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Complications maculaires
des dysversions papillaires

CoreN SY, VieNaL-CLerMonT C, TriNH L et al. Tilted disc syndrome
(TDS): New hypotheses for posterior segment complications and
their implications in other retinal diseases. Prog Retin Eye Res,
2021:101020.

e syndrome de dysversion papillaire (SDP) est considéré

comme une anomalie congénitale liée a un retard de fer-

meture de la fente embryonnaire. Il se caractérise par une
orientation oblique de I’axe de la papille associée a d’autres
anomalies du p6le postérieur telles que le conus myopique, le
situs inversus et le staphylome inférieur (fig. 1).

Les auteurs de cette revue font le point sur la pathogénie du
SDP et ses conséquences cliniques. Les progreés récents de
I'imagerie, avec I'imagerie par résonance magnétique (IRM),
les techniques d’imagerie grand champ de la rétine et les pos-
sibilités de représentation 2D ou 3D en OCT, apportent en effet
des informations nouvelles sur le SDP et ses complications.

A partir d'une série d’observations cliniques, les auteurs
discutent des hypothéses expliquant ’apparition de compli-
cations telles qu'une néovascularisation choroidienne, une vas-
culopathie polypoidale choroidienne, un décollement séreux
au bord du staphylome, un fovéoschisis du myope et des plis
choriorétiniens. Ces hypothéses non exclusives font intervenir:
—des altérations tissulaires au niveau des changements de cour-
bure aux bords du staphylome;

—des effets de traction;

—un déséquilibre “contenant-contenu”;

—des altérations du couple choroide-épithélium pigmentaire
(EP).

Onnotera parailleurs que ces SDP sont liés a des astigmatismes
enraison de modifications associées du segment antérieur. Des
auteurs ont suggéré que les facteurs morphogénétiques respon-
sables de la formation de la papille pourraient aussi influen-
cer la formation de la cornée. De méme, les astigmatismes du
myope fort sont réguliérement associés a ces syndromes de
dysversion [1].

Il n’existe actuellement pas de consensus sur la définition du
syndrome de dysversion papillaire. Une définition purement
descriptive inclurait uniquement 'inclinaison verticale de la
papille et I'orientation oblique ou horizontale de ’axe de la
papille. ’inclinaison de la papille a d’abord été observée en
photographie du fond d’ceil en 2D et en couleurs, puis clinique-
ment en ophtalmoscopie indirecte binoculaire ou stéréophoto-
graphie, permettant une perception en 3D sans quantification
objective. L'utilisation de rétinophotographies en couleurs et
en infrarouge en combinaison avec ’'OCT en mode EDI-OCT a
plusrécemment permis de spécifier et de quantifier ces aspects.

Fig. 1: Dysversion papillaire congénitale typique avec conus myopique inférieur
(fleches noires), inversion de la courbure des vaisseaux aux bords de la papille
(situs inversus; fleches jaunes) et paleur inférieure du fond d'ceil, correspondant
au staphylome inférieur. Les limites entre la zone supérieure correspondant au
fond d’eeil normal et le bord du staphylome inférieur sont bien définies (pointes
de fléches noires).

Les dysversions papillaires peuvent toutefois étre classées
en deux groupes en fonction de leur étiologie présumée: la
dysversion congénitale, caractérisée par une inclinaison infé-
rieure ou inféronasale de la papille, et la dysversion associée
alamyopie, qui est un changement acquis en rapport avec la
progression de la myopie [2, 3].

Les auteurs développent différentes hypotheses de lalittérature
surla pathogénie des 1ésions associées au SDP. Ces théories sont
probablement complémentaires.

>>> Théorie du changement de courbure

Chez les patients ayant un SDP, le fond d’ceil peut associer
des zones correspondant a un rayon de courbure différent, ce
qui peut étre a I’origine d’altérations tissulaires au niveau des
zones de transition (fig. 2). Plusieurs auteurs ont montré que
ces altérations tissulaires aux bords du staphylome favorisaient
les ruptures de la membrane de Bruch et les néovaisseaux
choroidiens [4, 5]. Cette théorie expliquerait les altérations
de I’épithélium pigmentaire aux bords du staphylome, la sur-
venue de néovascularisations choroidiennes, de méme que
certaines vasculopathies polypoidales dites “secondaires” [6].

>>> Théorie tractionnelle

La progression du staphylome va entrainer un différentiel crois-
sant entre les tissus faisant partie du staphylome et les tissus
situés en zone “normale”. Ce différentiel peut étre al’origine de
tractions progressives au niveau de 1’épithélium pigmentaire,
de la membrane de Bruch et de la choriocapillaire, qui vont
générer des plis choriorétiniensradiaires prenant leur origine au
bord supérieur du staphylome. Cette théorie tractionnelle par-
ticiperait aussi a la pathogénie des fovéoschisis du myope fort.
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Fig. 2: Clichés couleur (A), autofluorescence (B) et OCT grand champ (UWF; C et D)
d'un ceil avec SDP et staphylome inférieur. Des différences de pigmentation peuvent
étre observées entre les deux zones du fond d'ceil (A). L'autofluorescence montre les
altérations pigmentaires au bord supérieur du staphylome inférieur et les plis cho-
riorétiniens associés (B). En OCT grand champ, on repére la déformation correspon-
dant au staphylome (C). La reconstruction 3D du pdle postérieur permet de mieux
visualiser l'ensemble des modifications morphologiques associées a l'affection (D).

>>> Théorie du décalage entre “contenant et contenu”

Les fovéoschisis du myope fort sont habituellement limités a
’aire du staphylome. Il est probable que ces fovéoschisis évo-
luent a la faveur de la majoration progressive du staphylome
alors que les couches internes de la neurorétine restent adhé-
rentes a une limitante interne qui est moins élastique, restant
plus ou moins en place, ce qui favorise une traction antéro-
postérieure sur la neurorétine.

>>> Théorie de I’entonnoir choroidien

Les soulévements séreux rétiniens aux bords du staphylome ont
parfois été associés a des points de fuite en angiographie a la
fluorescéine, rappelant ceux de la choriorétinopathie séreuse
centrale [7]. Plus récemment, des études ont montré un amin-
cissement de la choroide et des altérations de’EP associés aune
protrusionrelative de lasclere. Latrophie secondaire de I'EP pro-
voquerait une rupture de la barriere hématorétinienne et, in fine,
un soulévement séreux rétinien au bord du staphylome [8, 9].

L’intérét de ces hypothéses dépasse probablement le champ
des complications du SDP puisque certaines complications
peuvent survenir dans d’autres contextes. Ainsi, la compré-
hension de la pathogénie des complications du SDP peut
contribuer a la compréhension d’autres affections rétiniennes
et choroidiennes.

BIBLIOGRAPHIE

1. Jonas JB, KuinG F, GRONDLER AE. Optic disc shape, corneal astig-
matism, and amblyopia. Ophthalmology, 1997;104:1934.

2. ArrLe DJ, RaBB MF, WaLsu PM. Congenital anomalies of the
optic disc. Surv Ophthalmol, 1982;27:3-41.

3. Wirmer MT, Marco CE, Drucker M. Tilted optic disks. Surv
Ophthalmol, 2010;55:403-428.

4. Prost M, DE LAEY JJ. Choroidal neovascularization in tilted disc
syndrome. Int Ophthalmol, 1988;12:131-135.

5. STur M. Congenital tilted disk syndrome associated with
parafoveal subretinal neovascularization. Am J Ophthalmol,
1988;105:98-99.

6. MauceT-FAvsse M, Cornutr PL, QuarRaNTA EL-MarTousHt M et al.
Polypoidal choroidal vasculopathy in tilted disk syndrome and
high myopia with staphyloma. Am J Ophthalmol, 2006;142:
970-975.

7. CoueN SY, QuenTEL G, GUIBERTEAU B et al. Macular serous retinal
detachment caused by subretinal leakage in tilted disc syn-
drome. Ophthalmology, 1998;105:1831-1834.

8.Maruko I, Ima T, Sucano Y et al. Morphologic choroidal and
scleral changes at the macula in tilted disc syndrome with
staphyloma using optical coherence tomography. Invest
Ophthalmol Vis Sci, 2011;52:8763-8768.

9. Hirano Y, Yasukawa T, Tsukapa A et al. Resolution of exudative
changes refractory to ranibizumab after aflibercept injections
at the margin of inferior staphyloma in tilted disc syndrome.
Ophthalmic Surg Lasers Imaging Retina, 2015;46:384-386.

T. DESMETTRE

Centre de rétine médicale, MARQUETTE-LEZ-LILLE,
Queen Anne St. Medical Centre,

LONDRES.




realites
OPHTALMOLOGIQUES

COMITE SCIENTIFIQUE

Pr J.P. Adenis, Pr J.L. Arné, Pr Ch. Baudouin,
Pr T. Bourcier, Pr A. Brézin, Pr A. Bron,

Pr E.A. Cabanis, Pr G. Chaine,

Pr B. Cochener, Pr J. Colin, Pr Ch. Corbe,

Pr G. Coscas, Pr C. Creuzot-Garcher,

Pr P. Denis, Pr J.L. Dufier, Pr A. Gaudric,

Pr T. Hoang-Xuan, Pr J.F. Korobelnik,

Pr P. Le Hoang, Dr S. Liotet, Pr F. Malecaze,

Pr P. Massin, Dr S. Morax, Pr J.P. Nordmann,
Pr J.P. Renard, Pr J.F. Rouland, Pr J.A. Sahel,
Pr G. Soubrane, Pr E. Souied, Pr P. Turut,

Pr M. Weber

COMITE DE LECTURE

Dr M. Assouline, Dr C. Boureau,

Dr S. Defoort-Dhellemmes, Dr L. Desjardins,
Dr B. Fayet, Dr C. Albou-Ganem,

Dr S. Leroux-les-Jardins, Dr G. Quentel,

Dr B. Roussat, Dr E. Sellem,

Dr M. Tazartes, Dr M. Ullern

COMITE DE REDACTION

Dr F. Auclin, Dr S.Y. Cohen,

Dr M.A. Espinasse-Berrod, Dr F. Fajnkuchen,
Dr J.L. Febbraro, Dr M.N. George,

Dr J.F. Girmens, Dr Y. Lachkar,

DrY. Le Mer, Dr D.A. Lebuisson,

Dr F. Malet, Dr M. Paques, Dr C. Peyre,

Dr J.J. Saragoussi, Dr R. Tadayoni, Dr F. Vayr

REDACTEURS EN CHEF

Dr T. Desmettre, Dr D. Gatinel

CONSEILLER DE LA REDACTION

Dr T. Amzallag

DIRECTEUR DE LA PUBLICATION

Dr R. Niddam

SECRETARIAT DE REDACTION

M. Anglade, M. Meissel

REDACTEUR GRAPHISTE

M. Perazzi

MAQUETTE, PAO

D. Plaisance

PUBLICITE

D. Chargy
C. Poussin (assistante)

REALITES OPHTALMOLOGIQUES

est édité par Performances Médicales
91, avenue de la République

75540 Paris Cedex 11

Tél. 01470067 14, Fax: 0147006999
info@performances-medicales.com

IMPRIMERIE

Impression: espaceGrafic

Mutilva Baja — Espagne

Commission paritaire: 0126 T 81115
ISSN: 1242 - 0018

Dépdt Iégal: 4° trimestre 2021

Sommaire

BREVES

5 Complications maculaires
des dysversions papillaires
T. Desmettre

EXAMENS CLES DANS...

8 Le diagnostic des vascularites
artérielles rétiniennes
F. Fajnkuchen, A. Giocanti-Aurégan,
T. Sales de Gauzy, J.-B. Morel,
B. Bodaghi

REVUES GENERALES

19 Erosions cornéennes récidivantes :

quelle stratégie thérapeutique ?
L. Hoffart, G. Ho Wang Yin

23 L'intelligence artificielle
face au glaucome
C. Chamard, Y. Lachkar

29 ocTA: quelle utilité
en pratique clinique ?
D. Gaucher

Décembre 2021
Cahier 1

n° 286

réalites n° 286

OPHTALMOLOGIQUES
_ —— a

www.realites-ophtalmologiques.com
La FMIC do Fophtaimologiste d'aujourdhui pour préparer Ia médecine do demain

35 Kératites infectieuses
F. Babeau, V. Daien

41 Principes de prise en charge
médicale et chirurgicale
des uvéites de I’enfant
M.-H. Errera

Sont routés avec ce numéro:

— un cahier 2 “Revue Francophone

des Spécialistes de la Rétine” n° 33;

—un cahier 3 “La prise en charge du porteur
presbyte en lentilles de contact”;

—une brochure CooperVision;

— un encart CooperVision.

