant. ’hétérochromie irienne de
Fuchs ne donne pas d’OMU. En cas
d’uvéite intermédiaire, les étiologies
possibles sont la sclérose en plaques,
la sarcoidose et la pars planite. En cas
d’uvéite postérieure ou de pan uvéite,

il faut rechercher des maladies systé-
miques (sarcoidose, maladie de Behget,
syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada),
des maladies inflammatoires oculaires
(rétinochoroidopathie de Birdshot, oph-
talmie sympathique), ou des infections
(tuberculose, syphilis, maladie de Lyme,
infection herpétique). Un syndrome
d’Irvine Gass doit étre évoqué aprés une
chirurgie oculaire. Les uvéites chro-
niques comme la rétinochoroidopathie
de Birdshot, la sarcoidose et la maladie
de Behget sont a haut risque d’OMU
chroniques et souvent réfractaires [3].

Les OMU récidivants ounon répondeurs
indiquent une rupture de la barriere
hémato-rétinienne, une atteinte vascu-
laire/hyperperméabilité, une augmen-
tation des médiateurs inflammatoires
locaux ou un dysfonctionnement de la
pompe épithéliale pigmentaire [4].

Les diagnostics différentiels de ’'OMU
sont I’cedéme maculaire diabétique, les
tractions vitréo-maculaires, les maculo-
pathies iatrogeénes, les cedémes macu-
laires des dystrophies rétiniennes, les
cedémes maculaires tumoraux (lym-
phome oculaire, leucémie aigué), ou
les cedémes maculaires vasculaires par
hypoperfusion ou ischémie choroi-
dienne (maladie de Horton, hyperten-
sion artérielle maligne, prééclampsie).
Les maculopathies toxiques peuvent étre
dues auxmédicaments suivants: collyres
aux analogues des prostaglandines, anti-
paludéens de synthese, ritonavir,
tamoxiféne, linézolide, sertraline, tacro-
limus ou inhibiteur BRAF [4]. Rarement,
les dystrophies rétiniennes peuvent étre
confondues avecune uvéite car elles sont
associées a une hyalite, mais leur cedéme
maculaire répond au traitement par inhi-
biteur de I’'anhydrase carbonique en col-
lyre ou peros |5, 6].

>>> Letraitement de ’'OMU doit étre pré-
coce afin d’éviter les 1ésions des photo-
récepteurs ou des cellules de I’épithé-
lium pigmentaire et préserver l’acuité
visuelle au long cours. Il est axé sur le
traitement étiologique de 'uvéite et sur
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le traitement symptomatique de ’'OMU.
Ce dernier est adapté a la sévérité de
I'uvéite, au terrain du patient, et differe
sil’atteinte est uni ou bilatérale (fig. 1).

Lorsque 'OMU est unilatéral et modéré
sans atteinte systémique active, un trai-
tement local sera privilégié. Devant un
OMU subclinique de contiguité sur une
uvéite antérieure aigué, le traitement
commencera par traiter 'inflamma-
tion antérieure par de la dexamétha-
sone topique horaire et des injections
sous-conjonctivales de dexaméthasone
répétées. Les injections intravitréennes
(IVT) et péri-oculaires ont la meilleure
biodisponibilité intra-oculaire et sont
utiles pour les OMU persistants des
uvéites non infectieuses. LIVT de dexa-
méthasone retard est la seule injection a
avoir ’AMM pour traiter les OMU des
uvéites postérieures non infectieuses.
Les injections sous-ténoniennes de
triamcinolone sont efficaces et utili-
sées depuis longtemps mais n’ont pas
d’AMM. Ces injections de corticoides
retard sont a éviter en cas de glaucome,
d’hypertonie oculaire ou chez un jeune
patient phaque avec un risque de cata-
racte cortico-induite.

En cas d’'OMU bilatéral (fig. 2) et chro-
nique, d’uvéite sévere ou de maladie
systémique, la prise en charge doit
étre réalisée dans un centre spécialisé
en collaboration avec des médecins
internistes, des rhumatologues ou des
pédiatres. Le traitement sera administré
par voie systémique, aprés avoir éliminé
une contre-indication ou une infection
non contrdlée. Le traitement est initié par
une corticothérapie systémique (parfois
débutée en bolus intraveineux, puis par
unrelai per os). En cas de réponse insuf-
fisante ou d’atteinte sévere, une intensifi-
cation du traitement est nécessaire pour
contrdler I'inflammation oculaire et a but
d’épargne cortisonique: lesimmunomo-
dulateurs (méthotrexate, azathioprine,
mycophénolate mofétil, ciclosporine),
I’interféron, les biothérapies anti-
TNF (adalimumab, infliximab), les
anti-CD20 (rituximab) [7]. Des nouvelles

Edemes maculaires

médiaire, postérieure ou totale
ectieuse et non maligne

Uvéite antérieure
non infectieuse,
non maligne

Inflammation
systémique

Inflammation
intra-oculaire
isolée

Ne nécessitant
pasde TTT

Unilatérale Bilatérale

Asymétrique Symétrique

Péri-oculaire AIS
(DXM ou triamcinolone)
ou IVT AIS

TTT systémique AIS systémique

ou péri-oculaire AIS 1S
(triamcinolone) + péri-oculaire
ou IVT AIS ou IVT AIS

Péri-oculaire ou IVT stéroide : & Hypertonie mal contrélée ou glaucome avéré
ou ceil phaque ou ceil non presbyte.

Fig. 1: Algorithme thérapeutique des cedemes maculaires sur uvéite non infectieuse, suivant latteinte
oculaire et/ou systémique, l'uni ou la bilatéralité, et la symétrie ou l'asymétrie de l'atteinte [1]. AIS: anti-
inflammatoire stéroidien; DXM: dexaméthasone; IS: immunosuppresseur; IVT: injection intravitréenne; TTT:

traitement (d’apres [1]).

CEil droit

(Eil gauche

Fig. 2: C(Edéme maculaire sévére bilatéral chez une patiente ayant une panuvéite sur sarcoidose. L'angiogra-
phie a la fluorescéine (A) initiale montre une vascularite diffuse et un cedéme maculaire qui est confirmé sur

'OCT maculaire (B) initial, et évolution aprés traitement par bolus de méthylprednisolone (C).
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biothérapies sont suggérées intéres-
santes pour les cedémes réfractaires:
anti-IL6 (tocilizumab [8], sarilumab [9]),
anti-IL2 (daclizumab) ou anti-IL17
(secukinumab).

En conclusion, I’OMU est une com-
plication sévere des uvéites entravant
le pronostic visuel a long terme. Il est
un signe d’activité inflammatoire, de
rupture de la barriere hémato-rétinienne
etd’activation des médiateurs inflamma-
toires locaux. Le diagnostic étiologique
de I'uvéite est nécessaire pour adapter
la thérapeutique. Le traitement doit étre
administré de fagon précoce en colla-
boration pluridisciplinaire et adapté a
la sévérité de I'inflammation oculaire,
I’atteinte uni ou bilatérale et en cas de
maladie systémique active.
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pédiatrique
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L es étiologies pédiatriques d’cedéme
maculaire (OM) regroupent principa-
lement les pathologies inflammatoires,
héréditaires de type hérédodégénéres-
cences et la maladie de Coats. Une entité
clinique plus récemment rapportée est
I’OM observé chez le prématuré.

B Pathologie inflammatoire

Lesuvéites constituent la premiére cause
de cécité acquise de I’enfant dans les

pays développés: leur prise en charge
optimisée est un réel enjeu de santé
publique. Le pronostic fonctionnel est
intimement lié a la sévérité et a la chro-
nicité de I’atteinte maculaire. Chez ’en-
fant,’examen clinique, souvent difficile,
peut entrainer d’importants retards au
diagnostic, d’autant plus que les patients
sont généralement asymptomatiquesala
phaseinitiale. Le dépistage systématique
de I'inflammation intraoculaire et de la
présence d’'OM est primordial chez les
enfants a risque (notamment dans les
formes oligoarticulaires d’arthrite juvé-
nile idiopathique, trés pourvoyeuses
d’uvéites antérieures). Le praticien devra
s’attacher a éliminer les cas de pseudo-
uvéites pouvant révéler une tumeur de
type rétinoblastome, ou un corps étran-
ger intra-oculaire passé inapergu.

Les caractéristiques principales des
uvéites pédiatriques sont d’étre plus
chroniques et plus séveres que chez
I’adulte, avec de fréquentes compli-
cations touchant le segment antérieur
mais aussi le segment postérieur avec
OM fréquents. L'imagerie OCT consti-
tue une méthode d’évaluation qualita-
tive et quantitative simple, possible dés
I’4ge de 2 ans en simple ligne maculaire,
permettant de détecter et surveiller
I’évolution d’un OM (fig. 1). En effet,
I’OM dans les uvéites de I’enfant peut
se présenter sous trois formes cliniques

Fig. 1: Aspect de 'OCT maculaire gauche d’un enfant de 7 ans présentant un important cedeme maculaire sur

uvéite antérieure dans le cadre d'une arthrite juvénile idiopathique.
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allant d’un simple épaississement péri-
fovéolaire dans 74 % des cas, un véri-
table cedéme maculaire dans 48 % des
cas, etla présence de décollement séreux
rétinien dans 18 % des cas [1]. De plus,
I’analyse OCT permet d’obtenir une
visualisation des cellules vitréennes a
I'interface vitréomaculaire (pouvant étre
difficile en consultation chez un enfant
agité) et d’identifier des séquelles a type
d’atrophie maculaire, de syndrome de
I'interface vitréomaculaire et d’altéra-
tion de laligne IS/OS pouvant expliquer
I’absence de récupération fonctionnelle,
malgré une régression parfois compléte
de ’OM apres traitement.

Dans un contexte de baisse d’acuité
visuelle (BAV) en présence d’une opa-
cification cristallinienne, il est indis-
pensable de prendre en compte la part
de BAV liée a I’OM, pour ne retenir
que les indications de phacoexérese
incontournables (chirurgie a hautrisque
de complications inflammatoires). La
survenue d’'un OM maculaire marque
un tournant évolutif de la maladie et fait
partie des indications de mise en place
enurgence d'un traitement immunosup-
presseur par méthotrexate ou biothéra-
pies (décision obligatoirement réalisée
en concertation pluridisciplinaire), le
but étant d’éviterla chronicisation del’at-
teinte et I’évolution vers I’apparition de
séquelles maculaires a type d’atrophie.

B Pathologie héréditaire

Bien queles dystrophiesrétiniennes héré-
ditaires soientrares, ’'OM est fréquent au

cours de leur évolution. Les rétinites
pigmentaires (RP) représentent 50 %
des dystrophies héréditaires et sont les
principales dystrophies associées a un
OM (20450 % des cas) [2]. Le diagnostic
est suspecté devant une BAV fluctuante
associée a une hémeéralopie (a recher-
cher a I'interrogatoire de I’enfant et de
ses parents). Cet OM, unilatéral ou bila-
téral, est fluctuant dans le temps: il peut
disparaitre ou réapparaitre, et cela en
I’absence de tout traitement.

L’OM de type cystoide (OMC) est
confirmé par I’OCT aux stades pré-
coces, avant I’apparition de I’atrophie
rétinienne, alors que I’examen du fond
d’ceil et I’autofluorescence retrouvent
des signes de RP. L'OCT pourra objec-
tiver une perte de la ligne IS/OS ainsi
qu’'une réduction de I’épaisseur de la
couche nucléaire externe au-dela de la
zone d’cedéme et en temporal. La réa-
lisation de clichés en autofluorescence
pourra mettre en évidence un liseré
caractéristique annulaire périfovéo-
laire (fig. 2). Tout OMC unilatéral ou
bilatéral associé a une héméralopie doit
conduire a la réalisation d’un électro-
rétinogramme pour certitude diagnos-
tique. Il n’est pasretrouvé de corrélation
stricte entre I’AV mesurée et ’épaisseur
maculaire centrale.

Les inhibiteurs de ’anhydrase carbo-
nique constituent le principal traite-
ment disponible actuellement, bien que
d’efficacité modérée [3]. Ils trouvent leur
indication en présence d’une BAV asso-
ciée a un OM significatif avec ligne des
photo-récepteurs encore relativement

conservée. Le traitement topique ou sys-
témique par IAC devra étre réévalué sur
lefficacité et surtout la survenue d’effets
indésirables.

Dans le cadre des pathologies hérédi-
taires, une atteinte maculaire faisant
évoquer a tort un OM est le rétinoschi-
sis juvénile lié a I’X. Il s’agit de la pre-
miere cause d’atteinte maculaire chez
le gargon en age scolaire (prévalence:
1/50004a1/20000). Lamutation en cause
se porte sur le géne RS1, qui code pour
larétinoschisine impliquée dans1’adhé-
sion cellulaire, et aboutit a la formation
de cavités kystiques remplies de liquide
dans ’espace extracellulaire rétinien.
Il ne s’agit donc pas d'un OM vrai mais
d’une atteinte maculaire microkystique
stellaire centrale bilatérale associée a
des lésions périphériques rétiniennes et
vitréennes [4]. La encore, I’OCT consti-
tue’examen deréférence et, méme chez
un enfant non coopératif, peut suffire a
poser le diagnostic.

B Maladie de Coats

D’origine mal connue, la maladie de
Coats se caractérise typiquement par
la survenue chez un jeune gargon de
télangiectasies vasculaires rétiniennes,
le plus souvent unilatérales, avec exsu-
dation rétinienne. Ces télangiectasies
rétiniennes restent souvent périphé-
riques mais un cedéme maculaire peut
étre visible, en particulier en présence de
télangiectasies postérieures (fig. 3) [5].
L’OMC est donc une complication rela-
tivement rare de la maladie de Coats et

Fig. 2: Aspect en rétinophotographie grand champ (A), OCT maculaire (B) et cliché en autofluorescence (C) du fond d’ceil gauche d’'une enfant de 15 ans présentant un
cedéme maculaire débutant sur rétinite pigmentaire.
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Fig. 3: Aspect en rétinophotographie grand champ
du fond d'ceil droit d’'un enfant de 2 ans présentant
une maladie de Coats avec exsudation et télangiec-
tasies postérieures. Avec l'aimable autorisation des
Dr A. Comet et P. Ramtohul.

concerne assez exceptionnellement le
jeune enfant, chez qui le tableau clinique
en cas d’atteinte évoluée sera celui d’'un
décollement de rétine.

B Prématurité

L’OMC a été décrit chez le grand pré-
maturé grace a I’OCT portable réalisé
durant des examens de dépistage pour
rétinopathie du prématuré (ROP). LOMC
est fréquent sur ce terrain (retrouvé chez
40 a 70 % des enfants prématurés de
moins de 32 semaines d’aménorrhée) [6],
sous forme de logettes cystoides qui
apparaissent plus fréquemment dans

la couche nucléaire interne. Quand un
OMC est présent, il est en regle géné-
rale bilatéral, et il semblerait que ’'OMC
soit exceptionnel chez ’enfant né a
terme. La corrélation entre ’OMC et la
présence d’une ROP n’est pas non plus
établie. L'évolution se fait vers larésolu-
tion spontanée en quelques semaines en
dehors de tout traitement.

B Conclusion

L'OM survenant chez I’enfant doit faire
évoquer des atteintes potentiellement
graves, dont la prise en charge doit étre
rapide (inflammation, maladie de Coats)
ou qui doivent conduire a une prise en
charge spécifique, notamment avec pro-
position d’un conseil génétique.
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algré son apparente simplicité
M du fait de sa transparence, le
vitré est une entité dont la com-
position et la structure changent avec le
temps. La liquéfaction et le décollement

postérieur du vitré sont deux éléments
majeurs de I’évolution du vitré.

l Histologie du vitré

Le vitré occupe 80 % de la cavité
vitréenne. Pour un il émétrope, son
volume est d’environ 4 mL. Ce volume
peut étre fortement augmenté dans le cas
d’une myopie forte.

