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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
méconnue

D’apres la communication du

Dr S. DOAN (Hoépital 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 uneréaction 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, I’atteinte cuta-
née de larosacée est souvent discréete.

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-
abceés 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 sontun 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].

Au total, 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) ol I’osmolarité
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élevée, I'instabilité du film lacrymal et
les phénomeénes 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 des 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 desimmunosuppres-
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

c
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1

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

(si les étapes 1 et 2 ne
suffisent pas) :
o Collyre au sérum
autologue

e Sécrétagogues
oraux o Greffes de
membranes

o Lentilles amniotiques

pansements ou

lentilles sclérales 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 etle 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
principalementliés a'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]. Cette 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 peut induire 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 hygiene 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 symptomes.
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
Blephademodex5 %. Le traitement peut
étre irritant. Le Blephademodex est une
lingette stérile imprégnée d’une lotion
contenantle terpinéne-4-ol, ingrédient le
plusactifdel’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 a 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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