Un bulletin d’abonnement est en page 18.



réalités Ophtalmologiques — n° 286_Décembre 2021 - Cahier 1

1 Examens clés dans...

Le diagnostic des vascularites
artérielles rétiniennes

RESUME: Les vascularites rétiniennes artérielles sont beaucoup moins fréquentes que les vascula-
rites rétiniennes veineuses. Leur présence doit faire évoquer un certain nombre d’étiologies spéci-
fiques, au premier rang desquelles les causes infectieuses. Les atteintes systémiques liées aux vas-
cularites rétiniennes artérielles sont dominées par le lupus, la maladie de Behcet et les vascularites
systémiques nécrosantes. Les vascularites artérielles peuvent aussi étre liées a des maladies de
localisation préférentiellement ophtalmologique comme le syndrome d’IRVAN ou a des causes iatro-
genes récemment décrites post-IVT.
Les éléments du bilan ophtalmologique permettent d’orienter les examens complémentaires extra-
ophtalmologiques. Cet article permet de faire le point sur les examens clés a réaliser en présence de
ce type particulier de vascularite rétinienne.

F. FAINKUCHEN, A. GIOCANTI-AUREGAN,
T. SALES DE GAUZY, J.-B. MOREL,

B. BODAGHI

Hépital Avicenne, BOBIGNY.

ien que les vascularites réti-
B niennes puissent toucher les

arteres et les veines, les atteintes
artérielles isolées sont beaucoup moins
fréquentes dans la pratique que les
atteintes veineuses ou mixtes. Une
atteinte artérielle prédominante doit
faire évoquer des causes spécifiques,
notamment infectieuses ou liées a des
maladies systémiques particulieres.
Dans cet article, nous allons décrire les
éléments du diagnostic des vascularites
artérielles et préciser les examens per-
mettant de contribuer a leur diagnostic
étiologique.

Les vascularites artérielles:
généralités et examens
d’imagerie [1-3]

Le diagnostic de vascularite artérielle
repose classiquement sur la présence au
fond d’ceil d’un engainement vasculaire
artériel et la constatation a ’'angiographie
a la fluorescéine d'une hyperfluores-
cence pariétale avec diffusion.

>>> Signes fonctionnels: ils sont
variables, certaines formes périphé-
riques peuvent étre asymptomatiques,

d’autres touchant le péle postérieur
peuvent étre compliquées d’cedéme ou
comprendre des complications occlu-
sives (occlusion de branche ou de I’artére
centrale, ischémie maculaire ou com-
plications néovasculaires) et peuvent
s’accompagner de baisse d’acuité
visuelle profonde. La baisse d’acuité
visuelle peut aussi étre la conséquence
des signes cliniques ophtalmologiques
d’accompagnement (inflammation du
segment antérieur, hyalite, atteinte du
nerf optique, décollement de rétine sur
nécrose rétinienne...).

>>> Examen a la lampe a fente: distin-
guer une vascularite d'une vasculopa-
thie n’est pas toujours aisé. L'examen
du vitré, a la recherche d’une hyalite,
conforte le diagnostic. Cependant, il
existe des vascularites artérielles a vitré
clair (lupus, vascularites systémiques).
De la méme maniere, la présence d'une
uvéite antérieure oriente vers une origine
inflammatoire.

>>>Examen du fond d’eeil alarecherche:
—d’un engainement vasculaire : avec
un aspect de manchon blanc-jaunétre a
bords flous et un aspect de vaisseau fan-
téme lorsque ’engainement est étendu.
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La lumiere vasculaire peut étre rétrécie,
le diametre du vaisseau irrégulier;

—de signes de nécrose rétinienne ou cho-
riorétinienne: ils doivent faire évoquer
une origine infectieuse — notamment
la toxoplasmose et une infection virale
(herpes, virus varicelle-zona [VZV],
cytomégalovirus [CMV]) —, mais sont
aussi compatibles avec une maladie de
Behget (MB);

— d’infiltrats rétiniens: ceux-ci s’ob-
servent notamment dans la maladie de
Behget et dans les uvéites infectieuses
(syphilis, bartonellose...);

— d’hémorragies (témoins d’une obs-
truction vasculaire au moins partielle)
etd’exsudats qui peuvent s’observerala
phase précoce;

—de nodules cotonneux: le lupus éry-
thémateux disséminé (LED), la périar-
térite noueuse (PAN) et le syndrome
de Churg-Strauss peuvent étre associés
a une occlusion artériolaire précapil-
laire rétinienne entrainant des nodules
cotonneux;

—d’occlusions vasculaires et de zones de
non-perfusion prédisposant aux compli-
cations néovasculaires;

— d’une neuropathie optique associée
avec cedéme papillaire.

>>> Angiographie a la fluorescéine:
c’est ’examen clé des vascularites.
L’angiographie contribue au diagnostic,
ala surveillance et a la prise en charge
des patients atteints de vascularite
rétinienne.

L’angiographie a la fluorescéine:
—confirme le diagnostic de vascularite
avec hyperfluorescence pariétale et dif-
fusion du produit de contraste;

— précise si I’atteinte est artérielle, vei-
neuse ou mixte;

—renseigne sur la topographie (pole pos-
térieur et/ou périphérie);

—montre la présence de diffusion dansla
région maculaire;

—indique le caractere diffus, focal ou seg-
mentaire de la vascularite;

— établit son caractere occlusifetidentifie
les éventuelles zones de non-perfusion
périmaculaires et périphériques;

—permet d’identifier une inflammation
associée de la téte du nerf optique.

Les signes de I’angiographie (diffusion et
logettes cystoides) peuventaideraévaluer
I’activité de la maladie. L’angiographie
permet par ailleurs de faire le bilan des
complications: ischémie maculaire,
cedéme maculaire et néovascularisation.

>>> Angiographie au vert d’indocya-
nine: c’estun examen qui doit étre fait de
fagon routiniére en cas d’uvéite, il contri-
bue au diagnostic lésionnel en recher-
chant une participation choroidienne et
peut orienter le diagnostic étiologique.

>>> Imagerie grand champ: de nom-
breuses publications soulignent I’intérét
de I'imagerie grand champ, permettant
d’identifier en périphérie des vascula-
rites passées inapergues avec les moyens
d’imagerie standard.

>>> OCT: il recherche un cedéme macu-
laire ou un décollement séreux rétinien
(DSR) associé aux vascularites. Il permet
par ailleurs de préciser la topographie
des lésions associées aux vascularites:
rétinite, choroidite ou choriorétinite.

>>> OCT-A: il ne permet pas de voir les
phénomenes de diffusion périvascu-
laire, mais il pourrait étre un bon exa-
men complémentaire pour identifier les
complications—élargissement de la zone
avasculaire centrale, télangiectasies et
zone de non-perfusion.

Vascularite artérielle:
bilan étiologique [4-5]

La démarche étiologique doit permettre
de distinguer les vascularites infec-

tieuses des vascularites non infectieuses.
L'origine infectieuse doit toujours étre
évoquée car:

—les vascularites artérielles sont beau-
coup plusfréquentes en cas d’uvéite infec-
tieuse qu’en cas d'uvéite non infectieuse;
—il est possible de donner un traitement
adapté;

—leretard a 'instauration du traitement
peut étre trés préjudiciable sur le plan
visuel;

—la prescription de corticoides peut étre
contre-indiquée a la phase initiale en
I’absence de couverture anti-infectieuse.

Les causes infectieuses les plus fré-
quentes de vascularites artérielles sont
les vascularites secondaires a une ori-
gine virale (HSV, VZV, CMV), a une
toxoplasmose, a une syphilis ou a une
tuberculose.

Dans le cas d’atteinte non infectieuse, les
vascularites rétiniennes peuvent étre:
—idiopathiques;

—s’intégrer dans une maladie purement
ou a prédominance oculaire (syndrome
IRVAN [idiopathic retinal vasculitis-
aneurysms-neuroretinitis], iatrogéne);
—ou faire partie d’une maladie de sys-
teme (notamment dans le cadre d’un
lupus et de vascularites nécrosantes sys-
témiques [VNS], mais aussi associées a
une sarcoidose, une maladie de Behget
ou une sclérose en plaques).

Nous allons présenter dans un pre-
mier temps les causes de vascularites
rétiniennes pour lesquelles 1’atteinte
artérielle est prédominante et habi-
tuelle (infections, lupus, vascularite
nécrosante systémique, Behget, Susac,
IRVAN, tableau I), puis nous décrirons
les formes pour lesquelles I’atteinte arté-
rielle est plus rare.

Infections

Herpés virus, toxoplasmose, syphilis, tuberculose (maladie
de Lyme, virus West Nil, HTLV1, bartonellose, rickettsiose...)

Maladies de systeme

Lupus, vascularite systémique nécrosante, maladie de
Behget, syndrome de Susac

Atteintes ophtalmologiques

Syndrome IRVAN, vascularite idiopathique

Tableau I: Principales causes des artérites rétiniennes.
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Vascularites rétiniennes
avec atteinte artérielle:
les causes les plus fréquentes

1. Vascularites artérielles d’origine
infectieuse [5-6]

Les vascularites artérielles sont beau-
coup plus fréquentes en cas d’uvéite
infectieuse qu’en cas d’uvéite non
infectieuse.

o La toxoplasmose [7]

>>> Généralités: pres d’un tiers de la
population de la planéte est touché
par l'infection & Toxoplasma gondii.
En ophtalmologie, la toxoplasmose
est considérée comme la cause la plus
fréquente d’uvéite postérieure d’ori-
gine infectieuse (18 4 49 % des uvéites
postérieures). Terrain: patient entre 20
et40 ans.

>>> Bilan ophtalmologique: la toxoplas-
mose oculaire se manifeste généralement
au fond d’ceil par une rétinite ou chorio-
rétinite nécrosante localisée, siégeant
souvent au pdle postérieur (dans plus de
50 % des cas). La lésion caractéristique
apparait comme un foyer gris-blanc de
nécroserétinienne au bord d’'une cicatrice
choriorétinienne pigmentée préexistante,
associée a une hyalite parfois sévere.

Une atteinte vasculaire concomitante
est habituelle, touchant artéres et veines
(la vascularite rétinienne implique plus
souvent la vascularisation veineuse,
cependant, des artéres rétiniennes
peuvent étre impliquées). Une vascu-
larite unilatérale segmentaire en regard
d’un foyer choriorétinien est habituelle
mais une vascularite diffuse peut éga-

Fig. 1: Artérite sur rétinochoroidite toxoplasmique.

lement survenir a distance de la 1ésion
active. La vascularite est plus sévére
lorsque le vaisseau traverse la zone de
rétinite que lorsque le foyer reste a dis-
tance des vaisseaux, avec un plus grand
risque d’occlusion notamment artérielle.
Une artérite segmentaire est parfois
observée (ex-artérite de Kyrieleis, fig. 1).

>>> Autres examens: le tableau clinique
suffit souvent au diagnostic de toxoplas-
mose. En cas de doute, d’autres examens
peuvent étre utiles.

Une sérologie toxoplasmique négative
permet d’éliminer le diagnostic. Des
IgM élevées permettent de faire le dia-
gnostic de primo-infection récente. Dans
les autres cas, la positivité de la sérolo-
gie n’apporte aucun argument diagnos-
tique en raison de la forte prévalence
de la toxoplasmose dans la population
générale.