Le vitré est un gel dont la consistance
est assurée par un réseau tridimension-
nel de fibres de collagene, fibres lon-
gues et non ramifiées, et d’'une matrice
extracellulaire constituée essentielle-
ment d’acide hyaluronique et d’autres
macromolécules. La concentration
du collagéne dans le vitré reste faible
(300 pg/mL). Sa distribution est non uni-
forme, plus dense auniveau de labase du
vitré, puis moins importante au niveau
du cortex postérieur et enfin dans le vitré
central. L’acide hyaluronique permet de
stabiliser le réseau de collagene. Cette
interaction conduita une hydratation du
vitré de ’ordre de 98-99 %. Cela assure
une transparence parfaite du vitré et
évite la diffusion de la lumiere.

B Evolution du vitré avec I'age

Le vitré subit des modifications
chimiques qui altérent I’acide hyaluro-
nique et modifient son interaction avec
le collagene. Cela conduit a un processus

Le décollement postérieur du vitré:
le normal et le pathologique,

classification

de liquéfaction qui débute vers 40 ans
environ, avec ’apparition de lacunes
dans le vitré central et au péle postérieur.
L’évolution est habituellement lente
avec une augmentation de la taille et du
nombre des lacunes. On observe une
liquéfaction du vitré de 20 % a 20 ans
puis de 50 % a 70 ans.

Le décollement postérieur
du vitré (DPV)

Il résulte de deux éléments importants, la
liquéfaction du vitré, bien siir, mais aussi
’affaiblissement des adhérences entre le
vitré et la limitante interne de la rétine.
Il est aussi favorisé par les mouvements
oculaires qui aident a la dissection de
I’espace pré-rétinien. Le gel vitréen se
détache donc de la rétine puis s’affaisse
vers le bas. Le DPV est rarement observé
avant 30 ans, environ 10 % des cas. Entre
60 et 70 ans, le DPV est présent chez
1/3 des patients. Apres 70 ans, le DPV
est présent dans plus de 60 % des cas.

Les complications liées au DPV sont
secondaires a une accélération de la
liquéfaction du vitré avant un relache-
ment des adhérences vitréo-rétiniennes.

1. Laclinique

Les signes les plus courants sont repré-
sentés par les corps flottants et les pho-
topsies. L'incidence des corps flottants
est de 95 % apres 50 ans, ils sont repré-
sentés par des agrégats de fibrilles de
collageéne et de matériel glial épirétinien.

Les moyens d’examens sont nombreux
et sont aidés grace au développement

de nombreuses lentilles d’examens
(tableau I) [1]. L’échographie B per-
met d’examiner le corps vitré dans son
ensemble, avec la possibilité d’une ana-
lyse dynamique lors des mouvements
oculaires. ’OCT est ’examen de choix
pour l’analyse de ’interface vitréo-
maculaire.

2. Les différents stades du DPV normal

Il y a 4 stades actuellement décrits pour
caractériser le DPV (fig. 1). Le décolle-
ment du vitré débute au pdle postérieur
de part et d’autre de la fovéa. Le vitré
se détache ensuite de la fovéa, puis le
clivage se fait enfin au niveau du nerf
optique [2].

3. Le DPV pathologique

Les différentes pathologies rencon-
trées cliniquement sont secondaires a
I’adhérence persistante entre le vitré
et la rétine. En périphérie de la rétine,
cela peut conduire a des déchirures puis
ensuite au décollement de larétine.

22

Fig. 1: Stade 1: DPV autour de la fovéa, persis-
tance d'une adhérence fovéolaire. Stade 2: DPV
sans adhérence fovéolaire. Stade 3: DPV sub-
complet avec persistance d'une adhérence papil-

laire. Stade 4: DPV complet.
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Lens design Power, dpt Fie(::gorfe\;isew. maglr:'i‘f?gaetion. Image type Workin'gn:istance.
n-fold
Hruby planoconcave -55 5-8 1 virtual erect 15
El Bayadi planoconvex +58,6 50 1,2 real inverted 18,5
60D biconvex +60 68 1,15 real inverted 13
90D biconvex +90 74 0,76 real inverted 7
Digital 1.0x biconvex +66 60 1 real inverted 12
Digital high mag biconvex +55 57 1,3 real inverted 13
Digital wide field biconvex +120 103 0,72 real inverted 4
Super 66 biconvex +66 80 1 real inverted 1
Superfield biconvex +100 95 0,76 real inverted 7
Supervitreous biconvex +120 103 0,57 real inverted 4
Panfunduscopic biconvex +85 70 0,51 real inverted contact
Quadraspheric conc;iv;-x:)\(/ex * +120 120 0,51 real inverted contact
HR wide field | concave-convex +135 160 0,5 real inverted contact
biconvex
HR Centralis | cOncave-convex +60 74 1,08 real inverted contact
biconvex
Mainster convex +61 60 0,92 real inverted contact
Goldmann planoconcave -67 30 0,86 virtual erect contact

Tableau I: Caractéristiques des différentes lentilles d’examens pour le vitré et linterface vitréo-rétinienne.

Au pole postérieur, les pathologies sont
nombreuses telles que lamembrane épi-
rétinienne, la traction vitréo-maculaire,
le trou maculaire, I’;edéme maculaire
tractionnel du diabétique, la maculopa-
thie myopique tractionnelle.

Au niveau de l’interface vitréo-
rétinienne, une classification récente
permet une analyse en 3 stades [3, 4] :
—le stade 1 correspond a une adhérence
vitréo-maculaire. Anatomiquement, la
macula est normale et le DPV garde un
contact du vitré avec la macula. Cette
adhérence peut étre focale (< 1500 pm)
ou large (> 1500 pm) (fig. 2) ;

— le stade 2 correspond a la persistance
d’une traction vitréo-maculaire & 1’ori-
gine d’anomalies visibles en OCT (fig. 3);
—le stade 3 correspond ensuite a la pré-
sence d’un trou maculaire (fig. 4).

Fig. 3: Stade 2: traction vitréo-maculaire.
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Fig. 4: Stade 3: trou maculaire.

Lamesure de la largeur du trou doit étre
mesurée sur ’OCT. Un trou est consi-
déré comme petit si <250 pm, moyen
entre 250 et 400 pm, grand si > 400 pm.
Cette mesure peut modifier la prise en
charge chirurgicale, et c’est également un
élément important du pronostic.

B Conclusion

Anatomiquement, le vitré évolue avec
I’age. Ce changement inexorable conduit

au décollement postérieur du vitré.
Parfois, le vitré peut rester fortement
adhérent alarétine, et cela conduit alors
vers différentes pathologies al’origine de
dégradation de la fonction visuelle.
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équivalent sphérique supérieur a

-6 dioptries ou une longueur axiale
supérieure a 26 mm. Sa prévalence esten
augmentation constante dans le monde.
La myopie pathologique, particuliére-
ment fréquente en Asie, est caractérisée
par des altérations rétiniennes liées a
I’élongation du globe oculaire et surtout
a la présence d’un staphylome posté-
rieur. Les complications maculaires font
partie de ce que ’on appelle la maculo-
pathie myopique [1]. Elles représentent
une cause importante de baisse d’acuité
visuelle et de cécité.

I a myopie forte est définie par un

La relation particuliére entre rétine et
vitré dans la myopie forte est a I’ori-
gine d’une de ces complications: la
maculopathie myopique tractionnelle
ou fovéoschisis [2]. C’est une complica-
tion chirurgicale pourlaquelle plusieurs
techniques opératoires ont été proposées
et dont les indications et le pronostic se
sont précisés ces dernieéres années.

B Physiopathologie

Comme beaucoup de complications
maculaires du myope (néovaisseaux
choroidiens, ruptures de la membrane
de Bruch, atrophie choriorétinienne...),
le fovéoschisis est lié a la présence d’'un
staphylome. La traction rétinienne
chronique vers 1’avant par le vitré, la
membrane limitante interne (MLI) et les
vaisseaux rétiniens conduit a la forma-
tion de kystes intra-rétiniens, de trous
lamellaires [3] ainsi qu’a ’apparition
et a I’extension des rétinoschisis [4].
En effet, ces structures (membrane de
Bruch, vaisseaux rétiniens) ne sont pas

Le fovéoschisis du myope fort:
histoire naturelle et indications

chirurgicales

suffisamment élastiques pour accompa-
gner’augmentation de la courbure de la
sclere vers I’arriére [2].

Larétine maculaire est étirée entre deux
forces opposées: la traction vitréenne et
I’adhésion a I’épithélium pigmentaire
(fig. 1). Dans la myopie, il existe aussi
une migration cellulaire fibroblastique
a la surface de la MLI avec synthese de
collagene, al’origine d*unerigidification

Fig. 1: Schéma montrant les phénomeénes de forces
conduisant a la formation d’un fovéoschisis.

de la MLI qui se tend au-dessus du
staphylome [5].

Le terme de myopic traction maculo-
pathy (MTM) remplace aujourd’hui
dans la littérature les termes de rétino
ou fovéoschisis.

B Diagnostic

L’examen du fond d’ceil retrouvera des
anomalies liées a la myopie forte, mais
le fovéoschisis ne peut étre diagnostiqué
qu'al’OCT.

1l est caractérisé par:

—un épaississement rétinien;

— un clivage entre rétine interne et
externe;

—la présence de travées hyperréflectives

(fig. 2).

Fig. 2: Aspect OCT d'un fovéoschisis du myope montrant un clivage entre rétine interne et externe et des
travées hyperréflectives.



50 a 80 % des fovéoschisis sont associés
a des anomalies maculaires telles qu'un
trou lamellaire, un décollement fovéal,
une membrane épirétinienne [6, 7].
Il faudra étre prudent dans l’ana-
lyse de I’OCT, une fixation excentrée
pourra masquer la présence d’un trou
maculaire.

Une étude de 2007 [7], évaluant 29 yeux
atteint de fovéoschisis myopique pen-
dant 31 mois, a montré une aggravation
progressive du schisis avec une baisse
d’acuité visuelle dans deux tiers des cas.
Un trou maculaire est survenu dans un
tiers des cas, la majorité présentant un
décollement fovéolaire (fig. 3).

Comme dans les membranes épiréti-
niennes, les pseudo-trous maculaires ont
souvent une acuité visuelle conservée.
Les fovéoschisis associés a I’'OCT a des
phénomenes tractionnels, comme une
membrane épirétinienne et une traction
vitréo-maculaire, ont plus de chances de
s’aggraver [7]. La présence d 'unerupture
dans la ligne de jonction des segments
internes et externes des photorécepteurs
est associée & un mauvais pronostic
visuel et a un risque de trou maculaire
postopératoire [8].

Une étude de 2017 [9] a montré que le
seul critere pronostique pour l’acuité
visuelle postopératoire était I’acuité
préopératoire, et non l’atteinte ana-
tomique. A I'inverse, une étude plus
récente de 2018 [10] retrouve comme fac-
teur prédictif, en plus del’acuité visuelle
préopératoire, la présence d'un décolle-
ment fovéolaire qui serait un élément
péjoratif pour la récupération visuelle.
La présence d'un décollement fovéo-
laire incite donc a opérer rapidement
pour éviter ’amincissement rétinien et
diminuer le risque de trou maculaire
postopératoire.
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Fig. 3: OCT montrant l'évolution vers un trou maculaire d'un fovéoschisis avec décollement fovéal.

Aucun seuil d’acuité visuelle n’a été
clairement défini pour opérer mais, en
pratique, il semble licite de proposer une
intervention chirurgicale en dessous de
5/10% pour deux raisons: d’une part le
geste opératoire reste délicat et la possi-
bilité de survenue d’un trou maculaire
est relativement importante (10 & 20 %
des cas), d’autre part la survenue d’une
cataracte sur ’eil opéré rend souvent
obligatoire une chirurgie sur les deux
yeux pour éviter une anisométropie. En
pratique, on se basera surtout sur la géne
du patient et lerisque d’aggravation, plus
que sur larécupération visuelle possible.

L’atrophie maculaire est également
un critére majeur dans l’indication
opératoire et est associée a une mau-
vaise acuité préopératoire. Une acuité
effondrée préopératoire (compte les
doigts) liée a une atrophie compléte de
I’épithélium pigmentaire maculaire doit
contre-indiquer la chirurgie.

La vitrectomie est efficace en suppri-
mant les tractions vitreo-rétiniennes et
latraction tangentielle de la MLI. Le gain
d’acuité visuelle est supérieur ou égal a
2 lignes dans 50 % des yeux. Le taux de
complications demeure relativement
faible, de 10 2 15 %, avec des risques de
trou maculaire postopératoire, et plus
rarement de décollement de rétine [11].
L'indication dugaz et du pelage delaMLI
sont discutés: le gazn’est pas nécessaire
si on retire les tractions vitréennes [11],
certains pensent que peler laMLIsurune
rétine amincie augmente le risque de
survenue de trou maculaire [12].

Fig. 4: Schéma montrant le principe d'épargne de la
fovéa lors du pelage de la MLI (fovea-sparing).

Une technique chirurgicale particuliére
a été décrite en 2012 [13] et vise a épar-
gner la fovéa lors du pelage de la MLI
(fovea-sparing, fig. 4). Les auteurs ont
montré de meilleurs résultats visuels
postopératoires, avec un taux de trou
maculaire plus faible qu’en cas de
pelage complet de la MLI. Une bonne
indication du fovea-sparing semble
étre le fovéoschisis associé a un décolle-
ment fovéolaire, situation a risque élevé
de trou maculaire. Dans tous les cas,
I’utilisation d’instruments longs et de
colorants est primordiale.

L’OCT peropératoire représente un inté-
rét dans la chirurgie maculaire du myope
fort car il permet de détecter la surve-
nue d’un trou maculaire peropératoire.
Anoter que les résultats ne sont pas tou-
joursimmeédiats, plusieurs mois peuvent
étre nécessaires pour obtenir une récupé-
ration anatomique et fonctionnelle.

L’indentation postérieure (scleral
buckling) pourrait étre une alternative.
Plusieurs études ont retrouvé un gain
d’acuité visuelle dans 60 a 80 % des
cas, un succes anatomique avec réso-
lution du schisis dans 80 a 100 % des
cas. Elle peut étre proposée avec ou sans
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Fig. 5: Arbre décisionnel devant un fovéoschisis du myope fort.

vitrectomie et pourrait prévenir la for-
mation d’un trou maculaire si elle est
effectuée a un stade assez précoce. Des
complications, potentiellement graves,
existent: perforation, décollement cho-
roidien, troubles oculomoteurs [14]...

Enfin, des techniques de raccourcis-
sement scléral ont été décrites afin de
diminuer la longueur axiale du globe et
le degré de courbure du staphylome. Des
études ont montré une augmentation de
I’acuité visuelle et une résolution de la
maculopathie tractionnelle [15].

B Conclusion

Le fovéoschisis peut étre une cause de
baisse de vision chez le myope fort avec
staphylome. L’OCT permet de le dia-
gnostiquer. L'indication d’un traitement
chirurgical se base sur ’acuité visuelle,
sur I’aspect anatomique (décollement
fovéal, risque de trou maculaire) et sur-
tout la géne du patient apres explication
desbénéfices et desrisques del’opération.

Une vitrectomie peut étre proposée,
associée a un pelage de la membrane
limitante interne. I’indentation posté-
rieure ou le raccourcissement scléral
peuvent étre tentés en cas d’échec de la
vitrectomie (fig. 5).
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L'interface vitréo-
maculaire dans
I’cedéme maculaire
diabétique a-t-elle
un role ?

= F. FAJNKUCHEN
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Hopital Avicenne, BOBIGNY.

es anomalies de I’interface vitréo-
maculaire (AIVM) sont fréquentes
chezles patients ayant un cedéme macu-
laire diabétique (OMD). Ces anomalies
pourraient étre impliquées dans la
genese de I’cedéme. Des améliorations
spontanées d'un OM ont ainsi été obser-
véesapres la survenue d'un décollement
postérieur du vitré (DPV). Le but de cet
article est:
—d’estimer la fréquence des AIVM asso-
ciéesal’OMD;
—d’évaluer I'impact de ces anomalies sur
I’'OMD;
— d’estimer si la présence d’AIVM a une
influence sur le choix du traitement et
sur I’évolution sous traitement.

>>> La prévalence des anomalies de
I’interface vitréo-maculaire associées a
un OMD varie selon les séries entre 6,6 %
et 52,1 %. Dans une série récente de
146 yeux [1], cette fréquence était évaluée
a18,5 %. Dans 70 % des cas, il s’agissait
d’une membrane épirétinienne (MER)
et dans 30 % des cas une traction vitréo-
maculaire (TVM). Mais il n’est pas rare
de trouver dans d’autres séries des pré-
valences de MER voisines de 50 % [1-3].
Dans une série de patients suivis au
Centre d'Imagerie et de Laser (CIL), nous
retrouvons ainsi une fréquence de MER de
41 %. La fréquence des TVM est quant a
ellecomprise entre 6 et 15 % ; la fréquence
de TVM retrouvée au CIL estde 7 %.

Lasurvenue d’AIVM est favorisée par les
antécédents de photocoagulation panré-
tinienne, par la chirurgie de la cataracte
et par I’age. A I'inverse, I’ancienneté

du diabete et I’équilibre glycémique ne
semblent pas influencer la survenue de
ces anomalies.

>>> La présence d’AIVM a un impact
sur l’acuité visuelle des patients ayant
un OMD. En effet, les patients ayant un
OM etune AIVM ont, au moment du dia-
gnosticinitial, une a deuxlignes d’acuité
visuelle de moins que les patients ayant
un OM sans AIVM, alors que 1’on ne
constate pas de différence d’épaisseur
rétinienne entre les deux groupes [1, 2].
A épaisseur rétinienne centrale égale,
I'impact fonctionnel des AIVM semble
plus délétere que I’action de la rupture
de labarriére hémato-rétinienne (BHR).

La conséquence des AIVM sur I'effet des
anti-VEGF est diversement appréciée sui-
vant les études. Certaines études montrent
que la présence d’AIVM ne diminue pas
I’efficacité des anti-VEGF, alors que la
plupart des études retrouvent un impact
fonctionnel et anatomique négatif de la
présence d’'une AIVM. Ce qui parait, au
final, assez logique: les anti-VEGF sont
actifs sur la composante hémato-réti-
nienne et non actifs sur la composante
tractionnelle. Les anti-VEGF sont donc
efficaces en cas d’OMD associés a des
AIVM (fig. 1), mais leur efficacité est
moindre qu’enl’absence de ces anomalies.

>>> De nombreux auteurs se sont inté-
ressés a la légitimité de la chirurgie
vitréo-rétinienne en cas d’OMD. Les
méta-analyses sur ce sujet [4, 5] et les
recommandations européennes [6]
permettent d’appréhender cette
problématique.

Il y a peu d’évidences en faveur de la
vitrectomie comme intervention pour
I’'OMD en 1’absence de membrane
épirétinienne ou de traction vitréo-
maculaire. Les recommandations euro-
péennes sont explicites: “cette option ne
peut étre considérée qu’en cas d’échec de
tous les traitements injectables et en I'ab-
sence de DPV; en gardant a I'esprit que
I’évolution anatomique sera meilleure
que I’évolution fonctionnelle.”

En cas de TVM, la vitrectomie permet
de lever la traction, d’améliorer I’acuité
visuelle et de réduire I’épaisseur macu-
laire dans la plupart des cas. Les recom-
mandations européennes retiennent
comme légitime la vitrectomie en cas de
traction antéropostérieure.

En cas de MER, I’évaluation de leur res-
ponsabilité dans I’'OMD est difficile et
doitrester prudente, et ne doit pas forcé-
ment conduire a une vitrectomie. Ce qui
amene les experts desrecommandations

e A T B R TR

Fig. 1: Efficacité des traitements injectables en cas d'OMD associé a une membrane épirétinienne. A: OCT

pré-traitement. B: OCT post-traitement.



réalités Ophtalmologiques — n° 260_Mars 2019 — Cahier 1

européennes a conclure: “les tractions
tangentielles dues a une MER doivent
faire envisager une indication chirurgi-
cale uniquement lorsque la réponse aux
traitements injectables est incompléte.”

En conclusion, la fréquence des AIVM
associées a 'OMD est élevée. Dans cer-
taines situations (notamment en cas de
TVM), I'indication chirurgicale peut étre
légitime. Mais la difficulté a faire la part
entre ce quireléve de lacomposante trac-
tionnelle et delarupture delaBHR ameéne
le plus souventa commencer par des trai-
tements pharmacologiques injectables.

BIBLIOGRAPHIE

1. MikHAIL M, STtEwarRT S, SEow F et al.
Vitreomacular interface abnormali-
ties in patients with diabetic macu-
lar oedema and their implications on
the response to anti-VEGF therapy.
Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol,
2018;256:1411-1418.

2. WonG Y, Stee. DHW, Hasis MS et al.
Vitreoretinal interface abnormalities
in patients treatedwith ranibizumab
for diabetic macular oedema. Graefes
Arch Clin Exp Ophthalmol, 2017;255:
733-742.

3. Gaazi NG, CiraLsky JB, SHan SM et al.
Optical coherence tomography find-
ings in persistent diabetic macular
edema: the vitreomacular interface. Am
] Ophthalmol, 2007;144:747-754.

4. Simunovic MP, Hunvyor AP, Ho IV.
Vitrectomy for diabetic macular edema:
a systematic review and meta-analysis.
Can ] Ophthalmol, 2014;49:188-195.

5.Jackson TL, Nicop E, AnceLis A et al.
Pars plana vitrectomy for diabetic
macular edema: A systematic review,
meta-analysis, and synthesis of safety
literature. Retina, 2017;37:886-895.

6. ScumIDT-ERFURTH U, GARCIA-ARUMI ],
BanpeLLo F et al. Guidelines for
the management of diabetic macu-
lar edema by the European Society
of Retina Specialists (EURETINA).
Ophthalmologica, 2017;237:185-222.

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

Le vitréoschisis
peut-il expliquer
certaines pathologies
maculaires ?
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E n vieillissant, le vitré se liquéfie
(synchisis) et se détache (synérese)
en se séparant de la rétine postérieure
et en périphérie, créant le décollement
postérieur du vitré (DPV). Cette sépara-
tion peut étre anormale de deux fagons:
soitil reste une adhérence plus ou moins
localisée du cortex vitréen sur l'interface
maculaire, ce qui peut créer une traction
vitréo-maculaire, soit le clivage ne se
fait pas entre cortex vitréen postérieur et
membrane limitante interne (MLI) mais
dans ’épaisseur méme du cortex vitréen,
laissant une fine couche de vitré sur la
rétine appelée le vitréoschisis.

Le cortex vitréen a une structure multi-
lamellaire avec des fibres de collagénes
compactées, paralléles a la surface réti-
nienne. Ces fibres sont essentiellement
faites de collagene de type Il et type IV,
un peu de type hybride V/XI et type IX.
Elles sont collées a la limitante interne
de la rétine par des protéines inter-
membranaires (laminine, fibronectine).
Certaines fibres de collagéne pénetrent
méme directement la MLI.

L'épaisseur du cortex vitréen est variable,
de 100 a 300 pm, et il est plus fin mais
plus dense en collagéne sur la fovéa. Il
présente une couche de cellules, essen-
tiellement des hyalocytes et phagocytes

mononucléés a 50 pm de la MLI.

Suspecté dans les années 1990 par exa-
men direct et échographie, c’est vraiment
I’OCT qui a prouvé son existence depuis
20 ans. En effet, on voit parfois ’aspect

de deux “hyaloides postérieures”, une
a distance de la MLI, I’autre au contact
de celle-ci, se rejoignant parfois en fai-
sant un Y en périphérie du pole posté-
rieur. Sil’existence du vitréoschisis est
parfois discutée, c’est aussi qu’il peut
étre confondu avec la visibilité de la
bourse prémaculaire de Worst-Shimizu,
structure normale du vitré postérieur.

Les chirurgiens de la rétine connaissent
depuis longtemps l’existence du
vitréoschisis, notamment quand il se
crée au cours de la chirurgie: aprés avoir
retiré la hyaloide postérieure au cours
de la vitrectomie pour trou maculaire
idiopathique, il est fréquent de retrouver
en fin d’intervention, lors de I’échange
fluide-air, des résidus vitréens que I'on
peut aspirer avec la canule d’extrusion.
De méme, chez le myope fort, marquer le
pole postérieur avec des grains de triam-
cinolone retrouve trés souvent du cortex
prérétinien adhérent a la MLI. D’ailleurs,
sil’ablation de la MLI systématique dans
letraitement des pathologies de'interface
rétino-vitréenne semble améliorer les
résultats, c’est peut-étre autant en retirant
ainsi tous les résidus vitréens qu’en sup-
primant une structure qui seraitanormale.

Sa fréquence exacte est difficile a déter-
miner, car seule I’évolution sponta-
née permet d’étre sir de son existence,
quand la couche prérétinienne finit de se
détacher de la MLI et devient clairement
visible en OCT (fig. 1). On peut également
le suspecter en voyant dans certains trous
maculaires ’association d'un apparent
DPV a des structures préretiniennes trop
fines pour étre une membrane épiréti-
nienne (fig. 2). Pendantla chirurgie, il est
plus facile de le voir, et est présent chez
80 % des myopes et 50 % des décolle-
ments de larétine opérés par vitrectomie.

Suivant la localisation du vitréoschisis
postérieur, les conséquences patholo-
giques pourraient étre différentes:



réalités Ophtalmologiques — n° 260_Mars 2019 — Cahier 1

Fig. 1 A : Patient diabétique avec discret cedéme et apparence d’'un DPV complet. B : 6 mois apres, la couche
de vitré restant sur la rétine finit de se détacher en provoquant une traction maculaire et aggravant l'cedéme.

Fig. 2 : Trou maculaire avec apparent DPV. Sur la partie supérieure de la macula (fléche), on voit une structure
prérétinienne qui se continue jusqu’au bord du trou, peut-étre en 'ayant provoqué.

>>> Si le clivage se fait en arriére de la
couche des cellules, laissant donc une
fine couche acellulaire surlaMLI, le cor-
tex restant pourrait se contracter si elle
estattachée a la papille et pourrait expli-
quer certains trous maculaires apparais-
sant malgré un apparent décollement
postérieur du vitré clinique.

>>> Si au contraire le clivage laisse la
couche des cellules, celles-ci pourraient
proliférer et fabriquer une membrane
épirétinienne contractile a I’origine de
pathologies maculaires : membrane épi-
rétinienne, certains cedémes maculaires,
etc.

Le vitréoschisis est un clivage au sein
du cortex vitréen postérieur. On le
retrouve souvent associé aux pathologies

maculaires (trou maculaire, MER,
fovéoschisis myopique, cedéme macu-
laire diabétique), sans que I’on puisse
déterminer avec certitude le sens de cette
association: la pathologie rétinienne
provoque-t-elle le vitréoschisis ou bien
est-ce lui qui entraine la pathologie ?
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Décollement de rétine
par trou maculaire
du myope fort

= C. MOREL
Centre Monticelli-Paradis, MARSEILLE.

L a présence d’un trou maculaire (TM)
représente 25 % des complications
maculaire du myope fort. Lorsqu’il est
présent, il peut entrainer un décollement
de rétine (DR) des lors qu’il existe un
staphylome postérieur important. Le
mode de formation d’un trou maculaire
peut étre soit dGt au méme processus
que le non-myope, c’est-a-dire secon-
daire a une traction vitréenne antéro-
postérieure, soit plus spécifiquement a
des tractions tangentielles du vitré. Le
décollement du vitré est difficile a affir-
mer chez le myope fort et il reste presque
toutle temps une couche de cortex vitréen
a la surface de la limitante interne, qui
peutentrainer ces tractions tangentielles.

La vitrectomie associée a une dissec-
tion de la hyaloide postérieure, de la
limitante interne au niveau du podle
postérieur et un tamponnement par gaz
est la technique de référence et de pre-
miere intention dans le traitement de DR
par TM. On retrouve dans la littérature
beaucoup de variantes associées comme
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la réalisation d’un volet, l'utilisation de
membrane amniotique, d’autogreffe de
rétine, de capsule postérieure, d’adju-
vants (plaquettes, sang...), de tampon-
nement par silicone, etc. Cela témoigne
d’une certaine difficulté a guérir tous
les patients par cette technique. Le taux
de succes est assez variable suivant les
séries, de 40 a 100 %. Cela est en partie
da aux différences de recrutements.
Selon les patients, le staphylome posté-
rieur, les zones d’atrophie, la qualité de
I’épithélium pigmentaire et la taille du
trou peuvent étre bien différents.

Lavitrectomie peut rencontrer certaines
difficultésliées al’'anatomie particuliere
de I’eeil myope fort.

>>> Les instruments de dissection
peuvent étre trop court pour les lon-
gueurs axiales dépassant les 30 mm. Si
on trouve des instruments spécifiques
plus longs dans le commerce, certaines
astuces chirurgicales peuvent aider.
L’oraest souvent un peu plus postérieure
chez le myope fort et on peut placer les
sclérotomies 24,5 mm du limbe. On peut

également retirer avec sa main domi-
nante le trocart, ce qui fait gagner un
millimeétre. On évitera les instruments
dont labase est renforcée, qui donne plus
de rigidité mais limite leur engagement
dans le trocart.

>>> La verticalisation des instruments
liée a ’augmentation de longueur axiale
peut étre génante lors de la dissection,
car les instruments sont vus plus en fuite
et la distance par rapport a la rétine est
plus difficile a évaluer. L’éclairage plus
coaxial fait que ’ombre de la pince aide
moins a objectiver la distance parrapport
a la rétine. Pour limiter ce phénomene,
on peut mettre ses sclérotomies pratique-
ment sur le méridien horizontal. Cela va
permettre d’ouvrir’angle entre la sonde
de lumiére et la pince.

>>> Enfin, il faut étre particuliérement
attentif au staphylome postérieur qui
peut avoir des parois tres verticales et
étre relativement étroit. Pour ne pas
rentrer en contact avec cette paroi, il
faut reprendre souvent le lambeau de
ce qu’on disseque, avoir un geste de

dissection plus dans le plan vertical et
ne pas se concentrer uniquement sur
la zone qui se déchire mais aussi sur
I’extrémité de sa pince. Bien sir, la dis-
section sera aidée par l'utilisation de
marqueurs comme les cristaux de corti-
coides pour le vitré et des colorants pour
les membranes et la limitante interne.

Malgré toutes ces précautions et les pro-
gres de la chirurgie vitréo-rétinienne, la
vitrectomie reste dans cette indication
un geste difficile et le résultat n’est pas
assuré. Les récidives sont loin d’étre
exceptionnelle. L'utilisation alors d'un
tamponnement a demeure type silicone
ne peut étre considéré comme un succes
etil faudra s’orienter vers une technique
d’indentation.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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F. MALET
Point Vision, BORDEAUX.

ous passerons en revue l’adapta-
N tion des lentilles du kératocone

atous les stades: kératocéne non
opéré — débutant, modéré, sévere —,
puis kératocone évolutif ayant été traité
par cross-linking, pour terminer avec
le kératocone opéré — greffe, anneaux
intracornéens.

>>> Dans la publication Global consen-
sus on keratoconus and ectatic diseases
[1], il est recommandé d’utiliser en pre-
miere intention des lentilles cornéennes
rigides gaz perméables dans tous les cas
de vision insuffisante en verres correc-
teurs. Lors d’échec d’adaptation de ce
type de lentilles, des alternatives seront
alors proposées: piggy-back, lentilles
hybrides, lentilles souples en silicone
spécial kératocone, cornéosclérales,
mini-sclérales, sclérales.