En cas de doute diagnostique, une ana-
lyse est habituellement réalisée dans
I’humeur aqueuse avec le calcul du
coefficient de Goldmann-Witmer et/ou
laréalisation d’un western blot (WB) ala
recherche d’une syntheése intraoculaire
d’anticorps (Ac) spécifiques, et/ou laréa-
lisation d’une PCR.

e Les atteintesvirales (VZV,HSV,CMV):
nécrose rétinienne aigué [8-9]

>>> Généralités: il s’agit d'une affection
rare au pronosticredoutable en raison du
risque élevé de complications, notam-
ment d'un décollement de rétine, et en
raison d’une évolution possible vers
I’atrophie optique. Lanécrose rétinienne
aigué estla conséquence d’une infection
par un virus de la famille des herpes
virus. Le plus souvent il s’agit du VZV,
puis de ’herpeés simplex 1 et 2 (HSV-1,
HSV-2) et plus rarement du CMV. La
nécrose rétinienne aigué comprend
constamment une vascularite touchant
les artérioles.

Terrain : distribution bimodale avec deux
picsautour de 20 et 50 ans. Il s’agitd'une

pathologie du sujet immunocompétent.
Elle est initialement unilatérale mais
une atteinte de ’autre ceil est fréquente
(1/3 des cas), avec un délai habituel entre
les deux yeux de quelques semaines a
quelques années.

>>> Bilan ophtalmologique: en oph-
talmoscopie, la nécrose rétinienne se
présente sous la forme de plaques multi-
focales bien délimitées d’infiltrats blanc-
jaundtre en périphérie au niveau de la
rétine profonde et de I’épithélium pig-
mentaire rétinien. La frontiére entre la
nécrose et larétine normale semble bien
définie et géographique. L' American
Uveitis Society a établi les criteres de
diagnostic suivants pour la nécrose réti-
nienne aigué:

1. un ou plusieurs foyers de nécrose réti-
nienne a limites distinctes situés dans la
rétine périphérique;

2. progression rapide en 1’absence de
traitement antiviral ;

3. propagation circonférentielle;

4. vasculopathie occlusive, affectant les
artérioles;

5.hyalite importante et/ou inflammation
de la chambre antérieure (fig. 2).

Les zones de nécrose produisent une
atrophierétinienne. Larétine atrophique

Fig. 2: Nécrose rétinienne aigué et vascularite arté-

rielle, infection a HSV2.
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mince contribue souvent au dévelop-
pement de trous ou de déchirures réti-
niennes. Les trous rétiniens, combinés
aux tractions vitréennes, conduisent a un
décollement de la rétine a la fois rheg-
matogene et tractionnel. Une névrite
optique survient dans de nombreux yeux
atteints. Une artérite segmentaire est par-
fois observée.

>>> Autres examens: le diagnostic de
nécrose rétinienne aigué est générale-
ment basé sur ’apparence et I’évolution
cliniques et la PCR. Le préléevement de
chambre antérieure avec réalisation
d’une recherche par PCR a une sensibi-
lité voisine de 90 %.

e La syphilis [10-11]

>>> Généralités: la recherche d’'une
syphilis doit étre systématique en cas
devascularite artérielle en raison, d'une
part, de larésurgence de cette affection
et, d’autre part, du grand polymor-
phisme de I’atteinte qui peut prendre de
nombreux aspects au niveau rétinien. Et
cela d’autant plus que, sous traitement
antibiotique, les signes régressent le plus
souvent de fagon spectaculaire et qu’en
I’absence de traitement, une évolution
délétere peut étre rapidement observée.
L’atteinte oculaire est potentiellement
plus grave et plus fréquente en cas de
co-infection par le VIH. Larecherche de
comportements sexuels a risque, d'une
séropositivité pour le VIH ou d"un anté-
cédent de syphilis permettent d’évoquer
le diagnostic d’une syphilis.

>>> Bilan ophtalmologique: les modes
de présentation les plus souvent rencon-
trés en cas d'uvéite postérieure syphili-
tique sont:

—une choriorétinite syphilitique;

—la placoide postérieure syphilitique
aigué;

—la rétinite ponctuée interne syphili-
tique.

Ces trois atteintes peuvent comporter

une vascularite artérielle. C’est dans la
rétinite ponctuée interne syphilitique

que l’artériolite est la plus constante.
L’'inflammation intraoculaire syphili-
tique peut également se manifester sous la
forme d’une vascularite rétinienne isolée.

= La rétinite interne syphilitique

La baisse d’acuité visuelle est générale-
ment importante. L'atteinte peut étre uni-
ou bilatérale. Une hyalite est habituelle
ainsi qu'une inflammation du segment
antérieur, le plus souvent non granulo-
mateuse.

Aufond d’eeil, larétinite ponctuée interne
comprend une artérite rétinienne ayant
une distribution segmentaire touchant
les artérioles en périphérie, des1ésions de
rétinite uni- ou multifocales et de multi-
plesinfiltratsrétiniens superficiels ayant
l’aspect de précipités blanc-jaunatre dans
la périphérie. D’autres manifestations
sont parfois observées: papillite, hémor-
ragies intrarétiniennes. Une artérite seg-
mentaire est parfois présente.

En angiographie a la fluorescéine, les
précipités rétiniens superficiels sont
responsables d’une hypofluorescence
précoce par masquage sans diffusion
ni imprégnation tardive. Le territoire
de la rétinite est le siege d’une hyper-
fluorescence diffuse, avec parfois une
accumulation du colorant siun DSR est
associé. LOCT objective les précipités
comme des lésions superficielles et
adhérentes alarétine. La présence d'un
décollement séreux rétinien n’est pas
exceptionnelle.

= Les vascularites rétiniennes isolées

Les artéres rétiniennes, les artérioles,
les capillaires et les veines peuvent tous
étre affectés en cas de syphilis. Les mani-
festations cliniques peuvent aller d’'une
coloration vasculaire évidente unique-
ment en angiographie a la fluorescéine
aune augmentation de la tortuosité vas-
culaire, une exsudation périvasculaire
étendue et une fibrose, et a une oblité-
ration des vaisseaux par une vascularite
occlusive, justifiant la recherche d’une

syphilis dans le cadre d’une vascularite
rétinienne isolée.

>>> Autres examens: le test TPHA (tré-
ponémique), fait en premiére intention,
permet de faire le diagnostic de la syphi-
lis et le VDRL (non tréponémique) ren-
seigne sur le caractere actif de lamaladie.
Il est un bon reflet de I’efficacité théra-
peutique. Un diagnostic positif de syphi-
lis doit amener a contrdler la sérologie
HIV en raison de la fréquence de la co-
infection. L’atteinte du systéme nerveux
central peut étre asymptomatique mais
est fréquente en cas d’uvéite postérieure,
ce quijustifie laréalisation systématique
d’une ponction lombaire.

e La tuberculose [12]

>>> Généralités: les uvéites sont les
manifestations ophtalmologiques les
plus fréquentes de la tuberculose. Dans ce
cadre, la choroide est le tissu le plus sou-
vent touché. Mais les vaisseaux rétiniens
peuvent l’étre également. Dans 50 %, les
manifestations ophtalmologiques ne
s’accompagnent d’aucune anomalie sur
laradiographie pulmonaire. Par ailleurs,
la plupart des patients ayant une atteinte
ophtalmologique n’ont pas d’antécédents
connus de tuberculose pulmonaire.

>>> Bilan ophtalmologique: au niveau
choroidien, la présence des granulomes
de localisation uni- ou multifocale est
la forme la plus habituelle. Un aspect
de pseudo-choroidite serpigineuse est
aussi fréquemment retrouvé. Auniveau
rétinien, la présence d’une vascularite
rétinienne est la manifestation la plus
fréquente, touchant le plus souvent les
veines (avec aspect de maladie d’Eales)
mais pouvant aussi toucher les arteres.
Cesvascularites sont rarement isolées et
s’associent le plus souvent a une atteinte
de la choroide. La vascularite est le plus
souvent périphérique et atteint plus
rarement le pole postérieur que dans les
atteintes virales.

>>> Autres examens: il convient deréa-
liser en premiére intention une radiogra-
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phie pulmonaire, un IDR & la tuberculine
ainsi qu’un Quantiferon. Les préleve-
ments oculaires (étude bactériologique
et PCR) ont une faible rentabilité dans
cette indication et ne sont pas en pra-
tique contributifs au diagnostic. Chez les
patients ayant une vascularite isolée, la
PCR sur prélévement oculaire est contri-
butive au diagnostic de tuberculose dans
moins d’un tiers des cas.

o Autres causes infectieuses

D’autres maladies infectieuses peuvent
donner des artérites rétiniennes: mala-
die de Lyme, virus WestNil, HTLV1, bar-
tonellose, rickettsiose...

2. Vascularites artérielles et maladies
systémiques

Le lupus et les vascularites nécrosantes
systémiques s’accompagnent de vascu-
larites artérielles. Dans la maladie de
Behget, une participation artérielle est
fréquente. Le syndrome de Susac asso-
cie atteinte ophtalmologique, ORL et
neurologique.

e Le lupus [13]

>>> Généralités: les manifestations oph-
talmologiques du lupus sont observées
chez un tiers des patients atteints de
lupus. Les manifestations ophtalmolo-
giques pourraient étre un marqueur de
I’activité systémique de I’affection. On
observe une prédominance féminine
(80 % des cas) avec un age de survenue
moyen de 30 ans, et une plus grande
fréquence et sévérité chez les Afro-
Américains.

>>> Bilan ophtalmologique: les princi-
pales atteintes ophtalmologiques du LED
sont le syndrome sec et larétinopathie. La
rétinopathie touche 3 & 30 % des patients
lupiques. Un facteur de risque impor-
tant est la présence d'un anticorps anti-
cardiolipine, présent chez 14 % des
patients avec une rétinopathie contre 1 %
sansrétinopathie. Il existe une forte corré-
lation entre la présence d 'unerétinopathie

Fig. 3: Artérite occlusive sur lupus.

etunemaladie dusystémenerveux central.
Trois types de tableau clinique rétinien
sont associés au lupus: la microangiopa-
thie, les manifestations vaso-occlusives
séveres et les vascularites (fig. 3).

La présentation la plus courante de
rétinopathie est la microangiopathie
lupique. Les nodules cotonneux sont
les manifestations cliniques les plus
fréquentes de cette rétinopathie lupique
avec présence d’hémorragies intraréti-
niennes, de microanévrysmes et d’oc-
clusion vasculaire.

Les manifestations vaso-occlusives
séveres comprennent des territoires de
non-perfusion capillaire rétinienne géné-
ralisée, avec occlusions de branches arté-
rielles multiples et survenue potentielle
de complications néovasculaires. Les
occlusions delaveine centrale de larétine
ou del’artére peuvent également survenir.

La vascularite rétinienne, a proprement
parler, peut affecter les artérioles ou vei-
nules rétiniennes. Son retentissement
visuel est souvent important et son mode
de présentation est aigu.

>>> Autres examens: le diagnostic ini-
tial peut étre difficile mais il doit étre
fait précocement car certaines manifes-
tations viscérales peuvent mettre en jeu
le pronostic vital.

Les criteres de I’ACR (American College
of Rheumatology) et ceux du groupe

SLICC (Systemic Lupus International
Collaborating Clinics) font référence
pour classer la maladie lupique. Les
criteres ACR nécessitent la présence de
4 éléments parmi 11, présents soit de
fagon simultanée, soit successive:
—une atteinte cutanéomuqueuse:
1. érytheme malaire, 2. rash discoide,
3. photosensibilité, 4. ulcérations buc-
cales ou nasopharyngées;

— 5. arthrites sans érosion articulaire;
—6. pleurésie, péricardite;

— 7. atteinte rénale (protéinurie persis-
tante > 0,5 g/jour ou cylindrurie);

— 8. atteinte du systéme nerveux central ;
—9. atteinte hématologique (anémie
hémolytique, leucopénie < 4 g/L, lym-
phopénie<1,5g/L);

—10. biologie: Ac anti-DNA natifs, Ac
anti-Sm, Ac anti-phospholipides;

—11. Ac anti-nucléaires.

e Les vascularites nécrosantes systé-
miques [14-15]

>>> Généralités: il est a noter que les
vascularites rétiniennes sont rarement
des manifestations rétiniennes de vas-
cularites systémiques. Les VNS sont des
maladies rares. Elles peuvent toucher
des sujets de tous les ages, avec une plus
grande fréquence entre 40 et 60 ans, sans
prédominance sexuelle.