La classification du kératocone en fonc-
tion de son stade évolutif va orienter
le choix de la géométrie de la premiére
lentille rigide cornéenne d’essai. Les
lentilles spécifiques pour kératocone
développées par Paul Rose ont simpli-
fié largement ces adaptations, en faisant
varier diameétre de la zone optique posté-
rieure etaplatissement des dégagements
périphériques en fonction du stade évo-
lutif de celui-ci. Il faut toujours éviter un
appui de la lentille au sommet du kéra-
tocone, source de majorations d’opacités
cornéennes.

Lors d’inconfort avec ce type de len-
tille, I’utilisation d’un piggy-back est
une option simple pouvant améliorer
nettement le temps de port. L'utilisation
de lentille souple jetable journaliére
sous la lentille rigide a simplifié cette

Adaptation du kératocéne

dans tous ses états

adaptation. Parmi les autres options,
la lentille hybride a haut DK, rigide
au centre et souple en périphérie, en
silicone hydrogel reste une adaptation
simple dans les stades modérés de kéra-
tocone, plus technique dans les stades
trés évolués. Des lentilles souples tres
épaisses en silicone hydrogel sont lar-
gement développées aux Etats-Unis. Le
confort est trés bon, elles permettent, de
par leur épaisseur, de masquer les irré-
gularités cornéennes, sauf dans des cas
évolués. Leur perméabilité al’oxygene,
du fait de cette épaisseur, nécessite un
contréle cornéen suivi. Enfin, les verres
scléraux ou cornéoscléraux peuvent
équiper tous les stades, notamment évo-
lués, des kératocodnes avec un trés bon
confort. Ils demeurent une alternative
en cas d’inconfort en lentilles rigides
cornéennes.

L’4ge du patient, le stade et ’évolutivité
du kératocone, les antécédents d’échec
en lentilles et 'unilatéralité de la mala-
die sont des parametres majeurs dans
I'orientation du type de lentille a choisir.

>>> Lorsqu’un cross-linking a été
réalisé devant un kératocone évolutif,
la diminution de la kératométrie est en
moyenne de 1a 2 dioptries. Si le patient
était déja porteur de lentilles, il faudra
vérifier que ’adaptation reste satisfai-
sante avec ses lentilles, ce qui peut étre
le cas. Néanmoins, les lentilles portées
peuvent serévélerinadaptées etun apla-
tissement du rayon central nécessaire.
Un délai de 2 mois apres le traitement
est suffisant pour une adaptation voire
une réadaptation.

>>> Apres chirurgie du kératocone,
qu’il s’agisse de kératoplastie ou de la
pose d’anneaux intracornéens, il est
parfois nécessaire d’adapter en lentille
cet ceil opéré.

Les résultats de la kératoplastie lamel-
laire antérieure (KLAP) ou transfixiante
(KP) ont montré peu de différences
en termes d’astigmatisme résiduel.
Cependant, les avantages de la KLAP
font largement préférer cette technique
et permettent une adaptation plus
rapide en raison d’un retrait possible
de sutures plus précoce. Il est estimé
dans les différentes séries qu’environ
30 % des patients greffés d'un ceil pour
kératocone sont rééquipés en lentilles.
Ces adaptations sur cornées greffées
sont traitées dans ce numéro de Réalités
Ophtalmologiques parJ.-P. Colliot.

Les adaptations sur anneaux intra-
cornéens ne se justifient qu’en cas de
résultat visuel jugé insuffisant ou par-
tiel. Elles permettent de gagner quelques
lignes d’acuité visuelle. Ces adaptations
se feront principalement en lentilles
souples toriques chez ces patients into-
lérants aux lentilles rigides. Des alter-
natives comme les lentilles hybrides ou
tout autre type de lentilles se justifient
lors d’astigmatisme résiduel plus élevé.

Les lentilles font partie du parcours
de récupération visuelle des patients
porteurs de kératocone. Le grand choix
etles nombreux types de lentilles dispo-
nibles permettent de trouver lameilleure
solution en termes de vision et de confort
de ces patients.
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En ’espace de deux générations, le
constat est sans appel: la myopie est
devenue une pandémie mondiale. En
2000, 1,406 milliard d’individus étaient
myopes (22,9 % de la population) dont
163 millions de myopes forts (2,7 % de
la population). De fagon préoccupante,
on estime que le nombre de myopes aura
doublé d’ici 2050 (49,8 %), tandis que
celui des myopes forts aura triplé dans
le méme intervalle (9,8 %), atteignant
1milliard de personnes [1]. Autant d’in-
dividus qui seront exposés a dévelop-
per des comorbidités oculaires, dont la
prévalence augmente avec’importance
de la myopie: décollement de rétine,
glaucome, maculopathie... [2]

Des disparités géographiques existent:
I’Asie restera inexorablement le conti-
nent le plus touché, maisle monde entier
est désormais concerné. En France, une
étude épidémiologique publiée en 2015
porte a 39 % la proportion d’individus
myopes [3], et on estime que celle-ci
s’élevera a 56 % dans la population
européenne en 2050 [1].

Lamyopie se développe dans’enfance, et
il est maintenant reconnu qu’elle évolue
d’autant plusrapidement qu’elle apparait
précocement [4]. Une meilleure compré-
hension des facteurs intervenant dans
l’apparition et la progression de lamyopie
est donc indispensable afin de pouvoir
envisager un controle de son évolution.

La myopie apparait lorsque le proces-
sus d’emmétropisation est dépassé, via
une croissance trop importante de la

réalités Ophtalmologiques — n° 260_Mars 2019 — Cahier 1

Contréle de la myopie

longueur axiale (LA) du globe oculaire.
Une augmentation de la LA de 1 mm
correspond a une myopisation du globe
d’environ 2,50 D. La voie sensorielle
afférente de ce processus reposerait sur
le défocus hypermétropique en périphé-
rie rétinienne qui induirait un signal
de croissance pour le globe oculaire.
La voie sensorielle efférente est encore
largement inconnue: plusieurs tissus
cibles (épithélium pigmenté, membrane
de Bruch ou encore choroide) et voies
moléculaires (dopamine, antagonistes
muscariniques) sont envisagés [5].

Sur le plan génétique, les antécédents
parentaux de myopie représentent un
facteur de risque important pour les
enfants d’étre myopes a leur tour [6].
Plus d’une centaine de génes ont été
identifiés comme étant associés a la
survenue d’une myopie, sans qu’il soit
possible de savoir lesquels sont les plus
déterminants. Cependant, le génome ne
se modifie que tres peu d’une généra-
tion a l’autre, prouvant I'implication de
facteurs environnementaux dans cette
pandémie inattendue.

Plusieurs études ont incriminé les acti-
vités en vision de pres dans I’apparition
delamyopie. Une méta-analyse publiée
en 2015, a propos de 27 études, conclut
que chaque heure de travail en vision
de prés par semaine est associée a une
augmentation du risque relatif de myo-
pie de 2 % [7]. Plus que le temps global
consacré aux activités en vision de pres,
la Sydney Myopia Study aincriminé une
faible distance de lecture (< 30 cm) etune
accommodation soutenue sans pause
(> 30 min) comme étant statistiquement
associées a la survenue d’une myopie
chezles enfants [8]. Cependant, dansune
autre étude comparant la prévalence de
la myopie chez des enfants australiens
(3,3 %) et singapouriens (29,1 %) avec

des temps d’activités comparables en
vision de pres, la différence entre les
deux groupes était due a une augmen-
tation du temps passé en extérieur
significativement plus important pour
les enfants australiens [9].

Guggenheim rapporte qu'une exposition
ala lumiere du jour 2 h par jour permet
deréduire significativement ’apparition
delamyopie [10]. La lumiére du jour pré-
viendrait le développement de lamyopie
via des mécanismes qui ne sont encore
que partiellement connus, impliquant
possiblement la lumiere bleue [11] ainsi
que la production de la dopamine au
niveau rétinien [12].

1. Conseils environnementaux

Comme nous’avons vu précédemment,
le temps d’exposition a la lumiére natu-
relle est largement reconnu comme un
facteur protecteur contre ’apparition de
la myopie. Cependant, il ne semble pas
avoir de réel effet freinateur une fois le
processus myopique engagé [13, 14].

2. Moyens en lunettes

En 2011, une méta-analyse de 8 études
rapporte que 1'utilisation de lunettes
progressives (add +1,50 a +2,00 D) est
statistiquement associée a une freination
myopique mais a un degré cliniquement
peu pertinent, et que les bénéfices des
verres bifocaux sont limités et discor-
dants a travers les différents essais [15].
Leur mécanisme d’action commun
reste hypothétique mais imputé a la
diminution des efforts accommodatifs et
alaréduction dela défocalisation hyper-
métropique périphérique. Ces résultats
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sont corroborés par une large méta-
analyse en réseau publiée en 2016:
Huang conclut a un effet faible, mais
statistiquement significatif, des lunettes
progressives dans le contréle delamyo-
pie (différence de progression d’équi-
valent sphérique (ES) et de LA avec
le groupe contréle respectivement de
0,14 D/an et -0,04 mm/an) [14]. Dans
I’ensemble, les verres de lunettes mul-
tifocaux ne représentent donc pas une
option cliniquement pertinente dans la
freination myopique.

Toutefois, les verres de lunettes bifocaux
prismatiques (3D base nasale sur le seg-
ment en VP de chaque verre) semblent
montrer des résultats plus probants:
Cheng retrouve a 3 ans une différence
significative en termes d’évolution
de I’ES et de la LA en comparaison au
groupe témoin, respectivement de
0,35 D/an et -0,09 mm/an (p = 0,001).
D’autres études sont nécessaires afin
de justifier leur intérét en pratique
clinique [16].

La sous-correction en lunettes des
enfants myopes est a proscrire, ayant
non seulement démontré une ineffica-
cité dans la freination myopique mais
potentiellement un impact dans une
progression plusrapide [14, 17].

3. Moyens en contactologie

L’orthokératologie (OK) est reconnue
comme un moyen de contrdler 1’évolu-
tion myopique. Le remodelage cornéen
nocturne induit par la lentille d’OK
comprend un anneau de défocus péri-
phérique positif permettant de ramener
I'image périphérique dans le plan réti-
nien et d’envoyer un signal d’arrét de
croissance du globe, donc delaLA.Dans
unerevue de 2017, Lireprend les résul-
tats de 10 études majeures concernant
I’OK et décrit une freination myopique
moyenne de 45 % a 2 ans [18]. Dans une
méta-analyse, Sun précise que cette
efficacité n’est pas différente selon les
ethnies [19]. ’OK a aussi démontré son
efficacité dans les myopies rapidement

progressives (LA > 0,36 mm/an) des
enfants les plusjeunes (avant 8 ans) [20].

Par ailleurs, d’autres études suggerent
que la freination myopique serait d’au-
tant plus importante que I’équivalent
sphérique est élevé en début d’adapta-
tion [21]. Enréponse a cette observation,
de nouvelles générations de lentilles
permettant une meilleure action sur
la réfraction en rétine périphérique
(donc une meilleure freination) visent
a augmenter ’efficacité de I’'OK pour
les myopies < -4,00 D. L’effet freinateur
d’une correction incompléte en OK
pour les myopies les plus fortes semble
ne pas devoir étre négligé, mais néces-
site un port de lunettes diurne pour
corriger ’amétropie résiduelle [22].
Enfin, Cho décrit un effet rebond a I’ar-
rét de I’'OK sans répercussion a moyen
terme sur l’efficacité de la freination
myopique si celui-ci reste ponctuel,
et recommande de ne pas interrompre
le traitement de fagon prolongée avant
I’age de 14 ans [23].

Dans une revue de 2016, les lentilles
souples sphériques a défocalisation péri-
phériques (LSDP) ont aussi démontré
leurintérét dans le contrdle de lamyopie
avec une freination moyenne de 46 % a
deux ans [24]. Plusieurs designs existent
mais ont en commun une zone de défo-
cus périphérique positif qui permet, tout
comme en OK, de générer un défocus
périphérique myopique afin de contr6-
ler la croissance de laLA. Lefficacité du
contrdle myopique semble étre corrélée
au temps de port diurne des lentilles
(6a7j/7,7a8h/j)[25].

Une large étude débutée en 2014 par
Chamberlain rapporte une freination
de 52 % apres 3 années d’adaptation
en LDSP [26]. A la fin de cette premiére
phase, les patients du groupe controle
(lentilles souples conventionnelles)
ont également été adaptés en LSDP.
Les résultats préliminaires a 1 an de la
phase 2 montrent un bénéfice des LSDP
quel que soit I’4ge du début de ’adap-
tation, méme si ’efficacité semble plus

grande chezles enfants adaptés précoce-
ment en phase 1. A ce jour, aucun essai
n’a étudié I'impact d’un arrét précoce
du traitement, nil’effet d’une correction
incomplete de 'amétropie surl’efficacité
du contrdle myopique.

Parailleurs, il estimportant de noter que
plusieurs études ont souligné la sécu-
rité du port des lentilles d’OK et LSDP
chez les enfants éligibles a une freina-
tion myopique et sélectionnés par un
ophtalmologiste contactologue [27, 28].

Les lentilles rigides conventionnelles
ne sont plus considérées comme des
moyens de freination de la myopie au
regard des derniéres méta-analyses [14].

4. Moyens pharmacologiques

L’atropine, étudiée a plusieurs dosages,
est reconnue dans plusieurs méta-
analyses comme 1’'un des traitements
les plus efficaces dans la freination
myopique. Gong et Huang s’accordent a
démontrer que l’efficacité de I’atropine
est dose indépendante, a I'inverse des
effets indésirables significativement plus
importants avecles collyresles plus forte-
ment dosés. Aucune différence n’a été
observée entre les enfants asiatiques et les
enfants caucasiens en termes d’efficacité
ducollyre et d’effets secondaires [14, 29].
Le mécanisme d’action de I’atropine est
encore largement inconnu, bien que l’'on
sache qu’il est indépendant de la dimi-
nution d’accommodation induite par le
collyre. Uatropine pourrait étre a ’origine
d’un relargage de dopamine au niveau
de I’épithélium pigmentaire rétinien,
ou encore impliquée dans la régulation
des récepteurs muscariniques au niveau
rétinien ou scléral [30].

Les études ATOM 1 et 2 ont été conduites
sur 5 ans et ont montré que l’atropine
réduisait la progression de la myopie
et 'allongement de la LA, le dosage
a 0,01 % ayant une efficacité compa-
rable aux dosages plus fortsa 1 %, 0,5 %
et 0,1 % [31]. Les effets indésirables
(conjonctivite allergique, mydriase, flou



en vision de pres et photophobie) étaient
minimesavecl’atropine 0,01 % et statis-
tiquement moindre qu’avec les autres
dosages, etaucun événement indésirable
graven’a été signalé sur toute la durée de
I’essai. Au cours des 2 premiéres années
(phase 1), l’efficacité du traitement
était dose dépendante bien que la diffé-
rence était cliniquement faible entre les
groupes (évolution-0,30,-0,38 et-0,49 D
respectivement pour les groupes 0,5 %,
0,1 % et 0,01 %).

A T’arrét des collyres (phase 2), un phé-
nomeéne derebond dose dépendant était
observé sur ’équivalent sphérique dans
chaque groupe, et était statistiquement
moins important dans le groupe atro-
pine 0,01 %. Un effet rebond sur la LA
était également rapporté dans tous les
groupes, excepté avec ’atropine 0,01 %.

Apres un an de wash-out, les enfants
présentant une évolution myopique
>-0,50 D étaient moins nombreux dans
le groupe atropine 0,01 % que dans les
autres groupes. Ces enfants “progres-
seurs” de chaque groupe ontregu un trai-
tement complémentaire de 2 ans avec de
I’atropine 0,01 % (phase 3). Auterme des
5 ans de ’essai, la freination myopique
était significativement plus importante
sur le plan de I’ES et de la LA dans le
groupe 0,01 %, et évaluée a 50 %.

La pirenzépine, un antimuscarinique
sélectif, semble étre une alternative a
I’atropine pour le contrdle de la myo-
pie. De par son effet sélectif, elle est
théoriquement associée a un moindre
risque d’effets secondaires. Cependant,
son utilisation n’est pas recommandée
en pratique en raison du faible nombre
d’études disponibles a ce jour [14].