La périartérite noueuse est une vascula-
rite nécrosante qui touche les arteres de
moyen calibre, parfois de petit calibre.
La granulomatose avec polyangéite
(maladie de Wegener) et la granuloma-
tose éosinophilique avec polyangéite
(syndrome de Churg et Strauss) sont,
comme la PAN, des vascularites nécro-
santes. Mais, contrairement a la PAN,
elles touchent les vaisseaux de petit
calibre, touchent artéres et veines et sont
en général ANCA+. La confirmation dia-
gnostiquerepose avant tout sur la biopsie
d’un organe ou d’un tissu atteint.

>>> Bilan ophtalmologique: c’est dansla
granulomatose avec polyangéite que les
manifestations ophtalmologiques sont
les plus fréquentes, elles surviennent



réalités Ophtalmologiques — n°® 286_Décembre 2021 — Cahier 1
I ————————

1 Examens clés dans...

dansun tiers des cas, la fréquence d'une
atteinte oculaire est voisine de 10 %
dans la PAN et dans la granulomatose
éosinophilique avec polyangéite. Les
atteintes du segment postérieur les plus
fréquentes sont les vascularites et ’in-
flammation de la téte du nerf optique.
Elles sont plus fréquentes en cas de PAN.

L’incidence de ’atteinte oculaire au
cours de la PAN varie de 10 a 20 %. Elle
est le plus souvent liée a la vascularite
des artéres choroidiennes et rétiniennes.
L’angiographie ala fluorescéine est1’exa-
men clé, I'ischémie choriocapillaire
aigué multifocale est trés évocatrice. La
rétinopathie hypertensive n’est pasrare.

Dans la granulomatose de Wegener, les
lésions les plus souvent rencontrées sont
les atteintes orbitaires inflammatoires
pseudotumorales, les sclérites parfois
nécrosantes, avec ou sans kératopathie,
les épisclérites, les conjonctivites.

Dans la granulomatose éosinophilique
avec polyangéite, les manifestations
oculaires sont rares et peuvent toucher
tous les segments de I'ceil et de I’orbite.
Les formes les plus fréquentes d’atteinte
oculaire décrites dans la littérature sont
I’occlusion rétinienne et la pseudo-
tumeur orbitaire.

>>> Autres examens: la maladie de
Wegener associe la triade clinique
atteinte ORL (sinusite, rhinite hémor-
ragique, perforation de la cloison,
déformation nasale), pulmonaire (toux,
dyspnée, hémoptysie) et rénale (glomé-
rulonéphrite), dans un contexte inflam-
matoire avec fievre et altération de I’état
général (AEG). La granulomatose éosi-
nophilique avec polyangéite comprend
aussi ces trois localisations. Le princi-
pal diagnostic différentiel est I’asthme,
d’autant plus que les éosinophiles sont
élevés. Un tableau d’asthme sévere de
survenue tardive doit faire évoquer ce
diagnostic. Les mononévrites sont fré-
quentes. L’atteinte comprend aussi des
localisations digestives, cutanées, neu-
rologiques et cardiaques. Dans ces deux

affections, il existe histologiquement
des granulomes et des signes de vascu-
larites nécrosantes. Les deux affections
sont ANCA+ (c-ANCA+ pour le Wegener,
p-ANCA pour le Churg et Strauss).

La périartérite noueuse comprend des
manifestations cliniques variées: AEG,
douleurs articulaires et musculaires,
mononévrites multiples, atteinte rénale
(atteinte des artéres rénales et infarctus
al’origine d’une hypertension artérielle
[HTA] avec morbidité cardiovasculaire
associée) et cutanée (purpura, nodules
sous-cutanés, livedo). Histologiquement,
on observe une vascularite avec nécrose
fibrinoide segmentaire. Sur le plan du
bilan immunologique, les ANCA sont
négatifs. L’artériographie abdomino-
rénale objective des dilatations ané-
vrysmales artérielles. La sérologie de
I’hépatite B est systématique, le virus
est suspect d’étre un des médiateurs de
I'inflammation.

e La maladie de Behget [16]

>>> Généralités: 1’age de survenue de la
maladie de Behget se situe dans la troi-
sieme décennie et elle est plus sévere
chez I’homme. Elle est ubiquitaire mais
plus fréquente chez les patients issus
du bassin méditerranéen, du Moyen-
Orient et d’Asie. En I’absence de prise
en charge adaptée, le pronostic visuel est
redoutable.

>>> Bilan ophtalmologique: la maladie
de Behget se manifeste le plus souventau
niveau oculaire comme une panuvéite
non granulomateuse avec forte partici-
pation vitréenne et rétinienne. L'angio-
ICG, si elle est pratiquée, ne retrouve
pas de participation choroidienne.
L’angiographie a la fluorescéine est1’exa-
men clé pourrévéler!’étendue et lagravité
delavascularite etapprécier 'importance
des diffusions et zones d’occlusion.

La vascularite est le plus souvent vei-
neuse, mais ’atteinte vasculaire est mixte
de fagon non exceptionnelle, avec une
fréquence d’atteinte artérielle qui varie

selon les séries entre 10 et 77 %. La vas-
cularite rétinienne est bilatérale, sévere,
occlusive et nécrosante avec présence
d’infiltrats rétiniens multiples nécrotico-
hémorragiques. Une baisse d’acuité
visuelle sévere est la conséquence de
la survenue d’une néovascularisation,
d’un cedéme maculaire et d'une atrophie
optique.

>>> Autres examens: le diagnostic est
essentiellement clinique, du fait de1’ab-
sence de criteére biologique spécifique.
Les critéres de classification internatio-
naux les plus utilisés sont ceux de I'In-
ternational criteria for the classification
of Behget’s disease révisés en 2013. La
maladie de Behget est retenue si le score
est=4 points:

—aphtes buccaux: 2 points;

—aphtes génitaux: 2 points;

—atteinte oculaire: 2 points;

—atteinte cutanée (pseudo-folliculite,
lésions acnéiformes, hyperréactivité cuta-
née aspécifique aux agressions de 1’épi-
thélium, érythéeme noueux...): 1 point;
—atteinte vasculaire (thrombophlébite
superficielle et profonde): 1 point;
—atteinte neurologique (touchant le sys-
téme nerveux central): 1 point;

— pathergy test positif: 1 point.

L’aphtose estrécidivante et doit compor-
ter au moins 3 poussées par an. D’autres
atteintes sont fréquentes: articulaires,
digestives. Enfin, il existe une forte
association entre la maladie de Behget
et’HLAB51. Cetalleéle est retrouvé chez
environ 30a60 % des patients alors qu’il
n’est présent que chez 104 20 % des per-
sonnes en population générale.

e Le syndrome de Susac [17]

>>> Généralités: la prédominance est
féminine (3 femmes pour 1 homme),
entre la 2¢ et la 4© décennie. L’affection
comprend une triade clinique asso-
ciant encéphalopathie aigué ou subai-
gué pouvant se manifester par un large
spectre de symptémes (troubles de la
mémoire, confusion, troubles du com-
portement, ataxie, dysarthrie, psychose



paranoide, céphalées...), perte auditive
neurosensorielle avec atteinte des fré-
quences basses et moyennes et grand
vertige rotatoire, et occlusion artérielle
rétinienne de branche. Le diagnostic est
difficile, la triade clinique étant souvent
incomplete. Toutes les caractéristiques
cliniques peuvent ne pas étre présentes
en méme temps et peuvent fluctuer sur
une période de 1 a 2 ans, ce qui entraine
souvent un retard dans le diagnostic.

>>> Bilan ophtalmologique: sur le plan
fonctionnel, il existe des amputations du
champ visuel, qui sont le plus souvent
périphériques et donc asymptomatiques.

Au fond d’ceil, on constate:

—la présence de multiples occlusions
de branches artérielles rétiniennes sans
embole;

—des plaques de Gass. Il s’agit de plaques
blanc-jaunétre, parfois réfractiles, éloi-
gnées des bifurcations artériolaires réti-
niennes, contrairement aux plaques de
Hollenhorst qui sont orange et situées au
niveau de ces bifurcations.

L’angiographie révele des zones d’hy-
perfluorescence de la paroi artériolaire
au niveau des plaques de Gass (fig. 4)
et des zones d’occlusions segmentaires
artérielles qui ne correspondent pas
nécessairement aux zones ol siegent les
plaques de Gass.

>>> Autres examens: 'IRM retrouve
typiquement des hypersignaux T2 et
FLAIR de la substance blanche et grise
prédominant au niveau du corps calleux.
L’audiogramme retrouve des troubles
cochléovestibulaires avec hypoacousie
de perception endocochléaire, de surve-
nue brutale, bilatérale dans 50 % des cas
et prédominant sur les fréquences basses.

3. Vascularites artérielles associées a
une pathologie oculaire

e Le syndrome IRVAN [18]

>>> Généralités: ce syndrome affecte
généralement des individus jeunes et
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Fig. 4: Artérite dans le cadre d’'un syndrome de Susac.

en bonne santé, avec une prépondé-
rance féminine. Il n’a généralement pas
d’association systémique, méme si des
articles récents ont révélé qu’il pourrait
étre associé a une vascularite allergique
et d’hypersensibilité. I s’agit générale-
ment d’une maladie asymptomatique
mais, si elle n’est pas traitée, elle peut
entrainer une perte visuelle sévere.

>>> Bilan ophtalmologique: il s’agit
d’une atteinte généralement bilatérale,
mais quelques cas d’atteinte unilatérale
ou de bilatéralisation secondaire ont éga-
lement été signalés.

La vascularite artérielle est une consta-
tation habituelle dans les cas d’'IRVAN.
Elle s’associe a de multiples dilatations
anévrysmales des artérioles rétiniennes
et de la téte du nerf optique. Ces anoma-
lies vasculaires mesurent 75 a 300 pm
de diametre et sont présentes au niveau
ou a proximité des sites de ramification
sur les artérioles rétiniennes. Les autres
caractéristiques de cette affection com-
prennent une non-perfusion capillaire
périphérique, une néovascularisation
rétinienne et une exsudation maculaire.

Le diagnostic est facilité par I’angiogra-
phie a la fluorescéine, de préférence par
systéme ultra-grand champ.

Vascularites rétiniennes
avec atteinte artérielles:
les causes classiques
mais moins fréquentes

e La sarcoidose [19-20]

>>> Généralités: toutes les structures
del'ceil peuvent étre touchées. Luvéite

survient dans 30 % des cas et 'uvéite
antérieure est la présentation ophtalmo-
logique la plus fréquente. L’atteinte oph-
talmologique est précoce au cours de la
maladie et parfois inaugurale. Terrain:
prédominance féminine, avec deux pics
d’age entre 20 et 30 ans et entre 50 et
60 ans.

>>> Bilan ophtalmologique: une vas-
cularite rétinienne est fréquente chez
les patients atteints de sarcoidose et
survient dans 10 2 83 % des cas. Dans la
plupart des cas, il s’agit de périphlébites
bilatérales, périphériques et non isché-
miques, avec typiquement aspect de pars
planite en banquise et snowballs.

Une vascularite artérielle est plus rare
mais n’est pas exceptionnelle, certaines
séries retrouvent méme jusqu’a 20 %
d’atteinte artérielle. La vascularite s’as-
socie parfois a des macroanévrysmes
artériels (fig. 5). L’angiographie a la
fluorescéine objective au mieux ces
lésions vasculaires, ’angio-ICG permet
de visualiser une potentielle atteinte
choroidienne associée (choroidite multi-
focale périphérique).

Fig. 5: Vascularite artérielle sur sarcoidose compli-
quée de macroanévrysmes: lésions en nasal supé-
rieur de la papille, noter l'ceuf de fourmi en inférieur.