5. Etudes associatives et comparatives

Grace a une méta-analyse en réseau,
Huang a comparé l'efficacité de I’atro-
pine faiblement dosée, de 1I’OK et
des LSDF: aucune différence statis-
tiquement significative n’a pu étre
mise en évidence entre ces différents
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moyens de freination [14]. Des études
comparatives randomisées sont néces-
saires pour confirmer ces résultats.

D’autre part, plusieurs études récentes
suggerent l’effet complémentaire et
synergique de I’OK et de I’atropine fai-
blement dosée dans la freination myo-
pique. Un essai clinique prospectif et
randomisé au Japon a décrit une supé-
riorité statistiquement significative d'un
traitement freinateur combiné OK + atro-
pine 0,01 % parrapporta ’OK en mono-
thérapie (LA -0,1 mm/an, p =0,03) [32].

1. Evaluer le risque de myopie et de
progression

Au regard des différents facteurs de
risque admis dans le développement et
laprogression de lamyopie (antécédents
familiaux, temps passé en extérieur et
consacré aux activités en vision de pres,
début précoce et évolution réfractive
annuelle d’une myopie), il convient
d’ajuster le délai de suivi de chaque
enfant [30]. Les faibles hypermétropies
ne doivent pas étre faussement rassu-
rantes. Ainsi, un enfant hypermétrope
de 40,75 D ou moins 4 6 ans a 75 % de
risque d’étre myope al’adolescence. Les
cycloplégies doivent étre répétées lors
des controles et une surveillance de la
biométrie peut étre instaurée.

2. Adopter de bonnes habitudes

L'ophtalmologiste veillera a sensibiliser
les parents a ’'apparition possible d'une
myopie chez leur enfant, en jouant sur
les facteurs de risque modifiables: limi-
ter et fractionner (< 30 min) le temps
passé devant les écrans, favoriser le
temps d’exposition ala lumieére naturelle
(>2h/j),ne pas préconiser systématique-
ment les filtres anti-lumiére bleue chez
I’enfant.

En cas d’apparition d’'une myopie chez
un enfant, il conviendra d’informer les

parents sur les enjeux et les moyens
possibles de freination.

3. Freiner la myopie

Un traitement freinateur peut étre ins-
tauré chez I’enfant, dés lors qu’une
myopie évolutive est confirmée sous
cylcoplégique et ce d’autant plus que
la progression est rapide (>-1,00 D/an)
ou modérée (entre -0,50 et -1,00 D/an).
Il n’existe dans 1’absolu pas de myopie
“minimale” pour envisager le contrdle
delamyopie, pas plus que d’age minimal
clairement définit (cependant aucune
étude ne porte sur des enfants de moins
de 5 ans).

En France, seuls les moyens contacto-
logiques sont accessibles en pratique
courante. Il revient a ’'ophtalmologiste
contactologue de choisir, en concerta-
tion avec I’enfant et ses parents (selon
les avantages et inconvénients de cha-
cune des deux lentilles) et en fonction
de I’amétropie a corriger, une adapta-
tion en OK ou en LSDP. Il n’en reste pas
moins quune adaptation en lentille chez
I’enfant requiert un investissement cer-
tain de I’enfant et de ses deux parents.
Par ailleurs, ces adaptations doivent se
développer en pratique courante mais
se heurtent au nombre de praticiens
contactologues ainsi qu’au souci du cotit
d’un équipement.

Contrairement a 1’atropine 0,01 %,
l'utilisation de collyre a ’atropine 1 %,
0,5 % ou 0,3 % n’est actuellement pas
recommandée en pratique courante,
en raison d’une part d’'une proportion
non négligeable d’effets indésirables,
et d’autre part d’un effet rebond a I’ar-
rét et d’'un manque de données sur le
long terme a ces différents dosages. Le
collyre a I’atropine 0,01 % n’est a ce
jour pas disponible en collyre d’offi-
cine mais il peut étre délivré par cer-
taines pharmacies hospitaliéres. Les
dilutions a partir de collyres plus forte-
ment dosés, par les parents, ne doivent
pas étre encouragées. Inspiré de diffé-
rentes études prospectives, un schéma
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thérapeutique a récemment été proposé
avec une instillation le soir au coucher
pendant 2 ans minimum [30]. La faible
disponibilité du collyre conditionne
actuellement son utilisation, réservée
entre autres aux échecs d’adaptation en
lentilles et aux myopies progressives
(=-0,50 D/an) sous OK ou LSDP.

Les lunettes progressives (add +1,50
a +2,00 D), ayant démontré un intérét
cliniquement faible dans la freination
myopique, représentent davantage
une alternative qu’un traitement de
premiére intention dans le contréle dela
myopie. Elles peuvent avoir leur place
chez les patients les plus jeunes ainsi
qu’en cas d’impossibilité d’adaptation
enlentille ou de traitement par’atropine
faiblement dosée.
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Nouveautés en
lentilles sclérales
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L es lentilles sclérales sont en plein
essor! La preuve en est le nombre de
publications & leur propos: entre 1962
et 2016, 361 publications ont été recen-
sées et, entre 2012 et 2016, le nombre
de publications a augmenté de 222 %!
Tout en ne représentant quand méme
que 1,44 % des publications en contac-
tologie. Voici quelques éléments clés
de I’adaptation et du suivi des lentilles
sclérales.

>>> Les lentilles sclérales ont-elles un
appui scléral et limbique ?

Il ne faut pas les confondre avec les len-
tilles cornéo-sclérales qui sont aussi
de grand diametre (> 12,5 mm) et ont
un appui cornéen, limbique et sclé-
ral. Les lentilles sclérales sont prévues
pour n’avoir qu'un appui scléral. Elles
ménagent un espace liquidien entre la
cornée et lalentille, cet espace est rempli
de sérum physiologique et doit étre envi-
ronde 3004350 pm ala pose. L'interface
liquidienne diminue avec le temps de
port et 80 % de I'enfoncement de la len-
tille dansla conjonctive est obtenu apres
4 h de port. Le degré d’enfoncement est
variable en fonction de chaque patient et
d’autant moins important que la lentille
est plus grande (loi de Pascal P = F/S).

La clairance souhaitée en fin de journée
dans la zone la plus proche de la cornée
est d’environ 200 a 250 pm. Une clai-
rance de 50 a 100 pm est maintenant
communément admise pour étre la clai-
rance souhaitable au limbe.

>>> Les lentilles sclérales sont-elles la
solution contactologique de premiére
intention sur les cornées irréguliéres?
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Surune cornéeirréguliere, il faut toujours
essayer une lentille rigide perméable au
gaz, qui est plus facile a manipuler et
donne d’excellents résultats optiques.

Dans certains cas d’irrégularité cor-
néenne importante, ce qui peut étre le
cas aprés une kératoplastie, lors de kéra-
tocones évolués, de plaie de cornée ou de
séquelles infectieuses, la lentille rigide
n’est pas tolérée ou trop instable, et on
pourra alors recourir a une lentille sclé-
rale qui n’a pas de limite dans son adap-
tation des cornées irrégulieres et dans la
protrusion cornéenne.

>>> Pour avoir un effet thérapeutique
dans les pathologies de surface, elles
doivent étre utilisées en port permanent.

Le réservoir liquidien entre la lentille
sclérale et la cornée permet une protec-
tion etune lubrification cornéenne ayant
un effet thérapeutique dans les kératites
séches, neurotrophiques, les malposi-
tions palpébrales ou les lagophtalmies.
Elles permettent d’améliorer les kératites
ponctuées superficielles, les kératites
filamenteuses, et dans un grand nombre
de cas une cicatrisation des ulceres de
ces pathologies.

Un port quotidien suffita ’'amélioration
dela surface cornéenne. En effet, un port
permanent peut présenter un risque
infectieux non négligeable sur des yeux
déja fragilisés.

Dans les trésrares cas de port permanent,
I'interface liquidienne se charge d’im-
puretés et de sécrétions qui nécessitent
quand méme une manipulation presque
quotidienne.

>>> Les lentilles sclérales peuvent étre
utilisées en port permanent car les
nouveaux matériaux ne nécessitent
pas de nettoyage: savonnage et décont-
amination.

Les hyper Dk (100 a 163) actuellement
utilisés nécessitent au contraire beau-
coup de soin et plus encore sur ces

lentilles de grand diamétre. Il est donc
important d’effectuer correctement et
quotidiennement toutes les étapes de
nettoyage pour garder une surface de
bonne qualité optique et confortable.

Les travaux de recherche des labora-
toires sont orientés vers des matériaux
présentant une amélioration de ’angle
de mouillabilité ainsi que de la tension
de surface afin de diminuer I’adhésion
des dépots: matériaux avec traitement
plasma et/ou matériaux avec traite-
ments de surface. Laugmentation de la
perméabilité al’oxygene est aussi un axe
de recherche intéressant car 1’épaisseur
d’une lentille sclérale limite la transmis-
sibilité al’oxygene (Dk/e), surtout surles
fortes puissances positives.

>>> Les lentilles sclérales sont respon-
sables d’un blanching ou d’une hyper-
hémie conjonctivale apres 3 a4 hde port.

Si c’est le cas, il faut revoir son adapta-
tion. Les appuis conjonctivaux doivent
étre répartis afin d’éviter toute réaction
conjonctivale correspondant a un appui
trop marqué. La topographie sclérale
semble pouvoir aider de maniére effi-
cace a I’adaptation. Trois appareils sont
anotre disposition: Visonary Optics avec
les maps 3D, Eaglet Eye avec I’eye sur-
face profiler et Oculus Pentacam avec le
corneal surface profiler (CSP).

Les 2 premiers utilisent pour la prise de
mesures 'instillation de fluorescéine et
vont reconstituer les différentes zones
sclérales jusqu’a 22 mm et en 3 dimen-
sions pour le Visionary Optics, 20 mm
pour ’Eaglet Eye avec une carte d’éléva-
tion. Le CSP avec la caméra Scheimpflug
donnera une vraie carte d’élévation
jusqu’a 18 mm. Les prises de mesure avec
instillation de fluorescéine sont particu-
lierement difficiles si le film lacrymal
estinstable et demandent une répétition
pour avoir des images interprétables.

Avec ces topographies, la nécessité de
lentilles sclérales a périphérie torique,
ou a quadrants spécifiques pour mieux
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suivre les élévations sclérales, devient
évidente. En dernier recours, sur des
reliefs scléraux importants (pinguecu-
lae, bulles de filtration), il sera nécessaire
d’effectuer des encoches ou troncatures.

L'utilisation des lentilles sclérales est
en plein essor aussi bien en Europe
qu’outre-Atlantique. Le défi pour les
fabricants est probablement d’améliorer
les matériaux afin de diminuer ’adhé-
sion des dépéts et garder une transmis-
sibilité al’oxygeéne suffisante (Dk/e). Les
topographies sclérales sontappeléesase
développer et vont faciliter 'adaptation
des scléres toriques et irréguliéres afin
de mieuxrépartir les appuis, complétant
ainsi ’examen clinique.

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

Faut-il jeter tous nos
hydrogels ?

To be or not to be
SIHY ?

= M.-A. LUREAU-CORNUOT
Ophtalmologiste, BOULOGNE-BILLANCOURT,
CHNO des Quinze-Vings, PARIS,

Institut Arthur Vernes, PARIS.

n 1961 apparaissentles premiéres len-

tilles en hydrogels. Quelques années
plus tard, pour pallier les probléemes de
déshydration, sécheresse et d’inconfort
des patients, les hydrogels “améliorés”
voient le jour avec des lentilles telles
que la Proclear de CooperVision avec un
composant mucin-like dans la matrice,
ou les lentilles de la gamme Moist chez
Johnson and Johnson...

En 1999 est mise sur le marché la pre-
miére lentille souple en silico-hydrogel,
la Focus Night & Day de Ciba Vision, qui

présente alors un Dk/e exceptionnel riva-
lisant avec les meilleurs matériaux des
lentilles rigides.

E2IPN

Pour offrir “ce qu’il y a de mieux” a nos
patients et donc répondre aux exigences
de I’evidence-based medicine. Bien
équiper nos patients, c’est relever trois
défis principaux:

— offrir le matériau le plus perméable a
I’oxygeéne pour répondre a la consom-
mation en oxygene de la cornée et ne pas
entrainer d’altération de la cornée, et par-
ticulierement de I’endothélium;

—ne pas favoriser les infections (sécurité
maximale);

— étre le plus confortable possible pour
minimiser les abandons.

Pourrappel, en 1984, Holden [1] donnait
24 comme seuil de Dk/e pour permettre
un port diurne des lentilles. Doubler
le Dk/e n’entraine qu’'une différence
de 3 % sur le flux d’oxygéne qui atteint
la cornée centrale. L'enjeu n’est donc
pas simplement une histoire de Dk/e.
On notera que les silico-hydrogels de
deuxiéme et troisieme génération ont
tous des Dk/e plus ou moins diminués.

L’avénement des lentilles en silico-
hydrogel n’amalheureusement pas per-
mis de réduire le risque infectieux (les
études sont peu nombreuses [2]). Plus
que le matériau, c’est le type de port,
jetable ou journalier, qui peut réduire
la gravité de ces infections. Avec les
silico-hydrogels, il faut penser a la com-
patibilité lentille/produit d’entretien
en se référant en cas de SICS (corneal
staining) a la grille d’Andrasko [3].
Les phénomeénes inflammatoires sont
parfois a rechercher avec les silico-
hydrogels (infiltrats cornéens sympto-
matiques ou non, giganto-papillaires).

Le silico-hydrogel est une révolu-
tion pour sa perméabilité a ’oxygene,

mais il n’a pas solutionné tous nos
problemes. Il faut cependant 'utiliser
en premiere intention pour un nouveau
porteur, un jeune, un enfant, une cornée
pathologique (seules lentilles avec
AMM thérapeutique). On peut envisa-
ger un équipement en hydrogel pour
un port strictement diurne occasionnel,
restreint, lorsque la gamme n’est pas
disponible en silico-hydrogel et en cas
d’inflammation ou d’inconfort chez un
ancien porteur d’hydrogel. Cependant,
on doit toujours tester au moins une fois
un silico-hydrogel.

Et continuons a privilégier le renou-
vellement le plus fréquent possible, et
éduquons ou rééduquons nos patients
contre le mésusage, principale cause
d’infection.

BIBLIOGRAPHIE

1. Hoipen BA, Mertz GW. Critical oxy-
gen levels to avoid corneal edema
for daily and extended wear con-
tact lenses. Invest Ophtalmol Vis Sci,
1984;25:1161-1167.

2. StapLETON F, Keay L, Ebpwarps K et al.
The incidence of contact lens-re-
lated microbial keratitis in Australia.
Ophtalmology, 2008;115:1655-1662.

. Andrasko Staining Grid : https://www.
catalogue-lentilles.fr/wp-content/
uploads/2015/01/Staining Grid.pdf

w

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



Est-ce que les

lentilles journaliéres
permettent de limiter
le risque infectieux?

= H. BAiz
Service d’Ophtalmologie, Institut Arthur Vernes,
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Matériau des lentilles souples,
qu’elles soient journaliéres
ou non

Les lentilles en hydrogel posseédent des
propriétés particulieres en fonction de
leur position dans la classification de la
FDA (tableau I), précisant leur mouil-
labilité, leur hydrophilie, leur ionicité,
et donc les effets indésirables princi-
paux inhérents a ces caractéristiques.
Le changement de température entraine
une modification de I’hydratation de ces
lentilles en hydrogel, notamment celles
du groupe 4. Par ailleurs, toutes les len-
tilles en hydrogel se déshydratent pro-
gressivement en cours de journée.

Le “5° groupe”, celui des lentilles en
silico-hydrogel, a pour caractéristique
un squelette constitué d’une alternance
d’atomes de silicone et d’hydrogel,
hydrophobe et lipophile, lui conférant
une meilleure transmissibilité de I’oxy-
géne, indépendante de la teneur en eau,
contrairement aux lentilles en hydrogel.