>>> Autres examens: prés de 90 %
des patients présentant une sarcoidose
ont des manifestations thoraciques. La
recherche d’une atteinte médiastino-
pulmonaire est donc au centre du bilan
diagnostique. Ce bilan comprend:
—uneradiographie du thorax et un scan-
ner thoracique alarecherche d’adénopa-
thies médiastinales et d’une atteinte du
parenchyme pulmonaire;

—une enzyme de conversion (qui s’éleve
dans 60 290 % des formes de sarcoidose
active), un lysosyme sérique qui s’éleve,
une NFS aveclymphopénie;
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—une scintigraphie au gallium et un TEP-
scan permettant de préciser les localisa-
tions extra-oculaires de la sarcoidose;
—un lavage bronchoalvéolaire qui
retrouve une alvéolite lymphocytaire
avec prédominance de CD4;

—un test Mantoux: négatif, il est évoca-
teur du diagnostic.

Le diagnostic de certitude repose sur la
mise en évidence histologique d’un gra-
nulome non caséeux. Une biopsie peut
se faire au niveau d"un follicule conjonc-
tival, qui peut étre évocateur, mais est
le plus souvent réalisée au niveau des
glandes salivaires accessoires voire au
niveau thoracique.

o La sclérose en plaques [21]

>>> Généralités: I’age de survenue se
situe entre 20 et 40 ans, avec une pré-
dominance féminine. La neuropathie
optique et les uvéites intermédiaires
sont les deux manifestations oculaires
les plus fréquemment associées a la
sclérose en plaques. La présence d’une
atteinte vasculaire rétinienne est un fac-
teur derisque de poussées neurologiques
de l’affection.

>>> Bilan ophtalmologique: les vascula-
ritesrétiniennes sont plus souvent obser-
vées en cas de poussées de sclérose en
plaques (jusqu’a 45 % des cas) et moins
fréquentes en période de rémission (9 a
23 %). Elles s’intégrent le plus souvent
dans le cadre d’une uvéite intermé-
diaire avec présence d’une exsudation
blanchétre en banquise en rétine péri-
phérique et d’agrégats inflammatoires
en vitré inférieur. Les vascularites sont
majoritairement veineuses et beaucoup
plus rarement artérielles (fig. 6). Elles
peuvent se compliquer d’ischémie réti-
nienne et de néovaisseaux.

>>> Autres examens: le diagnostic asso-
cie données cliniques et paracliniques.
Sur le plan clinique, on observe une
dissémination temporelle et spatiale
des lésions avec atteintes neurologiques
évocatrices d’une atteinte du systéme

Fig. 6: Vascularite mixte occlusive rétinienne dans une sclérose en plaques avec aspect évocateur d'artérite
segmentaire.

nerveux central. L'IRM retrouve de
multiples lésions arrondies, avec hypo-
signaux en T1 et hypersignaux en T2
(mieux visibles en séquences FLAIR),
siégeant dans la substance blanche,
notamment périventriculaire, sus- et
sous-tentorielle. A la ponction lombaire,
I’augmentation et le profil oligoclonal
des IgG du liquide céphalo-rachidien
(LCR) sont trés évocateurs de sclérose en
plaques mais n’en sont pas spécifiques.
On observe aussi une hypercytose et
une élévation des protéines totales dans
le LCR. L’étude des potentiels évoqués
auditifs, somesthésiques et surtout
visuels peut étre utile au diagnostic.

e Lamaladie de Takayasu [22-23]

>>> Généralités: I’artérite de Takayasu
estune artériopathie inflammatoire gra-
nulomateuse non spécifique des arteéres
degrande (notamment I’aorte et ses prin-
cipales branches) et moyenne taille, de
cause inconnue. Terrain: femme entre
20 et 40 ans, le plus souvent d’origine
asiatique.

>>> Bilan ophtalmologique: une réti-
nopathie hypertensive est présente
dans 30 % des cas, due a une hyperten-

sion rénovasculaire compliquant une
atteinte des artéres rénales par la mala-
die. La rétinopathie dite de Takayasu
est observée chez 13,5 % des patients,
secondaire a une sténose carotidienne
provoquant une hypoperfusion oculaire
chronique. Il existe des manifestations
plus rares comme des cas de vascula-
rites occlusives de branches artérielles
rétiniennes, d’occlusions de branches
veineuses rétiniennes, de neuropathie
optique ischémique antérieure, de sclé-
rites ou d’uvéites.

>>> Autres examens: la maladie évo-
lue en deux phases, la phase initiale
est peu spécifique, pré-occlusive, avec
AEG, myalgie, arthralgie, fievre, dou-
leur sur le trajet des carotides, érytheme
noueux, mais aussi uvéite et épisclérite.
Puis, apres quelques années d’évolution,
apparaissent les atteintes vasculaires
plus spécifiques. C’est la phase occlu-
sive: absence de perception du pouls,
différence de tension artérielle entre les
deux membres supérieurs. Une symp-
tomatologie ischémique d’un membre
supérieur ou inférieur avec une clau-
dication intermittente, une hyperten-
sion rénovasculaire, des manifestations
diverses d’ischémie cérébrale et d’in-
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suffisance aortique sont également fré-
quentes. La confirmation diagnostique
d’une artérite de Takayasu est apportée
par un faisceau d’arguments basés sur
I’age et le sexe, la clinique et I'imagerie
retrouvant une atteinte de I’aorte et/ou
ses branches a type d’épaississement
circonférentiel de la paroi artérielle avec
sténose et parfois dilatation anévrys-
male, souvent multifocale.

e Les vascularites idiopathiques

Lesvascularites idiopathiques atteignent
beaucoup plus souvent les veines et
veinules que les artéres et artérioles. Il
doit s’agir d’un diagnostic d’élimina-
tion, associé par définition a I’absence
d’autres atteintes ophtalmologiques et
extra-ophtalmologiques et strictement
limité a I’atteinte des vaisseaux de la
rétine.

e Les vascularites iatrogénes [24-25]
= Brolucizumab

>>> Généralités: des inflammations
intraoculaires, des vascularites arté-
rielles et des occlusions artérielles
rétiniennes ont été constatées apres
injections intravitréennes de brolucizu-
mab, de survenue retardée avec un inter-
valle libre de plusieurs jours (moyenne
3 4 4 semaines) entre I'injection et I’in-
flammation.

Terrain : prédominance féminine.

>>> Bilan ophtalmologique: onretrouve
un Tyndall en chambre antérieur et une
hyalite. Autres signes du segment anté-
rieur: précipités rétro-cornéens non gra-
nulomateux, plis de Descemet, cedéme
de cornée, injection conjonctivale légere.
Au fond d’eeil, on observe un rétrécisse-
ment et/ou une occlusion artériels, un
engainement vasculaire pouvant affecter
les vaisseaux de gros et de petit calibre,
des plaques de Kyrieleis, une occlusion
artérielle avec cedéme rétinien blan-
chatre, une PAMM (paracentral acute
middle maculopathy), des hémorragies

POINTS FORTS

B En cas de vascularite artérielle, l'origine infectieuse doit toujours
étre évoquée: les vascularites artérielles sont beaucoup plus
fréquentes en cas d'uvéite infectieuse qu'en cas d’'uvéite non

infectieuse.

B Les causes infectieuses les plus fréquentes de vascularites
artérielles sont les vascularites secondaires a une origine
virale (HSV, VZV, CMV), une toxoplasmose, une syphilis ou une

tuberculose.

B En présence d'une vascularite artérielle a vitré clair, il convient de
faire un bilan systémique étendu a la recherche d'un lupus, d’'une
PAN ou d’autres vascularites systémiques. En présence d’'une
hyalite, il convient d’évoquer des infections, une maladie de Behget

ou une sarcoidose.

B Les vascularites rétiniennes sont rarement des manifestations
rétiniennes de vascularites systémiques.

B Lapproche multidisciplinaire est souhaitable. Elle permet
d'orienter les examens extra-ophtalmologiques en fonction des
éléments d’'orientation clinique oculaires.

intrarétiniennes, des nodules coton-
neux, un cedeme du nerf optique, des
atteintes veineuses et choroidiennes.

= Vancomycine

Des patients ayant bénéficié d'une pré-
vention de ’endophtalmie par injection
intracamérulaire de vancomycine ont pu
développer une vascularite rétinienne
occlusive hémorragique. Ces patients se
présentent avec une perte de vision indo-
lore a apparition retardée, une légere
inflammation de la chambre antérieure
et du vitré, des hémorragies rétiniennes
sectorielles dans les zones d’ischémie et
une prédilection pour une atteinte des
veinules en périphérie. Une participa-
tion artérielle est possible.
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Erosions cornéennes récidivantes:
qguelle stratégie thérapeutique ?

RESUME: Les érosions cornéennes récidivantes correspondent a des épisodes successifs de douleur,
larmoiement et sensation de corps étranger. Les manifestations surviennent généralement le matin
au lever et sont liées a la déchirure de I’épithélium cornéen par I’ouverture palpébrale. Les étiologies
sont idiopathiques (dystrophie épithéliale de Cogan) ou post-traumatiques. Cette pathologie est ac-
cessible a des traitements efficaces, qui vont de la simple lubrification de la surface oculaire par des
larmes artificielles a la photokératectomie thérapeutique.

L. HOFFART, G. HO WANG YIN
Clinique Monticelli-Vélodrome,
MARSEILLE.

gies récidivantes correspondent a

des épisodes successifs associant
douleur, larmoiement et sensation de
corps étranger. Les manifestations sur-
viennent généralement le matin au lever
et sont liées a la déchirure de I’épithé-
lium cornéen par I’ouverture palpébrale.
Fréquemment, un ulcére traumatique a
précédé I’apparition de la symptomato-
logie de quelques semaines ou mois. Un
défaut de fixation de1’épithélium cicatri-
ciel sur la membrane de Bowman sous-
jacente est al’origine de cette pathologie.

I es érosions cornéennes ou kératal-

B Etiologies
1. Dystrophie épithéliale de Cogan

Cette dystrophie est la plus fréquente
des dystrophies de cornée, avec une
prévalence dans la population générale
variant de 2 2842 % selon les auteurs. Elle
est le plus souvent non héréditaire, plus
rarement de transmission autosomique
dominante [1]. Elle est également connue
sous le nom de Map-Dot-Fingerprint
Dystrophy chezles Anglo-Saxons.

Elle se caractérise par des érosions réci-
divantes, spontanées ou secondaires

3 un traumatisme minime, débutant a
I’adolescence [2]. La survenue de dou-
leurs nocturnes est également typique
et elles n’apparaissent pas uniquement
le matin au réveil. Les paupiéres ont en
effet tendance a adhérer a I’épithélium
cornéen pendant le sommeil puis a le
déplacer au moment de leur ouverture,
qui survient soit au réveil, soit la nuit
durant les phases de sommeil paradoxal.

Histologiquement, ces lésions sont la
conséquence d'un défaut de lamembrane
basale qui est épaissie, multilamel-
laire et orientée en travées au sein de
I’épithélium. Les hémidesmosomes,
qui permettent I’adhérence des cellules
épithéliales a la membrane basale, sont
non fonctionnels, ce qui explique les
érosions récidivantes par décollement
de I’épithélium [3].

La physiopathologie de la dystrophie
de Cogan est discutée. L'origine géné-
tique est remise en cause par le carac-
tere le plus souvent sporadique et la
non-récidive a long terme apres photo-
kératectomie réfractive. Par ailleurs,
son association avec les érosions réci-
divantes non traumatiques ainsi que
la rosacée oculaire font discuter une
origine inflammatoire.
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La symptomatologie fonctionnelle appa-
rait a ’dge adulte, plutot chez la femme
jeune —douleurs par épisodes d’érosion
épithéliale ou baisse de vision par irré-
gularité de surface —, mais la plupart
des patients restent asymptomatiques.
L’atteinte est bilatérale et peut revétir
différents aspects a la lampe a fente:
lésions “vésiculeuses” gris blanchétre,
dont la taille et la forme varient dans le
temps et dans ’espace, sans 1ésions cica-
triciellesrésiduelles (fig. 1). Les 1ésions
en “carte de géographie” sont I’aspect

Fig. 1: Aspect de dystrophie épithéliale se présen-
tant sous forme d’'opacités punctiformes ou linéaires
grisatres.

Fig. 2: Aspect de dystrophie épithéliale se présen-
tant sous forme de lésions en “carte de géographie”.

Fig. 3: Aspect de dystrophie épithéliale se présen-
tant sous forme d'opacités en “empreinte digitale”.

le plus typique (fig. 2). Elles sont grises,
trés irrégulieres dans leurs contours et
semblent entourer des plages de cornée
saine. Les lésions en “empreinte digi-
tale” apparaissent souvent paralleles
entre elles et concentriques, localisées
au centre de la cornée ou juste a proxi-
mité (fig. 3). Les anomalies de répar-
tition du film lacrymal ainsi que des
irrégularités de 1’épithélium peuvent
étre a ’origine d’une baisse d’acuité
visuelle.

L'instabilité épithéliale est confirmée,
en cas de doute, a I’aide d’un écouvil-
lon stérile apres instillation d*un collyre
anesthésique. La possibilité de déplacer
le feuillet épithélial est tout a fait typique
du tableau.

2. Erosions cornéennes récidivantes

L’étiologie la plus fréquente est le trau-
matisme cornéen mais elles peuvent
apparaitre spontanément en dehors d'un
traumatisme [4]. Le début est souvent
précoce, dans la premiére décennie.

Les lésions sont uni- ou bilatérales. La
fréquence des épisodes douloureux
diminue dans le temps. C’est souvent au
réveil que survient la crise. La sympto-
matologie persiste deux a trois jours. Les
patients décrivent parfois des épisodes
de douleurs matinales, aigués, avec lar-
moiement a ’ouverture des paupiéres,
en dehors des épisodes aigus et sans
lésions visibles en biomicroscopie. I1
s’agit d’érosions épithéliales cornéennes
pures, dont le fond est clair et sans
cedéme cornéen associé. L'épithélium se
détache facilement et part en lambeaux
au frottement [5].

B Traitement

1. Traitement médical

Initialement, le traitement des kératal-
giesrécidivantes est médical et le traite-

ment lubrifiant est 1a base de la prise en
charge des érosionsrécidivantes. Le trai-

tement symptomatique comprend des
larmes artificielles a base de carbomeére
et d’acide hyaluronique qui seront appli-
quées plusieurs fois parjour ou a volonté,
selon les besoins du patient, associées a
des gels lubrifiants au coucher afin de
prévenir un épisode nocturne.

Les osmoprotecteurs qui protegent
I’épithélium de I’hyperosmolarité lors
des déficits lacrymaux pourraient étre
efficaces sur la stabilité de I’adhésion
des cellules épithéliales. De méme,
les solutions hypertoniques (solution
hypertonique de NaCl 5 % ou diméti-
cone) peuvent contribuer a une certaine
stabilité épithéliale par effet osmotique.
Un pansement nocturne peut consister
en ’application d’agents trophiques au
coucher, notamment par la prescription
de vitamine A en pommade.

Le port continu d’une lentille thérapeu-
tique a été proposé en cas d’érosions
récidivantes [6], mais son efficacité est
inférieure a celle des agents mouillants et
expose a unrisque important de compli-
cations, en particulier infectieuses, sans
compter lareprise évolutive des érosions
épithéliales al’arrét du port.

2. Traitement chirurgical

La photokératectomie thérapeutique
peut étre proposée a tous les patients
symptomatiques, en cas de résistance
au traitement médical ou en présence
d’une baisse d’acuité visuelle. Plus de
95 % de succes avec une amélioration
de 'acuité visuelle et une diminution
delafréquence des érosionsrécidivantes
sur le long terme ont été rapportés [7].
La photoablation doit étre superficielle,
de 5 a 10 pm, afin de ne pas modifier la
réfraction par le traitement.

Larécurrence, bien querare, est possible
et survient le plus souvent sur le bord
de ’ancien traitement. Une répétition
du traitement peut se faire en secteur
(ablation focale) et a plusieurs reprises
en fonction du besoin clinique et de
I’étendue de la lésion [8].
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D’autres techniques ont été décrites
mais sont rarement utilisées en pratique
courante, telles que la micropuncture
par une aiguille 27 ou 30 G [9]. Cette
méthode semble efficace dans lamesure
ot elle permet de créer des cicatrices a
I'interface entrel’épithélium et le stroma,
qui permettra par la suite une meilleure
adhérence des cellules épithéliales a la
surface cornéenne.

B Conclusion

Bien que les érosions cornéennes réci-
divantes soient une pathologie bien
connue de I’épithélium cornéen, les
recherches concernant I’étiologie et les
options thérapeutiques se poursuivent.
Les tendances actuelles sont de privilé-
gier les traitements lubrifiants ou le port
d’une lentille thérapeutique en premiére
intention. Lorsque le traitement médical
n’est pas efficace, une photokératectomie
thérapeutique peut permettre d’amélio-
rer significativement la symptomatolo-
gie et la qualité de vie des patients.
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L'intelligence artificielle
face au glaucome

RESUME : Lintelligence artificielle est une branche de I'informatique qui a pour but de mimer I'intel-
ligence humaine. De nombreuses applications ont vu le jour ces derniéres années en médecine et en
particulier dans I'imagerie. Le diagnostic du glaucome faisant appel a I'imagerie multimodale, il va de
soi que l'intelligence artificielle présente de nombreuses applications dans ce domaine.

Le glaucome reste une pathologie largement sous-diagnostiquée, malgré des modifications structu-
rales et fonctionnelles précoces qui pourraient étre décelées par les algorithmes d’intelligence artifi-
cielle les plus fins. Cet article permet de faire le point sur ce que I'intelligence artificielle est capable
ou non de faire a ce jour et sur ses possibles applications concrétes dans les années a venir.

C. CHAMARD?: 2, Y. LACHKAR®

1 |nstitut du Glaucome,

Hépital Saint Joseph, PARIS;

2 gervice d’Ophtalmologie,

Hépital Gui de Chauliac, MONTPELLIER.

va-t-elle remplacer les ophtal-

mologistes de demain grace
a des algorithmes de plus en plus per-
formants, sans cesse nourris par les Big
Data? Va-t-elle modifier le circuit et le
suivi du patient glaucomateux? Va-t-elle
permettre aux populations les plus iso-
lées de bénéficier de dépistages simples,
rapides et fiables ?

I ¥ intelligence artificielle (IA)

Cet article s’intéresse a I’intelligence
artificielle face au glaucome et permet
de faire le point sur ce que 'intelligence
artificielle est capable ou non de faire a
ce jour et sur ses possibles applications
concretes dans les années a venir.

L'intelligence artificielle,
I le machine learning et
le deep learning, c’est quoi?

L’intelligence artificielle est une branche
de l'informatique qui a pour but de
mimer l'intelligence humaine. Le terme
d’IA est souvent confondu avec ceux
de machine learning (ML) et deep lear-
ning (DL), alors que I'IA est un terme
généraliste qui englobe les notions de
ML et de DL [1]. Selon un pionnier de
la discipline, John McCarty, I'IA est

“le domaine scientifique et indus-
triel visant a la création de machines
intelligentes et en particulier de pro-
grammes informatiques intelligents”,
I'intelligence étant elle-méme “la partie
calculatoire de la faculté permettant
d’accomplir un objectif” [2].

Le machine learning est une exten-
sion de la modélisation statistique,
l’algorithme de ML le plus basique
étant la régression linéaire. A I'aide
des réseaux neuronaux artificiels, la
machine identifie les meilleurs para-
metres de 1’algorithme pour répondre
a une tdche donnée. Par exemple, si la
tache demande de classifier des rétino-
photographies en “glaucome” ou “pas
glaucome”, la machine va détecter les
relations entre différentes rétinophotos
et un diagnostic, sans forcément que
I’humain sache les parametres sur les-
quels la machine se base. Pour aboutir a
de telles performances, la machine doit
étre entrainée et supervisée par ’homme
(supervised learning) : I’humain entre
dans la machine les données asso-
ciées a un diagnostic (selon les critéeres
diagnostiques de la pathologie). La
machine s’entraine et s’ajuste en testant
et retestant les mémes données jusqu’a
obtenir le bon diagnostic.
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L’évolution du machine learning est le
deep learning, ot la machine n’a plus
besoin de I'intervention humaine: elle
s’auto-entraine (unsupervised learning)
en modélisant la distribution des don-
nées et en les classifiant. Les algorithmes
de deep learning sont constitués de plu-
sieurs couches de réseaux de neurones:
les réseaux neuronaux convolutifs. Ce
type de réseaux neuronaux artificiels
est utilisé dans la reconnaissance et le
traitement d’images, et spécifiquement
congu pour traiter les données de pixels.
IIs ont donc une place majeure en méde-
cinebasée sur I'imagerie, dont fait partie
I’ophtalmologie.

Les applications de I'lA
en médecine

Les autorisations par la FDA (Food and
Drug Administration) d’algorithmes
d’TA sont de plus en plus nombreuses et
concernent pour lamajorité d’entre elles
le domaine de laradiologie [3] (fig. 1). En
ophtalmologie, IDx aregul’approbation
en 2018 pour le diagnostic de la rétino-
pathie diabétique.

Concernant le glaucome, la difficulté
réside dans le fait que son diagnos-
tic repose sur I'imagerie multimodale
(rétinophotographie, OCT RNFL, OCT
GCC, champ visuel) et non sur un unique
examen. Les différents challenges a
relever pour I'TA dans le domaine du
glaucome sont:

—le dépistage et le diagnostic;
—J’évaluation de la progression;
—J’évaluation du pronostic;

— I’évaluation de la configuration de
I’angle (guide la prise en charge théra-
peutique).

L'IA dans le dépistage et
le diagnostic du glaucome

L’imagerie multimodale incluant les
rétinophotos, ’OCT et le champ visuel
est nécessaire a I'intelligence humaine
pour poser un diagnostic de glaucome.

L’intelligence artificielle peut-elle faire
mieux?

1. A partir de rétinophotographies

Les rétinographes sont aisément dispo-
nibles dansles centres ophtalmologiques
de premiére intention et leur usage
répandu dans le dépistage explique I'in-
térét porté au diagnostic du glaucome par
ce biais. Les algorithmes sont ici basés
sur les 4 principaux changements anato-

miques chez les patients glaucomateux:
I’excavation de la téte du nerf optique
(cupping), ’'amincissement de ’anneau
neurorétinien (thinning), les défects en
fibres optiques péripapillaires et I’atro-
phie péripapillaire [4].

Une récente étude a montré I’efficacité
des réseaux neuronaux pour détecter
les papilles glaucomateuses en 2D sur
desrétinophotos [5]. On peut voir sur la
figure 2 que l’aire sous la courbe ROC

FDA APPROVALS FOR ARTIFIOIAL IMTELLIGEHOR-BASED
DEVICES INM MEDICINE

Fig. 1: Approbations FDA d'algorithmes d'intelligence artificielle en médecine.

o
D, -
[Te]
o~ o
<) /
2
33
2 o
Q
n /
~
2 -~
° //
r'/
g8 {1k~
o T T T T T
0,00 0,25 0,50 0,75 1,00
Aire sous la courbe ROC = 0,9864 1 - spécificité
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tographies. On voit que l'aire sous la courbe est proche de 1, ce qui signifie une trés bonne sensibilité et
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est trés proche de 1 et traduit une tres
grande sensibilité (96 %) et spécifi-
cité (92 %) de la machine. La figure 3
montre les papilles qui ont posé pro-
bléme alamachine qui a donné des faux
positifs: grandes excavations physiolo-
giques, myopes forts, colobomes de la
papille. La figure 4 montre les papilles
ayant été classées faussement normales
(faux négatifs): rétinopathie diabé-
tique associée au glaucome, déficit
fasciculaire isolé...

2. A partir d’examens OCT

Plusieurs études ont rapporté des résul-
tats encourageants avec différents algo-
rithmes sur I’analyse de la RNFL et du
GCC issus d’imageries OCT avec des
aires sous la courbe ROC variantde 0,7 &
0,99. Les limites de ces algorithmes sont
les erreurs de segmentation, les varia-
tions anatomiques des papilles optiques
et les images ininterprétables (trouble
des milieux, myosis) [6].