Facteurs de risque
des complications infectieuses

>>> Facteurs de risque modifiables:
—port prolongé [1];

—mauvais entretien des étuis de stockage:
manque d’hygiéne, remplacement tardif
des étuis [2, 3];

—tabagisme [1, 4, 5];

—défaut d’hygiene des mains [1];
—achat des lentilles sur internet [6] ;
—contact avec I’eau ou 'humidité [7];
—pré-existence d’une kératite par séche-
resse oculaire.
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Hydrophilie

Teneur en eau <50 %

Teneur en eau > 50 %

Non ionique Groupe 1: HEMA PHMA Groupe 2: HEMA + GMA
o o Faibles dépots ou NVP
= o Non conseillées si
'.E tendance sécheresse
= lonique Groupe 3: Groupe 4: PHMA + PVP,
z° o Dépdts protéines et HEMA + MA + NVP

lipides

o Meilleure mouillabilité

o Dépdts protéines

Tableau I: Classification FDA des lentilles en hydrogel.

A part le point concernant les étuis de
stockage, ces facteurs de risque sont
communs aux lentilles journaliéres et
aux lentilles arenouvellement fréquent.
En effet, le port prolongé est également
observé dans des cas malheureux avec
des lentilles journaliéres (mésusage).

>>> Facteurs derisque non modifiables:
— port des lentilles depuis moins de
6 mois [6];

—sexe masculin [4, 8];

— statut socio-économique faible [6];
—port de lentilles cosmétiques [9];

— certains types et certaines marques de
produits d’entretien [10-12].

Ces facteurs de risque non modifiables
onten commun I"usage de lentilles dans
un contexte de carence informative
quant au bon usage des lentilles, leur
bon entretien, les signes d’alerte devant
mener a consulter en urgence.

Panorama des principales
complications infectieuses

1. Kératites bactériennes

Le port permanent (continu) des lentilles
souples multiplie par 5 a 15 lerisque de
kératite bactérienne, que ce soit en silico-
hydrogel ou en hydrogel [6, 13, 14].

Comparées aux lentilles souples a renou-
vellement fréquent en port journalier,
les lentilles journaliéres sont censées
diminuer ce risque, mais les études
montrent que le risque est similaire
(1/2500/an) [15] voire plusimportant [14].

Toutefois, les conséquences visuelles
sont moins graves quand ’infection
survient sur des lentilles journaliéres
car elles occasionnent moins de cas de
Pseudomonas (qui a une forte relation a
l’étui) [6, 14, 16].

2. Kératites fongiques

Elles concernent notamment les
kératomycoses a Fusarium, en aug-
mentation partout dans le monde. Lalit-
térature retrouve pour cause principale
le manque d’hygiéne des mains chez les
porteurs de tout type de lentilles, cou-
plée a une action antifongique insuffi-
sante de certains produits d’entretien
pour les lentilles a renouvellement
fréquent.

3. Kératites amibiennes

En France, ’eau potable du robinet peut
contenir entre 1000 et 10000 amibes par
litre malgré les traitements. Les micro-
traumatismes cornéens constituent la
porte d’entrée de I'infection amibienne,
méme si Omana-Malina a récemment
mis en évidence la capacité des amibes
a faire effraction dans un épithélium
intact (2014).

85 % des kératites amibiennes sur-
viennent chez des porteurs de lentilles,
dont 56 % ont nagé avec leurs lentilles,
ou utilisé I’eau du robinet ou leur salive
pourrincer ou humidifier leurs lentilles.
Ces kératites seraient significativement
moins fréquentes en lentilles journa-
lieres (car pas d’étui de stockage), mais
cen’est pas prouvé avec I’épidémiologie
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actuelle [16]. Selon une étude améri-
caine sur 154 porteurs en 2015, sont
avoués notamment : la réutilisation des
lentilles (39 %) et le port nocturne occa-
sionnel (50 %)...

A cause du fléau qu’est le mésusage
(réutilisation des lentilles, port pro-
longé voire nocturne, mauvaise hygiéne
des mains, sports aquatiques, douche,
hammam), les infections cornéennes
sontaussi fréquentes en lentilles journa-
lieres qu’en lentilles a renouvellement
fréquent, voire plus selon certaines
études. Maislorsquel'infection survient,
les conséquences visuelles sont moins
séveres en journalieéres [6, 14, 16], ce
qui nous ameéne a les recommander en
priorité, tout en s’assurant du bon usage.
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CEil sec et lentilles:
moyens
thérapeutiques

=+ K. VIS CHOUKROUN
Ophtalmologiste, SAINT-LAURENT-DU-VAR.

L a sécheresse oculaire est la premiere
cause d’abandon du port des len-
tilles de contact du fait de I’inconfort
provoqué. Elle est surtout ’apanage des
lentilles souples.

Il est indispensable, dans un premier
temps, d’évaluer la sécheresse et d’en
rechercher ’étiologie. L'interrogatoire est
primordial et permet de quantifier la géne
occasionnée et traiter en conséquence
selon les étiologies retrouvées. La séche-
resse peut étre le motif de consultation,
sinonil fautlarechercheral’aide de ques-
tionnaires orientés tels que le CLDEQ
(Contact Lens Dry Eye Questionnaire) ou
I’'OSDI (Ocular Surface Disease Index).
Il n’existe pas de corrélation entre les
signes subjectifs et objectifs.

Les questions spécifiques concernent le
type de lentilles portées et la fagon dont
elles sont renouvelées et entretenues.
Effectivement, non seulement le type
de lentilles s’avere essentiel (haute per-
méabilité et teneur en eau élevée), mais
I’entretien, s’il est mal conduit, s’avere
générateur d’inconfort voire de compli-
cations. Il est simple de modifier ’entre-
tien et d’utiliser des solutions de derniére
génération, car c’est un gain de temps
avanttoutchangement de lentilles, et cela
peut permettre derésoudre la sécheresse.

Les facteurs environnementaux tels
que les atmospheéres surchauffées, ’air
conditionné, le tabac ou 1’association
avec une allergie ou une prise médica-
menteuse sont de plus en plus fréquents
et donc arechercher systématiquement.
Un patient qui instille trés souvent des
collyres lubrifiants est a rééquiper,
car cela masque les symptoémes d’in-
confort alors que ce sont souvent des
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Améliorer : Vérifier :
- l'environnement ; - le matériau;
- les clignements ; — Uentretien;

Traiter : — le respect du
- le DGM si besoin. renouvellement.
Utiliser :

- des compléments
alimentaires adaptés.

Prescrire : Vérifier :
- substituts lacrymaux; - l'absence de KPS.
- bouchons méatiques.  Adapter:

} }

- lentilles sclérales a
but thérapeutique.

Fig. 1.

lentilles mal adaptées. Si toutefois, en fin
de journée, un recours a des substituts
lacrymaux est nécessaire, les doses uni-
taires ou les systémes sans conservateurs
sont a privilégier.

L’examen clinique sera méthodique en
commengcant par la peau du visage et
les paupieres. La qualité du clignement
sera a apprécier ainsi qu'une malocclu-
sion palpébrale: en effet, le travail pro-
longé sur écran ou l'utilisation abusive
de smartphone entrainent un mauvais
balayage de la surface oculaire et donc
une sécheresse oculaire et, dans ces
cas, il est conseillé de rééduquer le
clignement. Outre la mesure du TBUT
(tear break-up time), I’examen de la
surface cornéo-conjonctivale sera com-
plété par l'utilisation de colorants (fluo-
rescéine) afin de vérifier I'intégrité de
ces structures.

En réalité, les étiologies sont nom-
breuses et souvent intriquées, et chaque
facteur aggravant sera a prendre en
considération dans la conduite théra-

peutique (fig. 1).

Les lentilles sclérales peuvent étre utili-
sées dans un but thérapeutique dans les
cas de sécheresse grave avec altérations
majeures de la surface. Elles permettent a
la fois derétablir une régularité du diop-
tre cornéen, de soulager les douleurs
associées et d’améliorer un tant soit peu
I’acuité visuelle parfois effondrée. La
qualité de vie de ces patients est remar-
quablement améliorée.

Unebonne connaissance de la sécheresse
oculaire est indispensable avant méme
d’adapter deslentilles de contact. Elle va
permettre de mener a bien des années de
vie avec des lentilles en toute quiétude,
tout en gardant a ’esprit qu’il faut faire
bénéficier aux patients des avancées
technologiques a la fois en contactologie
et dans le domaine du traitement de la
sécheresse oculaire, et ainsi de réadapter
en conséquence.

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

Adapter une lentille
hybride

=+ J.-P. COLLIOT
Centre Médical d’Ophtalmologie, CHANTILLY,
Unité de Contactologie des Quinze-Vingts, PARIS.

nventée en 1973 par Louis Page “dans

I'objectif de fournir I'acuité visuelle de
la lentille dure et le confort de la lentille
hydrophile avec la possibilité d’intégrer
une correction visuelle multifocale”, la
lentille hybride a souffert du manque
de transmissibilité a I’oxygeéne. Saturn,
Softperm et Janus voyaient un centre
en PMMA et une jupe en hydrogel avec
obligation parfois de laisser un pli pour
I’oxygénation.

L’arrivée de I’EyeBrid Silicone, puis de
la SynergEyes, a bien amélioré le confort,

qui estintermédiaire entre celui des len-
tilles souples et des lentillesrigides. Une
lentille hybride se compose d"un centre
rigide et d'une jupe périphérique souple
avec une zone de jonction solide évitant
la désolidarisation.

>>> Sur les cornées réguliéres, I'Eye-
Brid Silicone (EBS) a un diamétre
rigide de 10 mm (8,5 si nécessaire) et
un diametre total de 14,9 mm (15,5
si besoin), toutes possibilités de tore
interne, externe, une gamme de * 40 9,
et un profil progressif avec panachage
centre “distance” et “near”. Le DK/e est
de 100. La jupe peut étre modifiée par
pas de 0,5: plus serrée (-0,5, -1) ou plus
plate (+0,5, +1). Elle est en Filcon V3
avec un DK/e de 50.

Son adaptation est celle d’'une lentille
rigide, suivie d’'une commande d’hy-
bride et ajustage secondaire de la jupe:
silamobilité estbonne, on peut se passer
d’image fluo et garder la fluo pour véri-
fier que I’épithélium ne souffre pas une
fois la lentille déposée. Sil’on doit tout
de méme faire une observation en fluo,
c’est avec de grosses molécules, dispo-
nibles en France seulement en bande-
lettes imprégnées.

La Duette (SynergEyes) a un diametre
rigide de 8,5 et total de 14,5 mm, avec
un DK/e de 130. La jupe a deux possibi-
lités de serrage et une d’aplatissement.
Son DK/e est de 84. Les puissances pos-
sibles vont de +10 & -15 avec possibilité
de profil multifocal, mais sans solution
pour un astigmatisme interne ou cornéen
important.

Elle s’adapte en théorie par calcul, il n’y
a pas de boite d’essai: 10 4 15/100 plus
serrés que la kératométrie plate (en com-
pensant par le rajout de -0,5 ou -0,75).
Le contrdle peut faire appel a une fluo
classique. Trop plate ou trop serrée, il
faudra d’abord jouer sur le rayon central
(R°) car, par I'intermédiaire de la zone de
jonction, la lentille va prendre une autre
forme. Le profil multifocal n’existe en
France qu’avec une vision de prés cen-
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trale et 3additions, dontla plus faible (+1)
correspond a une addition lunettes
jusqu’'a +1,5.

>>>Pour les cornées irréguliéres, le profil
de I’EyeBrid change, faisant appel soit a
I’ Airkone (profil hyperprolate pour kéra-
tocone avec edge lift variable) soital’Aeria
oblate. Comme pour I’EBS, une adapta-
tion a partir d’une boite d’essai de rigides
est nécessaire, puis on réglera la jupe a
partir de la. La lentille d’essai est fournie.

La SynergEyes prend le nom d’Ultra-
Health, et tout se situe dans la jonction
hyper bond. La zone optique est prolon-
gée avec une nouvelle zone de souléve-
ment de jonction, avec un rayon plus
plat que la courbure inversée de la jupe
souple. De ce fait, une meilleure répar-
tition des forces améliore I’échange de
larmes et la mobilité. On aura donc a
jouer entre la fleche centrale et le serrage
de la jupe pour obtenir une image fluo
sans aucun toucher: la premiere fleche
sans zone sombre risquant, avec I’en-
foncement progressif de la jupe dans la
conjonctive, d’étre trop plate, on anticipe
en ’augmentant de 50 pm pour la com-
mande de lalentille d’essai.

>>>Lesindications principales sont!’in-
tolérance aux rigides ou le décentrement
de celles-ci (kératotomies radiaires, kéra-
toplasties), I’équipement unilatéral, le
remplacement du piggy-back, les anneaux
cornéens, et I’équipement de ’astigmate
porteur de lentilles souples et devenu
presbyte (indication pouvant étre de pre-
miére intention). Plus accessoirement, les
fortes amétropies, les grandes cornées, le
syndrome 3 h/9h,le port occasionnel, les
astigmates dont la vision est fluctuante
avec les lentilles souples toriques.

Les avantages principaux sont le confort
en cas d’intolérance auxrigides avec une
qualité optique conservée et la possibi-
lité d’avoir un profil cone, des matériaux
perméables et une bonne résistance. Si
on veut les comparer aux lentilles sclé-
rales, elles provoquent moins de ventou-
sage, ont moins cet effet de buée induit

par les débris lacrymaux emprisonnés,
la clairance est inférieure, ’optique de
la lentille est plus proche de la pupille
d’entrée et la transmission de ’oxygene
meilleure.

Mais elles sont parfois de manipu-
lation difficile (retrait surtout), leur
prix peut étre dissuasif (double d’une
rigide), ’adaptation peut étre chrono-
phage (pour I’Ultra-Health), et le confort
inférieur a celui d’une lentille souple.
Contrairement au piggy-back, les maté-
riaux sont imposés.

Lentilles de deuxiéme recours, on évitera
donc de commencer par leur adaptation
d’emblée (sauf chez I’astigmate porteur
de lentilles souples et devenu presbyte).
Elles sont d’un grand secours dés que
I'indication d’une rigide est posée mais
que la tolérance ou le centrage ne sont
pas présents.

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

Adaptation en lentilles
des cornées greffées

=+ J.-P. COLLIOT
Centre Médical d’Ophtalmologie, CHANTILLY,
Unité de Contactologie des Quinze-Vingts, PARIS.

L es greffes de cornée sont en augmenta-
tion pour les dystrophies type Fuchs,
en diminution pour les kératocones, et
sans modification pour les kératopathies
du pseudophaque.

Défi au contactologue de par la diversité
des profils engendrés, I’adaptation du
patient greffé ne peut étre systématisée. La
plupart dutemps, on se trouve devant une
cornéerendue oblate, mais parfois elle est
au contraire prolate. Et si 'adaptation est
souvent plus difficile que pour un kérato-
cone, la qualité de vision finale est meil-
leure, surtout si I'indication de la greffe
était posée pour des opacités centrales.

Il faut garder en mémoire qu'un tiers des
patients greffés devront reporter des len-
tilles du fait d’'un astigmatisme important,
et ce quelle que soit la qualité du greffon,
car la cicatrisation peut générer 10 diop-
tries dans un axe oblique quelques années
apres. Lagreffen’est pasunealternativeau
port des lentilles pour un patient atteint
dekératocone avec une cornée claire avec
un stroma d’épaisseur normale.

>>> En premiére intention, on choisira
une lentille rigide, qui est la solution la
plus pratique pour le patient. Les len-
tilles souples épaisses pour kératocéne
souffrent d’une transmissibilité faible
(du fait de leur épaisseur) et ne peuvent
étre envisagées que pour un port ponc-
tuel et occasionnel. Lenjeu est le respect
de la zone de jonction entre le greffon
(volontiers plat et oblate) et la cornée
receveuse (souvent cambrée et asymé-
trique) formant un “genou”.