3. A partir d’examens du champ visuel

Une récente étude de Li et al. visait a
classifier 3712 champs visuels pour
le set d’apprentissage et 300 champs
visuels pour le set de validation [7]. La
classification des patients était faite
initialement par ’homme selon les
criteres de 'UKGTS (United Kingdom
Glaucoma Treatment Study), qui ana-
lyse structure et fonction. Le but de
I’étude était d’évaluer la précision de la
machine ainsi que de ’humain (interne,
sénior, glaucomatologue expert) a clas-
sifier le patient en “glaucome” ou “pas
glaucome” sur la simple base du champ
visuel. La machine faisait mieux que
I’humain expert puisque la précision de
celle-ci était de 88 % (Se=0,9; Sp=0,8)
contre 63 % pour les glaucomatologues
(fig. 5). Lamachine, du fait de son auto-
apprentissage, est peut-étre sensible a
desindices cachés encore non identifiés
par ’eeil humain.

Les algorithmes d’IA, appliqués aux
différents examens d’imagerie utiles

Fig. 3: Papilles classées faussement “glaucomateuses” par l'algorithme d’lA.

Fig. 4: Papilles classées faussement “non glaucomateuses” par l'algorithme d'lA.
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Fig. 5: Courbe ROC représentant la sensibilité en fonction de (1 - spécificité) de l'algorithme de champ
visuel. Le réseau neuronal convolutif est représenté en noir (courbe de gauche) et le glaucomatologue par

les carrés bleus.

a ’lhomme pour poser le diagnostic de
glaucome, sont donc trés performants,
méme pris de maniére séparée. Un algo-
rithme combinant une analyse de champ

visuel et d’OCT a été testé et augmente
encore les performances del'IA pour dia-
gnostiquer un glaucome, avec une aire
sous la courbe de 0,98.
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L'IA dans I’évaluation de la
progression de la neuropathie

P O I N TS F o RTS optique glaucomateuse

Nousavons déjal’habitude d"utiliser des
logiciels de progression tels que les ana-
lyses de tendance et d’événements pour

B Des algorithmes basés sur les rétinophotographies, les OCT et
les champs visuels sont efficaces pour poser un diagnostic de

glaucome. ) . o
évaluer la progression campimétrique
B Les données cliniques manquent encore aux algorithmes (PIO, de nos patients glaucomateux. Des algo-
pachymétrie, gonioscopie) pour permettre une évaluation globale rithmes d’IA concernant 1’évaluation
et compléte du patient. de la progression font également I’objet
B LIA pourrait permettre de diagnostiquer un plus grand nombre d’études [8].

de glaucomes et de faire baisser le taux de glaucomes non

diagnostiqués dans le monde (50 %). .
L'lA dans le pronostic de
B LIA peut étre plus performante que le clinicien non expert et la neuropathie optique

diagnostiquer des glaucomes sur une simple rétinophotographie, glaucomateuse
examen facile et accessible.

Apres un entrainement sur 32000
champs visuels Humphrey (plusieurs
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incluses dans les algorithmes. De nou-
veaux algorithmes incluant ces données
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Fig. 7: Gonioscopie automatisée, machine et compte rendu de 'examen.

la gonioscopie automatisée (fig. 7). La
numeérisation de cet examen habituel-
lement clinique a permis le dévelop-
pement d’algorithmes d’IA basés sur la
goniophotographie [10]. Chiang et al.
ont entrainé la machine a repérer des
angles fermés sur ’incapacité a visua-
liser le trabéculum pigmenté avec une
trés bonne précision (aire sous la courbe
ROC=0,97).

Cependant, la gonioscopie automatisée
n’a pour le moment pas de caractére
dynamique, qui consiste a indenter le
globe pour différencier une simple appo-
sition iridotrabéculaire de la présence
de synéchies antérieures périphériques
empéchant la réouverture de ’angle.

Les challenges de la mise
enplacedel’'lA

L’application dans la pratique clinique
nécessite une validation minutieuse, en
tenant compte de la population cible,
des normes de référence utilisées pour
construire les modeles et des sources
potentielles de biais. En effet, les algo-
rithmes doivent contenir des échan-
tillons de données issus de différentes
populations ethniques pour étre repré-
sentatifs de la population mondiale.

Par ailleurs, I’auto-apprentissage des
machines basé sur des parametres incon-
nus pour I’humain (black box) doivent
étre compris pour éviter des erreurs de
la machine qui n’auraient pas été faites
par ’humain. Ce probléme est partielle-
mentrésolu parles heat maps, représen-

tation schématique sur'image de la zone
d’intérét de ’algorithme, lui permettant
de répondre a la tiche demandée (cen-
trage sur la macula pour le dépistage de
I’;cedéme maculaire diabétique, centrage
sur les microanévrysmes pour le dépis-
tage de larétinopathie diabétique).

En conclusion, I'lA va-t-elle
changer nos pratiques ?

Dans les années a venir, nous allons pro-
bablement voir arriver 'TA en ophtalmo-
logie pourle dépistage et le diagnostic du
glaucome, afin de pallier le manque de
spécialistes impliquant de longs délais
de consultation ainsi que I'isolement de
certaines populations. Nous utilisons
déja inconsciemment I'TA dans 1’éva-
luation de la progression du glaucome
et pouvons espérer encore des amélio-
rations dans ce domaine. Les données
cliniques (PIO, pachymétrie) ne sont pas
suffisamment prises en compte dans les
algorithmes, méme si cela est1’avenir, et
la gonioscopie automatisée ne permet
une évaluation que partielle de ’angle.

Tant que la main humaine sera néces-
saire a I’examen clinique du patient,
les ordinateurs ne prendront pas notre
place, mais nous pouvons déja nous
réjouir de 1’aide qu’ils pourront nous
apporter!
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OCT-A: quelle utilité
en pratique clinique ?

RESUME : En pratique courante, I’OCT-angiographie (OCT-A) est trés utile pour le suivi de certaines
pathologies qui sont difficiles a diagnostiquer sans ce dernier: les néovaisseaux choroidiens quies-
cents, ceux associés aux choriorétinopathies séreuses centrales, les télangiectasies maculaires de
type 2. La présence de nombreux artéfacts liés a la technique elle-méme limite encore grandement
son utilisation dans trop de cas pour pouvoir se passer du reste de I'imagerie, en particulier I’angio-
graphie a la fluorescéine. LOCT-A fait donc partie de I'imagerie multimodale mais ne remplace pas

I'imagerie classique.

Son apport pourrait étre plus essentiel si, dans le futur, la technique évolue, avec une résolution des
artéfacts, une rapidité accrue d’analyse et un champ d’analyse plus grand permettant sans doute de
modifier le suivi des maladies ischémiantes, en particulier la rétinopathie diabétique.

D. GAUCHER

Service d’Ophtalmologie,
Hoépitaux universitaires de
STRASBOURG.

estapparu en 2014. Il est le fruit

de recherches sur ’analyse
d’images OCT. La détection du mouve-
ment dansletissurétinien grace ala com-
paraison de deuximages estalabase dela
technique de ’OCT-A. Elle nécessite une
rapidité de prise d'image importante pour
limiter les effets de mouvement du globe.
Le seul mouvement dans le tissurétinien
étant celui des cellules sanguines, I’algo-
rithme de détection des mouvements le
plus utilisé (split-spectrum amplitude-
decorrelation angiography, SSADA) per-
met d’extraire les zones de mouvement
dusignal OCT et derecréer ainsi le réseau
vasculaire, avec unerésolution de’ordre
de quelques microns.

I ¥ OCT-angiographie ou OCT-A

Lavisualisation des capillaires de la cho-
riocapillaire et de la neurorétine, obte-
nue de maniére non invasive, a modifié
de fagon importante la fagon d’imager la
rétine et les protocoles de prise en charge
diagnostique et thérapeutique des patho-
logies maculaires. Pourtant, si 'OCT-A
fait désormais partie de I'imagerie multi-
modale en ophtalmologie, et permet de
mieux comprendre la vascularisation et

les pathologies en recherche, la question
de son utilité en pratique quotidienne
reste posée.

Imagerie de la vascularisation
choroidienne

La diffusion de I'OCT-A s’est largement
faite sur I'idée que cet examen pouvait
remplacer ’angiographie a la fluores-
céine. Cetteidée était séduisante puisque
I’OCT-A pouvait alors faire double
emploi et en théorie se substituer a un
examen plus cotiteux, plus long et sur-
tout plus invasif. Il est indéniable que
I’OCT-A permet de détecter les néovais-
seaux choroidiens (NVC). Certaines
études ont montré une sensibilité de
presque 90 % dans la détection desNVC
de la dégénérescence maculaire liée a
I’age (DMLA) exsudative et de ceux de
lamyopie dégénérative [1] (fig. 1).

En pratique, dés que I’on a une suspi-
cion de NVG, il faut si possible prati-
quer un OCT-A. Si on détecte le NVC,
le diagnostic est posé. LOCT-A est plus
performant que I’angiographie pour
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montrer le réseau néovasculaire et voir
son évolution dans le temps. La répé-
tition de I’'OCT-A tous les 6 mois, par
exemple, permet d’évaluer 'efficacité
du traitement en termes de stabilisation
de la l1ésion néovasculaire ou de son

extension, de mauvais pronostic dans
les néovaisseaux quiescents [2].

L’OCT-A est en revanche peu capable
d’étudier avec certitude I’activité du
néovaisseau, bien que de nombreuses

Fig. 1: LOCT-A est capable de détecter avec une grande netteté les réseaux néovasculaires choroidiens (NVC)
au sein d'une choriocapillaire normale et homogéne (A). C'est donc l'examen de premiére intention s'il est
disponible. Dans ce cas de NVC de type 1, la segmentation montre que le flux est limité a la couche chorio-
capillaire/choroide superficielle sous U'épithélium pigmentaire et dans la lésion hyperréflective rétrofovéo-
laire typique des NVC (B). Il n’est pas nécessaire de faire un autre examen complémentaire.

Fig. 2: Il existe plusieurs types d'artéfacts limitant l'analyse de 'OCT-A. Des artéfacts de projection (A et B):
la réflectivité des vaisseaux superficiels se projette sur 'épithélium pigmentaire (EP) lorsque la segmen-
tation englobe U'EP et la nucléaire externe (qui ne sont pas vascularisées), le néovaisseau choroidien (NVC)
semble noyé dans une vascularisation (A, gauche). Si on modifie la segmentation et que l'on ne garde que la
choriocapillaire, la projection disparait car elle est réfléchie par 'EP sus-jacent et le NVC apparait clairement
(A, droite). De la méme facon, on peut croire a un NVC lorsqu’on a une atrophie de I'EP et de la choriocapillaire,
comme chez le myope fort (B). Les vaisseaux choroidiens plus profonds créent un signal de flux qui se réflé-
chit sur la sclére et se projette dans la couche choriocapillaire étudiée. Le réseau vasculaire reste inchangé
quelle que soit la position des lignes de segmentation, dans la choroide, en pleine sclére ou les deux (B, de
gauche a droite). Un autre type d'artéfact dit de bas débit est lié au seuil de débit sanguin détecté par 'OCT-A.
En effet, un débit trop faible est difficilement détecté. Un NVC du myope peut étre, comme dans cet exemple,
peu ou pas visualisé en OCT-A (C, droite) alors qu'il diffuse clairement en angiographie (C, gauche). Enfin, les
artéfacts d’erreur de segmentation comme dans les staphylomes myopiques (D, gauche) créent des zones
hors signal sombres et les artéfacts de mouvements oculaires créent un aspect de double vascularisation
(D, fleches a droite).

études aient cherché a relier la forme
des NVC au risque d’évolution [3].
L'imagerie multimodale reste utile pour
confronter les données de I'OCT clas-
sique et si besoin celles de I’angiogra-
phie, ot leliquide intra- ou sous-rétinien
et la diffusion restent les marqueurs
importants d’activité du NVC.