Les sutures sont une contre-indication si
elles sont désenfouies ou trop récentes
(moins de 6 mois, bien qu’il n’y ait pas
de consensus). Une adaptation bien
conduite n’augmente pas le risque de
rejet, par contre une inflammation chro-
nique engendrée par un point de friction
delalentille ou une hypoxie, si.

La kératométrie centrale seule est insuf-
fisante, une topographie est nécessaire:
les topographes spéculaires nous ren-
seignent sur le greffon mais peu d’entre
eux vont tres loin en périphérie. Une
topographie d’élévation sera plus
contributive.

L’amélioration de la perméabilité des
lentilles a permis de ne plus avoir
recours aux petits diametres: les lentilles
de grand diametre (supérieur a 10 mm)
vont prendre appui sur la cornée rece-
veuse, et pourront éviter I’appui trop
marqué sur le genou.

La premiere lentille a choisir sera plus
serrée que la kératométrie moyenne.
On pourra parfois, si la topographie
est symétrique, avoir recours a un tore
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interne, et souvent un resserrement asy-
métrique de la partie inférieure (ACT ou
ATD suivant les fabricants) car la pau-
piére supérieure tend a augmenter ’ef-
fet de bascule qui éloigne de la cornée
le bord inférieur de la lentille. Trop de
mobilité crée un inconfort, trop peu une
hypoxie: on jouera sur le rayon central,
sur le diametre et sur I’edge lift.

Sila lentille rigide ne tient pas, on peut
s’aider d’un piggy-back avecune lentille
souple, soitjetable journaliere, soit men-
suelle (I’entretien au peroxyde des deux
simultanément est une solution pra-
tique). Lerisque est de ne pas trouver un
rayon de lentille souple qui convienne.

>>> Lalternative au piggy-backestlalen-
tille hybride. Deux modéles sont a notre
disposition en France:

—I’EyeBrid qui passe par ’adaptation de
larigide seule puis la commande d’une
hybride a I’essai et le réglage de la jupe;
— et I'Ultra-Health qui existe en Flat
Curve (plus grand diametre et rayon plus
plat), pour laquelle un essai a partir de la
boite est nécessaire.

>>> Enfin, lalentille sclérale est en plein
essor avec une dizaine de modeles dis-
ponibles: SPOT, SL, Rose KXL,ICD 16,5
puis 14,5, i-Flex SC, Zenlens, OneFit,
TIME XL...

La tendance actuelle est aux lentilles a
dégagement torique d’emblée car rares
sont les scléres parfaitement sphériques:
elles améliorent la tenue et diminuent
I’asymétrie de compression conjonc-
tivale. Une compression entraine une
rougeur et un inconfort qui va rendre la
lentille rapidement insupportable, un
baillement, I’entrée de bulles d’air et un
desseéchement localisé, source 1a aussi
d’inconfort.

Le plus difficile a gérer est toujours le
genou, car il faut éviter de passer trop au
large. Le film lacrymal sous lentille est
en théorie de 250 pm, les larmes ont un
DK de 80 et sont un obstacle a la bonne
oxygénation cornéenne. Mais bien sou-
vent dans la pratique, avec I’asymétrie
de hauteur, on se retrouve par endroits
avec un film beaucoup plus fin ou
plus épais.

Malheureusement, les lentilles sclérales
ont un taux d’abandon important, un
inconfort 1ié aux sécrétions emprison-
nées poussant parfois les patients a enle-
ver puis remettre leur lentille au cours de
la journée, donc a avoir en permanence
avec eux leur matériel. Enfin, si en théo-
rie un multifonction avec savonnage a
la dépose et une déprotéinisation sont
indiqués, on obtient un meilleur confort
avec un peroxyde car une lentille mal
rincée va laisser toute la journée le multi-
fonction en contact avec 1’épithélium et
la conjonctive.

Une greffe de cornée n’est donc pas
une alternative au port de lentilles, et
la hiérarchisation des types de lentilles
(rigides, piggy-back, hybrides ou sclé-
rales) est nécessaire, car commencer
par une sclérale va laisser I’adaptateur
démuni en cas d’échec.

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

La surface dans tous ses états

Compte rendu rédigé par le

Dr A.-L. BEST

Service d’Ophtalmologie, hopital Bicétre,
LE KREMLIN-BICETRE.

ans le cadre des 12°S Journées
D Interactives de Formation de

Réalités Ophtalmologiques
(JIFRO), les Laboratoires Théa ont orga-
nisé un symposium sur 'inflammation
en surface oculaire. L’'inflammation
dans la sécheresse oculaire, la rosacée
oculaire de I’enfant et la blépharite a
Demodex ont fait ’objet de mises au
point parle Pr. B. MORTEMOUSQUE et
le Dr. S. DOAN.

La rosacée oculaire de
I’enfant: une pathologie
meéconnue

D’aprés la communication du

Dr S. DOAN (Hopital Bichat
et Fondation A. de Rothschild, Paris)

La rosacée oculaire est liée a un dys-
fonctionnement meibomien chronique
primitif, associé a une prolifération de
staphylocoques qui libérent des toxines
et des antigénes pariétaux au niveau de
la surface oculaire. A long terme, il appa-
raft une réaction immunologique inflam-
matoire conjonctivo-cornéenne médiée
contre les antigénes et les toxines bacté-
riennes. La présentation clinique de la
rosacée peut étre trompeuse et entrainer

un retard diagnostique, amplifié d'une
part par 'unilatéralité ou I'asymétrie des
lésions évoquant I’herpes et d’autre part
par le terrain atopique souvent présent
chez ces patients. Le délai diagnostique
est ainsi compris habituellement entre
4 mois et 10 ans. De plus, ’atteinte cuta-
née de larosacée est souvent discrete.

La rosacée oculaire se révele par diffé-
rents tableaux cliniques: une blépharite
chronique avec présence de chalazions
récidivants souvent unilatéraux, une
kératoconjonctivite phlycténulaire asso-
ciant une rougeur oculaire chronique
fluctuante, indolore, corticosensible,
a une photophobie, sans prurit ni bra-
lure. En cas de complication, le patient
peut présenter une blépharo-kérato-
conjonctivite avecla présence de pseudo-
abces de cornée responsables d’une
baisse de vision.

L’examen clinique doit rechercher une
blépharite, une obstruction meibo-
mienne majeure avec des glandes alté-
rées, une hyperhémie conjonctivale et
des phlycténules cornéo-conjonctivales,
localisées au limbe et en conjonctive bul-
baire. Ces phlycténules sont un marqueur
spécifique d’activité de la maladie. Une
kératite ponctuée superficielle, localisée
en inférieur, persiste souvent malgré le
traitement. Elle disparait en cas d’at-
teinte centrale. Des infiltrats microno-
dulaires épithéliaux chroniques peuvent
laisser croire a une kératite de Thygeson.
Enfin, des infiltrats périphériques mar-
ginaux ou infiltrats catarrhaux, localisés
en inférieur, peuvent mimer un abces
mais ils sont stériles et seront traités
par des corticoides topiques a fortes
doses. Les lésions chroniques sont des

taies inférieures micronodulaires en
téte d’épingle et une néovascularisation
inférieure. En cas d’atteinte sévere, des
séquelles cornéennes peuvent étre pré-
sentes etresponsables dans 30 % des cas
d’une amblyopie [1].

La prise en charge de larosacée oculaire
comprend systématiquement des soins
des paupieres. Dans les formes modé-
rées, le traitement de fond est une anti-
biothérapie topique [2]. Dans les formes
séveres ourebelles aux antibiotiques, un
traitement par immunosuppresseur en
collyre seraréalisé pendant 6 mois, sous
peine derécidive [3].

Autotal, trois notions importantes:

— tout ceil rouge unilatéral chronique
chez’enfant doit étre considéré comme
unerosacée jusqu’a preuve du contraire;
—toutabces cornéen spontané chez’en-
fant doit également faire rechercher une
rosacée, et n’est dans ce cas pas infec-
tieux;

— le traitement d’une kératoconjoncti-
vite phlycténulaire doit durer au moins
6 mois, sous peine de récidive.

Place de I'inflammation
en sécheresse oculaire
D’aprés une communication du

Pr B. MORTEMOUSQUE (Cabinet
d’Ophtalmologie Foch, Bordeaux)

Les maladies auto-immunes, les patho-
logies liées aux allergies et la sécheresse
oculaire sont des pathologies conjoncti-
vales d’origine inflammatoire. La notion
d’inflammation dans la sécheresse
oculaire a été rappelée par le DEWS II
(Dry Eye Workshop) ot I’osmolarité
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élevée, 'instabilité du film lacrymal et
les phénomenes d’inflammation ont
pour conséquences des lésions de la
surface oculaire associées a des anoma-
lies neurosensorielles. L'inflammation
participe a la libération et a ’entretien
de certains médiateurs de la sécheresse.
Le DEWS II a également proposé un
nouveau schéma de prise en charge de
la sécheresse, avec notamment le traite-
ment del’inflammation dés le deuxieme
stade de la maladie (fig. 1). En France,
65 % des patients qui souffrent de séche-
resse oculaire sont a des stades modérés
a séveres et, pour ces patients, le stade 1
n’est pas suffisant dansla prise en charge
de leur sécheresse.

Si pour les maladies auto-immunes et
les allergies, les anti-inflammatoires
topiques tels que les immunosuppres-
seurs et les corticoides topiques sont une
évidence, leur prescription est moins
spontanée dans la sécheresse oculaire.

Les immunosuppresseurs inhibent la
prolifération et la différenciation lym-
phocytaire. Ils ont montré leur intérét
dans les syndromes secs séveres avec
une diminution du score d’Oxford a
partir du 3° mois de traitement [4]. Le
temps de latence correspond au temps
d’élimination des cellules et marqueurs
pro-inflammatoires déja présents.

Les corticoides topiques sont tres effi-
caces pour réduire rapidement 1’in-
flammation. Pour diminuer le temps de
latence d’efficacité des immunosuppres-
seurs, I’association d’un traitement par
corticoide pendant 2 semaines montre
une réduction significative du score
OSDI comparativement au groupe asso-
cié a des larmes artificielles [5]. Sur le
marché francais, différents corticoides
en collyre sont disponibles, en flacon
conservé ou en unidoses sans conser-
vateur. Le choix se fera en fonction de
la puissance de la molécule souhaitée,
sachant que plus un corticoide sera
puissant plus les risques d’effets indési-
rables seront marqués. Récemment, un
corticoide de plus faible puissance est

tfospews it

; [2)

o Education du
patient sur la
sécheresse
oculaire,
modification de
l'environnement,
de l'alimentation

e Switcher vers des
collyres non
conservés

o Corticoides topiques
(de courte durée
d'action)

o Elimination des o Autres thérapies

e Thérapie par la
chaleur et
désobstruction des
glandes de
Meibomius

e Hygiéne des
paupieres

(si l'étape 1 ne suffit pas) :

médicaments possibles :

systématiques et antibiotiques

topiques nocifs : topiques ou

ex = les association

conservateurs antibiotiques/corticoides,

sécrétagogues topiques,

e Lubrifiants etc.

oculaires

Jone et al. TFOS DEWS Il Management and therapy report. The Ocular Surface 15 (2017) 580-634

(si les étapes 1,2 et 3
ne suffisent pas) :

o Corticoides
topiques au long
cours

o Greffes de
membranes
amniotiques

o Chirurgies

Fig. 1: La prise en charge de la sécheresse oculaire en 4 stades.

disponible en France. Celui-ci a une
forte pénétration au niveau cornéen et
conjonctival mais une faible concentra-
tion dans]’humeuraqueuse et le plasma,
entrainant donc moins derisques d’effets
indésirables.

Les corticoides topiques ont donc un
réel intérét dans la prise en charge de
la sécheresse oculaire. Ils permettent
de passer un cap difficile chez certains
patients qui présentent des symptomes
principalement liés a I'inflammation.

Les blépharites a Demodex:
quand y penser?
D’aprés la communication du

Dr S. DOAN (Hopital Bichat
et Fondation A. de Rothschild, Paris)

Le Demodex est un acarien ubiquitaire
de la flore commensale de la peau, pré-
sent cheztous les sujets apres 60 ans. Une
prolifération de ce germe peut constituer
une véritable parasitose & Demodex. I1
vit au niveau des cils et se nourrit de
sébum. Sa durée de vie est de 14 jours,

il meurt a I’entrée du follicule ciliaire et
I’obstrue, se transformant en matériel
sébacé constituant les collerettes.

Les collerettes péricilaires tubulaires
sont spécifiques de la blépharite a
Demodex, anciennement appelée blé-
pharite séborrhéique [6]. Gette blépha-
rite se différencie d’une blépharite sans
Demodex par le prurit du bord libre en
I’absence d’eczéma. Le diagnostic dif-
férentiel est la blépharite staphylococ-
cique, qui est plus inflammatoire avec
des crotites mélicériques.

Le Demodex peutinduire une inflamma-
tion de type lymphocytaire folliculaire et
périfolliculaire avec une hypersensibi-
lité spécifique retardée de type IV.

Le diagnostic de lablépharite 8 Demodex
est clinique devant la présence de col-
lerettes cylindriques périciliaires [6].
L’examen clinique est plus sensible que
le prélevement des cils [7].

Letraitement delablépharite & Demodex
associe une hygiéne palpébrale a un



traitement démocide par voie locale
ou générale. L'hygiéne des paupieres
sera réalisée avec des lingettes ou des
gels émollients. Le traitement oral anti-
parasitaire hors AMM, en une prise
unique a renouveler dans le mois, dimi-
nue le nombre de Demodex et améliore
les signes cliniques et les symptémes.
Un traitement antiparasitaire sous forme
de créme, également hors AMM, peut
s’appliquer par cure de 10 jours/mois
pendant 3mois, alabase descils. Il dimi-
nue le nombre de Demodex mais peut
entrainer des irritations.

L’huile d’arbre a thé (Tea tree oil) est
un dérivé de Melaleuca alternifolia,
elle stimule la migration et détruit les
Demodex, de fagon concentration-
dépendante. Les traitements disponibles
en France sont des dispositifs médicaux:
SteriBlefa 0,02 %, Vyseo gel 2 0,5 % et
Blephademodex 5 %. Le traitement peut
étre irritant. Le Blephademodex est une
lingette stérile imprégnée d’une lotion
contenant le terpinéne-4-ol, ingrédient le
plusactifde’huile d’arbre a thé quiaun
role démocide. Il permet une diminution
des signes de blépharite et de I’inconfort
oculaire [8].
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Au total, toute blépharite antérieure
est liée & Demodex sauf preuve du
contraire. Le diagnostic clinique est
facile. Le Demodex n’est cependant pas
toujours responsable des symptémes.
Une hygiene palpébrale associée a un
démocide permet un traitement optimal.
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Endophtalmie et anti-VEGF:
mise au point

L’endophtalmie est un effet indésirable oculaire grave, pouvant étre observée dans les
suites d’injections intravitréennes (IVT). Ce tableau peut-étre confondu initialement avec celui d’un
syndrome inflammatoire post-injections, et son incidence se situe entre 0,019 et 0,067 % d’apres la
littérature ces derniéres années. Il est a noter que les germes impliqués dans I’endophtalmie sont
ceux classiquement retrouvés dans la flore conjonctivale.
De nombreuses données issues des études cliniques, d’études rétrospectives ou d’analyses de bases
de données apportent des informations sur le risque d’endophtalmie. Cet article fait la synthése de
ces données et de la survenue des endophtalmies post-injections intravitréennes: leur incidence, les
causes et comment réduire ce risque.

C. DOTY 2, F. MATONTI3: 4
1 HIA Desgenettes, LYON,
2 Ecole du Val de Grace, PARIS,

3 Centre Monticelli-Paradis, MARSEILLE,

4 Aix-Marseille Université, CNRS, INT,
MARSEILLE.

VEGF ont transformé la prise en

charge des patients atteints de réti-
nopathies comme la dégénérescence
maculaire liée a I’4ge (DMLA), ';edéme
maculaire du diabétique (OMD) et les
occlusions veineuses rétiniennes (OVR).
Le recul dont nous bénéficions sur 1'uti-
lisation des anti-VEGF depuis 2007 sous
AMMnous permet de faire le point surun
effetindésirable oculaire grave,’endoph-
talmie, et sur les mesures a prendre pour
réduire ce risque en pratique courante.
L’endophtalmie est la complication la
plus redoutée par les ophtalmologistes.
Néanmoins, il estimportant de distinguer
endophtalmie et syndromes inflamma-
toires post-IVT, complications qui se res-
semblent beaucoup mais dontla prise en
charge etle pronostic sont trés différents.

I es injections intravitréennes d’anti-

Si une endophtalmie se présente sous
le tableau d’une inflammation intra-
oculaire, elle est une réelle infection
intraoculaire impliquant un agent patho-
geéne (endophtalmie prouvée lorsque la
culture est positive). Elle est causée par
I'inoculation d’un germe durant I’injec-
tion, liée a un manque de stérilité lors
de la procédure d’injection par conta-
mination des aiguilles. Elle apparait en
moyenne 2,5 jours aprés 'IVT (1-6 jours)
et est caractérisée par une douleur
importante, une baisse de la vision, une

réaction inflammatoire sévere du seg-
ment antérieur (présence de fibrine et
hypopion) et une hyalite. Le pronostic
de I’endophtalmie infectieuse est mau-
vais, le pronostic visuel est engagé. Sa
prise en charge est une urgence et repose
surl"utilisation d’antibiotiques adminis-
trés par injection intravitréenne associés
a des corticoides locaux.

Le syndrome inflammatoire post-IVT,
encore appelé “endophtalmie stérile”
ou “pseudo-endophtalmie”, est une
réaction inflammatoire stérile de la
chambre antérieure ou du vitré par réac-
tion immunitaire ou toxique. Elle appa-
rait entre un jour et une semaine apres
I'IVT, et est caractérisée par un trouble de
lavision etune inflammation du segment
antérieur plus importante qu’au niveau
du segment postérieur. Une petite dou-
leur peut étre ressentie par le patient.
A la différence de I’endophtalmie infec-
tieuse, le pronostic du syndrome inflam-
matoire post-IVT est bien meilleur, une
amélioration rapide des symptomes étant
observée sous traitement local par corti-
coides [1]. Le diagnostic différentiel en
urgence est parfois difficile, surtout en
I’absence d’échographie B. La regle est
de considérer un syndrome inflamma-
toire post-IVT comme une endophtalmie
jusqu’a preuve du contraire. Le traitement
en urgence est alors justement instauré.



Il est intéressant de noter que certaines
publications retiennent dans leurs ana-
lysesla décision de traiter comme un dia-
gnostic d’endophtalmie présumée, cela
fait sans doute surestimer la part réelle
des endophtalmies infectieuses.

Epidémiologie
de I’endophtalmie

L’incidence de I’endophtalmie se situe
entre 0,019 et 0,067 % d’apres la litté-
rature récente (tableau I) [2-6]. Dans
une méta-analyse publiée en 2014 sur
45 études, dont 28 rétrospectives et
17 prospectives, les auteurs ont recensé
un total de 350535 IVT d’anti-VEGF
(pegaptanib, ranibizumab, bevacizumab
et aflibercept) avec un taux global d’en-
dophtalmie de 0,056 %. Chaque étude
retenue dans la méta-analyse comprenait
un minimum de 100 IVT [2]. Ces don-
nées ont été confirmées par des données
de vraie vie récentes [3-5].

En 2016, I’analyse rétrospective de
5 centres ophtalmologiques américains,
dénombrant 503890 IVT d’anti-VEGF
réalisées entre 2009 et 2013, mettait en
évidence 183 cas d’endophtalmies pré-
sumées. Le taux d’endophtalmie était
du méme ordre de grandeur que dans la
méta-analyse, avec les trois molécules
utilisées dans ces centres (0,035 %,
0,035 % et 0,039 % avec aflibercept,
ranibizumab et bevacizumab respective-
ment) [3]. En France, une étuderétrospec-
tive réalisée dans 25 centres entre 2008
et 2013 a montré un taux d’endophtal-
mie de 0,021 % surles 316576 IVT d’an-
ti-VEGF ou de corticoides réalisées [4].

Récemment, une analyse rétrospective
du registre “Fight Retinal Blindness!”
(FRB) sur la période de 2006 a 2016 a
montré une incidence d’endophtalmie
de 0,02 % sur 88150 injections d’anti-
VEGF. Cette analyse a également mis en
évidence que le taux cumulé d’endo-
phtalmie croit avec I'augmentation du
nombre d’IVT réalisées par paliers de 10
mais, de maniere rassurante, elle amon-
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Etude Molécule Nombre d'IVT Taux d’endophtalmie
Aflibercept
[2] Ranibizumab 350535 0,056 %
Bevacizumab
Aflibercept 0,035 %
[3] Ranibizumab 503890 0,035 %
Bevacizumab 0,039 %
Ranibizumab
(4] _ Bevacizumab 316576 0,021 %
Triamcinolone acétonide
Dexaméthasone
[5] Aflibercept 23425 0,021 %
Ranibizumab 54776 0,020 %
Aflibercept 392176 0,024 %
[6] Ranibizumab 1285034 0,019 %
Dexaméthasone 60730 0,067 %

Tableau I : Incidence d’endophtalmie dans les études de vraie vie et méta-analyses [2-6].

tré que le risque d’endophtalmie n’aug-
mente pas significativement a chaque
injection successive [5].

L’ensemble de ces résultats montre que
I'incidence d’endophtalmie avec les anti-
VEGF tend a décroitre pour atteindre un
taux inférieur a 0,07 % ces dernieres
années. Comme rappelé ci-dessus, il faut
encore considérer la méthodologie de
chaque publication pour interpréter ces
chiffres, et différencier I’endophtalmie
prouvée de ’endophtalmie présumée
regroupant alors endophtalmie a culture
positive, négative, intention de traiter
dans le doute et certaines inflammations.

La flore en cause
dans I’endophtalmie

La flore conjonctivale a un role de bar-
riere anti-infectieuse, et une déstabili-
sation de son équilibre peut permettre
a des bactéries virulentes de proliférer.
En 1995, une étude sur la flore bacté-
rienne oculaire a montré que les micro-
organismes isolés a partir de 46 090 pré-
lévements conjonctivaux étaient majo-
ritairement des cocci & Gram positif:
36,1 % de streptocoques et 35,6 % de
staphylocoques dorés. Elle amontré que
cette flore est également composée de
bacilles a Gram négatif (24 %), de cocci

a Gram négatif (4 %) et debacillesa Gram
positif (1 %) [7]. Les germes retrouvés
sur les préléevements bactériologiques
au cours d’endophtalmie sont le plus
souvent des germes de la flore conjoncti-
vale normale. Ils sont inoculés en intra-
vitréen au cours de I’injection ou en
postopératoire précoce.

Dans la méta-analyse publiée en 2014,
les organismes les plus communément
isolés étaient le staphylocoque a coa-
gulase négative (38,24 %) et le strepto-
coque (29,41 %).De plus, les patients qui
avaient développé des endophtalmies
post-IVT causées par une infection par
streptocoque étaient de plus mauvais
pronostic, ils présentaient des acuités
visuelles inférieures [2]. D’autres études
récentes ont également montré que ces
deux organismes étaient les organismes
les plus fréquemment en cause lors de la
survenue d’endophtalmie [3-4].

Existe-t-il des différences
entre les molécules ?

Dans les études cliniques, les taux d’en-
dophtalmie étaient comparables entre
les molécules anti-VEGF. Dans I’étude
MARINA, on retrouvait avec le ranibi-
zumab un taux de 0,05 % 40,1 % etdans
I’étude ANCHOR un taux de 0,02 % a
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0,05 % [8-9]. Les études VIEW mon-
traient quant a elles des taux d’endoph-
talmie équivalents entre ranibizumab
et aflibercept (0,06 %) [10]. Dans des
études de vraie vie, I'incidence d’endo-
phtalmie a été comparée selon les molé-
cules utilisées et leur conditionnement.
Plusieurs études a large effectif ont mon-
tré I’absence de différence entre les anti-
VEGF administrés. L'analyse du registre
FRB montrait un taux d’endophtalmie
de 0,021 % apres IVT d’aflibercept et de
0,020 % apres IVT de ranibizumab [5].
L’étude rétrospective de 5 centres amé-
ricainsn’a pas non plus mis en évidence
de différence de taux d’endophtalmie
entre aflibercept (0,035 %), bevacizumab
(0,039 %) et ranibizumab (0,035 %) [3].

Une étude de cohorte rétrospective
aux Etats-Unis et au Japon montrait,
chez des patients injectés avec rani-
bizumab, une incidence d’endoph-
talmie semblable que la molécule soit
conditionnée en seringue pré-remplie
(54585 IVT) ou en flacon (131808 IVT)
(0,02 % et 0,03 % respectivement;
odds ratio 1,45; IC 95 %: 0,76-2,75;
p =0,257) [11]. L’analyse d’un registre
suédois publiée en 2016 montrait un taux
d’endophtalmie de 0,031 % aprés admi-
nistration de ranibizumab conditionné
en seringue pré-remplie (13053 IVT) et
un taux d’endophtalmie de 0,04 % aprés
administration d’aflibercept conditionné
en flacon (34676 IVT) [12].

Ainsi, ces études ne montrent pas de dif-
férence entre les molécules. Récemment,
une analyse frangaise de base de don-
nées médico-administratives SNIIRAM
(Systéeme national d’information
inter-régime de I’Assurance maladie)
mettait en évidence un taux d’endoph-
talmie global tout produit confondu de
0,0245 % (soit 1 cas pour 4082 IVT), se
situant dans la fourchette basse retrou-
vée dans la littérature. Dans cette étude,
I'utilisation de la seringue pré-remplie
d’anti-VEGF était associée a un moindre
risque d’endophtalmie. Néanmoins, les
auteursrappellent dans leur conclusion
qu’un lien de cause a effet ne peut étre

établi étant donné les biais inhérents a
ce type d’étude (absence de confirma-
tion de culture positive dans 40 % des
cas, absence d’information sur un éven-
tuel effet centre, absence de donnée sur
les conditions d’injection, switchs non
renseignés, etc.) [6].

Lors d"une pathologie rétinienne bilaté-
rale, la prise en charge alourditle fardeau
thérapeutique pour les patients, d’autant
plussilesinjections pourles 2 yeux sont
dissociées. Certains d’entre eux pré-
ferent alors recevoir les deux injections
intravitréennes le méme jour. On peut
s’interroger dans ce cas-1a sur’augmen-
tation durisque d’endophtalmie de cette
pratique. Une étude publiée en 2017 a
comparé les taux d’endophtalmie apres
la réalisation d’IVT d’anti-VEGF (afli-
bercept et ranibizumab) unilatérales et
bilatérales. Les auteurs ont réalisé une
analyse rétrospective sur une période
allant de janvier 2011 a mars 2016 dans
un centre espagnol. Sur les 8172 IVT
recensées, 6 560 étaient unilatérales et
1612 étaient bilatérales. Le taux d’endo-
phtalmie était de 0,015 % avec les IVT
unilatérales et aucune endophtalmien’a
été détectée aveclesIVT bilatérales [13].

De la méme maniére, une étude publiée
en 2018 a évalué le taux d’endophtal-
mie apres IVT d’anti-VEGF entre 2012
et 2017 dans un centre américain. Sur les
101932 IVT bilatérales réalisées, aucun
cas d’endophtalmie n’a été recensé. Sur
des séries de patients injectés de fagon
bilatérale et ayant présenté une endo-
phtalmie, il n’a pas été rapporté a notre
connaissance de cas d’endophtalmie
bilatérale [14]. Un cas d’endophtalmie
unilatérale a staphylocoque a cepen-
dant été publié dans le JFO apres une
procédure bilatérale [15].

D’aprés la mise a jour des recommanda-
tions d’injections intravitréennes faites

par EURETINA en 2018, la majorité des
patients préferent recevoir des IVT bila-
térales le méme jour. D’aprés une étude
américaine, 46 % des ophtalmologistes
répondant réalisaient des IVT bilatérales
lemémejour. Compte-tenu delalittérature
actuelle, la réalisation d’IVT bilatérales
le méme jour semble étre une procédure
courante. Lesrecommandations d’EURE-
TINA 2018 préconisent de traiter chaque
ceil de maniere séquentielle et de ne pas
réutiliser le matériel (faire une nouvelle
procédure compléte par injection) [16].

Ces études confirment donc le fait que
réaliser lesIVT bilatérales le méme jour,
avec aflibercept ou ranibizumab, ne
présente pas plus de risque de survenue
d’endophtalmie quelaréalisation d’IVT
unilatérales, lorsque 1’on respecte les
bonnes pratiques d’injection.

Les bonnes pratiques des injections
intravitréennes ont été résumées par
I’Afssaps en 2011, notamment pour limi-
ter la survenue d’endophtalmie, et sont
les suivantes [17]:

—le (la) patient(e) ne doit pas se maquil-
ler le visage le jour de Iintervention;
—P'IVT est contre-indiquée en présence
de toute infection oculaire ou péri-
oculaire et doit &tre évitée, sauf urgence,
en cas d’infection extra-oculaire.
L’antibioprophylaxie n’est pas recom-
mandée;

—en cas d’injection bilatérale, ’ensemble
du matériel doit étre renouvelé pour
chaque ceil;

—1”IVT est réalisée soit au bloc opéra-
toire, soit dans une salle dédiée présen-
tant des caractéristiques définies;

—la surface de la peau péri-oculaire doit
étre nettoyée avec de la povidone iodée,
rincée avec du sérum physiologique et
séchée avec des compresses stériles;
—les paupiéres et les cils sont badigeon-
nésavecde la povidone iodée en solution
ophtalmique a 5 %, qui est ensuite ins-
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Il est important de distinguer endophtalmie et syndromes

inflammatoires post-IVT.

Lincidence des endophtalmies dans la littérature récente se situe
entre 0,019 et 0,067 % quelle que soit la molécule anti-VEGF utilisée.

Les germes retrouvés sur les prélevements bactériologiques au
cours des endophtalmies sont le plus souvent des germes de la

flore conjonctivale.

Le respect des bonnes pratiques d’IVT est primordial pour limiter
efficacement le risque d'endophtalmie.

tillée sur la conjonctive. Aprés 2 min de
contact, un ringage avec du sérum phy-
siologique stérile est réalisé. L'utilisation
d’un dispositif de rétraction des cils per-
met de limiter un contact inadéquat;

—tout le matériel utilisé doit étre stérile.

Ces recommandations ont déja 8 ans et
pourraient certainement bénéficier de
certains aménagements. Cependant,
elles ont accompagné la réduction du
taux d’endophtalmie avec le temps et
font encore référence en cas de conten-
tieux. Il est donc impératif de former
chaque nouvel injecteur (internes a1’h6-
pital ouremplagant/nouvel installé dans
un cabinet) et toute personne impliquée
dans la procédure d’injection intravi-
tréenne a I’ensemble de ces bonnes
pratiques, afin qu’elles soient systéma-
tiquement réalisées pour diminuer le
risque de survenue d’endophtalmie,
quel que soit le traitement utilisé.

L’endophtalmie représente une com-
plication oculaire grave des injections
intravitréennes. De nombreuses données
sont disponibles sur ce sujet depuis ces
dix derniéres années issues des études
cliniques, études de vraie vie et analyses
big data. Il est rassurant de constater
que I'incidence d’endophtalmie reste
aujourd’hui faible, inférieure a 5 endo-

phtalmies pour 10000 IVT, quelle que
soitlamolécule anti-VEGF administrée.
La flore conjonctivale comprend les
micro-organismes contaminant I’aiguille
et pouvant étre responsable d’endophtal-
mie, ainsi ’application des bonnes pra-
tiques d’injection est primordiale pour
réduire efficacement ce risque.
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