La difficulté majeure en pratique quo-
tidienne de 'utilisation de I’'OCT-A,
en particulier I'image en face, demeure
dans les nombreux écueils diagnostiques
de cet examen. En effet, de nombreux
artéfacts rendent ’interprétation déli-
cate (fig. 2). Une étude récente de notre
équipe amontré qu’en pratique courante
et toute pathologie confondue, la sensi-
bilité de 'OCT-A tombait a 65 % quand
celle des examens “classiques” OCT et
angiographie était de 93 %. Il faut donc
garder en mémoire que, lorsqu’on ne voit
pas de NVC en OCT-A, il faut les recher-
cher avec le reste de I'imagerie avant de
conclure a I’absence de ces derniers. La
cause de cet écart entre certaines études
ot lasensibilité frole les 90 % et d’autres,
comme la noétre, ot elle est proche de
60 % réside dans I’élimination des cas
artéfactés dans certaines études. En vraie
vie, les artéfacts empéchent I'interpréta-
tion dans presque 20 % des cas [4]. C’est
particuliérement vrai chez les myopes
forts, oli la présence de staphylome crée
des erreurs de segmentations et 1’atro-
phie de I’épithélium pigmentaire peut
faire confondre la visualisation des vais-
seaux choroidiens profonds normaux
avec des NVC (fig. 2).

Il faut souligner I’intérét majeur de
I’OCT-A dans les cas de NVC associés
aux choriorétinites séreuses centrales
(CRSQ). La diffusion angiographique
dansles zones atrophiquesrend presque
impossible le diagnostic sans I’'OCT-A.
Dans notre étude, le diagnostic porté
avec 'imagerie classique a été redressé
grace a ’OCT-A dans environ 15 % des
cas, qui correspondaient souvent a des
NVC associés a une CRSC. Attention
toutefois, comme chez le myope fort,
I’atrophie de I’épithélium pigmentaire



est associée a une hyperréflectivité des
vaisseaux choroidiens qui peut étre
confondue avec du flux dans la chorio-
capillaire (fig. 2). Il ne faut donc jamais
se fier uniquement a ’'image en face de
I'OCT-A.

L’analyse des segmentations et de 1’as-
pect des coupes en OCT-B reste pri-
mordiale pour identifier les aspects
d’épaississement ou d’irrégularités de
I'EP (flat irregular pigment epithelial
detachment, FIPED), qui sont particulie-
rement associés aux NVC (fig. 3). Il faut
aussi comparer le flux et la segmentation
surles coupes Bde’'OCT-A: c’estce que
I’on appelle I’analyse structurelle. En
effet, on peut éliminer certains artéfacts
de projection en regardant si un réseau
vasculaire suspect vu dans la tranche
de segmentation (i.e.: choriocapillaire)
n’est pas dii a une projection d’un signal
de flux provenant des vaisseaux sus-
jacents ou, si 'EP est atrophique, de la
choroide sous-jacente.

Enfin, les NVC liés aux stries angioides
ou aux pathologies inflammatoires
comme la choroidite multifocale sont
souvent bien vus en OCT-A. Le suivi
de ces néovaisseaux peut se faire avec
I’OCT-A, notamment pour évaluer la
stabilisation des lésions sous traitement
anti-VEGF (fig. 3).

Imagerie de la vascularisation
rétinienne superficielle
et profonde

L’analyse de la vascularisation super-
ficielle de la rétine est probablement
sous-utilisée en pratique courante. Or,
I’OCT-A permet de voir les capillaires
superficiels rétiniens et les territoires
non perfusés mieux que l’angiogra-
phie [5]. Il permet de détecter les zones
de non-perfusion des gros vaisseaux
mais également des territoires plus éloi-
gnés de ces derniers (fig. 4). Il permet
surtout de quantifier de maniére auto-
matique la densité capillaire au niveau
maculaire. Cela a probablement un inté-
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rét dans les pathologies ischémiques,
comme la rétinopathie diabétique (RD)
ou les occlusions veineuses.

En pratique courante, le champ de
I’OCT-A reste petit pour évaluer I'isché-
mie périphérique dans ces pathologies
mais, a ’avenir, si ’obtention d’une

image grand champ OCT-A devient
rapide sur tous les appareils commer-
ciaux, cette technique pourrait modi-
fier la prise en charge de la rétinopathie
diabétique, basée sur ’analyse du fond
d’ceeil, beaucoup moins performante
que I’OCT-A pour révéler et quanti-
fier 'ischémie au cours du temps [6].

Fig. 3: L'OCT-A permet de bien individualiser les NVC dans les pathologies inflammatoires ou compliquant les
stries angioides. Dans les stries angioides (A), les lacis néovasculaires (NVC) sont souvent mieux visualisés
en OCT-A (A, en haut a droite) qu'en angiographie (A, en bas a gauche, fléche), lorsque le NVC est petit et
exsude peu (A, en bas a droite sur U'OCT, fléches), comme dans cet exemple de stries sur pseudoxanthome
élastique. Un autre exemple de NVC sur choroidite multifocale dont le lacis est bien individualisé en OCT-A
(B, en bas a droite): il n’exsude pas sur U'OCT (B, en bas a gauche, fléche), peu en fluorescéine (B, en haut)
et reste hypofluorescent en indocyanine (B, au centre). Sans U'OCT-A, on pourrait penser que la lésion est
purement inflammatoire.

Fig. 4: L'OCT-A permet d'imager de maniére non invasive les troubles de la vascularisation du complexe vas-
culaire superficiel. Dans l'exemple d'occlusion de branche veineuse inférieure temporale, on voit mieux qu’en
angiographie la raréfaction capillaire étendue, en particulier en temporal de la fovéa, ainsi que les vaisseaux
de shunt (A, astérisques et téte de fléche). En revanche, 'absence de différenciation des artéres et des veines
et les artéfacts de mouvements (A, fléches) rendent plus complexe qu’en angiographie la détection exacte du
lieu de l'occlusion, et le bas débit peut exagérer l'extension des zones de non-perfusion. L'OCT-A permet chez
l'enfant d'éviter la réalisation d'une angiographie a la fluorescéine, comme dans cet exemple de communica-
tion artérioveineuse de type 2 (B). La communication est visible (B, fleche en bas) mais, en raison de l'absence
de différenciation artére/veine, plus délicate que sur une séquence angiographique.
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POINTS FORTS

B L'OCT-A est une technique non invasive de détection du flux
sanguin dans la rétine.

B Latechnique est basée sur la segmentation des couches
rétiniennes et l'analyse du flux dans ces couches.

B 3 couches vasculaires sont étudiées mais ne correspondent pas
totalement aux plexus vasculaires anatomiques: le complexe
vasculaire superficiel, le complexe vasculaire profond et la
choriocapillaire/choroide superficielle.

B LOCT-A est trés spécifique pour détecter des néovaisseaux
choroidiens et des ischémies et remodelages vasculaires
superficiels, mais sa sensibilité reste moyenne si on prend en
compte les nombreux artéfacts limitant l'analyse des images.

B L'OCT-A vient renforcer l'arsenal de l'imagerie multimodale et est
une aide déterminante dans le diagnostic dans 15 % des cas. Il ne
remplace pas l'angiographie a la fluorescéine ni l'ICG.

Fig. 5: Raréfaction capillaire superficielle notable dans ce cas de rétinite pigmentaire (A, photographie du
fond d'ceil en haut). Sur les coupes OCT en bas, on note la disparition des segments externes de photorécep-
teurs. L'image du complexe vasculaire superficiel en OCT-A (A, au centre a gauche) est associée a des mesures
de densité capillaire (A, au centre a droite) anormales montrant une densité inhomogéne et réduite (A, zones
sombres) au niveau maculaire. La raréfaction capillaire est aussi présente dans le complexe vasculaire pro-
fond, notamment dans les cedémes maculaires cystoides (OMC). Ici un exemple d’'OMC post-décollement de
rétine traité par huile de silicone (B). La couche vasculaire profonde est étudiée sur la coupe de 'OCT-A (B, en
haut). Les kystes sont bien vus sur l'image en face (B, au centre). Limage de flux en face de 'OCT-A montre une
raréfaction capillaire importante dans la zone des kystes maculaires, corrélée a la baisse d’acuité (B, en bas).

De nombreuses études tentent actuelle-
ment de trouver des corrélations entre la
densité vasculaire mesurée en OCT-A et
la sévérité delaRD.

La visualisation en OCT-A des occlu-
sions vasculaires artérielles ou veineuses
peut étre intéressante. Elle est cependant
limitée la encore par des artéfacts de
segmentation, liés a la modification de
réflectivité/d’architecture des couches
rétiniennes et a la difficulté de fixation
chez les patients souffrant d’atteinte
profonde (fig. 4).

L’étude des cedémes maculaires liés
aux occlusions de la veine centrale de
larétine (OVCR) ou 4 la RD a montré en
OCT-A que le plexus capillaire profond
était d’avantage altéré que le réseau
superficiel et que cette perte était corré-
lée a la baisse de vision [7, 8]. LOCT-A
permet aussi de mesurer automatique-
ment lazone avasculaire centrale (FAZ),
elle est anormalement agrandie dans les
pathologies vasculaires (RD, OVCR...).
L’atteinte du réseau profond semble
étre présente dans d’autres pathologies
cedémateuses: notre équipe a montré
des anomalies dans le plexus capillaire
profond des patients opérés de décolle-
ment de rétine, notamment en présence
de kystes de lacouche nucléaire interne,
associés a une moins bonne récupération
visuelle, mais le réseau superficiel était
paradoxalement peu atteint [9] (fig. 5).

La raréfaction capillaire détectée en
OCT-A n’est pas cantonnée aux maladies
vasculaires de la rétine ni aux cedeémes
maculaires: les patients souffrant de
dystrophies rétiniennes, comme une
rétinite pigmentaire ou une maladie de
Stargardt, ont une raréfaction capillaire
importante (fig. 5).

Un avantage indéniable de 'OCT-A sur
I’angiographie estla possibilité d’étudier
la vascularisation des couches internes
delarétine. OCT-A a d’ailleurs permis
de redéfinir plus clairement les réseaux
capillaires vascularisant larétine. La seg-
mentation de la plupart des machines ne
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Fig. 6: L'OCT-A permet d'étudier les complexes vasculaires superficiels et profonds de la rétine. Ces réseaux ne correspondent pas tout a fait a 'anatomie, le complexe
profond correspond en effet a 'ensemble du flux du plexus intermédiaire et du plexus profond rétinien (A). L'atteinte du réseau vasculaire profond est typique dans la
PAMM (paracentral acute middle maculopathy, 'OCT-A permet de détecter l'atteinte du réseau profond (B, au centre a droite, fléches), ce que 'angiographie ne peut pas
faire. On peut voir sur cette patiente de 32 ans que l'atteinte hyperréflective typique de la PAMM dans la nucléaire interne (B, en haut, fléeche) s'étend dans ce cas aux
couche plus internes (B, en haut, téte de fléche), lischémie est visible en OCT-A avec une raréfaction capillaire superficielle (B, au centre a gauche, fléche).

permet pas de dissocier tous les plexus
capillaires, c’est pourquoi on parle
aujourd’hui de complexe capillaire
superficiel et de complexe capillaire pro-
fond en OCT-A, au lieu de leur anciennes

Enfin, certaines pathologies restent mieux
diagnostiquées avec I’angiographie car,
lorsque le flux est faible dans certaines
anomalies vasculaires, le seuil de détec-
tion du flux par I’'OCT-A peut ne pas étre

atteint [10]. C’est typiquement le cas des
microanévrysmes diabétiques, mal vusen
OCT-A, oudes macroanévrysmes artériels
(fig. 7). Dans ces pathologies, I’angiogra-
phieala fluorescéine reste le standard.

dénomination de plexus. En effet, les
plexus capillaires intermédiaire et pro-
fond, anatomiquement différents, ne
peuvent pas étre dissociés sur la plupart
des OCT-A (fig. 6). Certaines patholo-
gies qui touchent électivement le réseau
capillaire profond comme la PAMM
(paracentral acute middle maculopathy)
peuvent étre diagnostiquées grace a la
détection en OCT-A d’une ischémie du
complexe vasculaire profond (fig. 6).
De la méme fagon, les anomalies vascu-
laires dans le plexus profond en OCT-A
permettent de faire précocement le dia-
gnostic de télangiectasies maculaires de
type 2 (MacTel 2) et de mieux surveiller

Fig. 7: Certaines pathologies vasculaires sont moins visibles en OCT-A (& droite) qu'en angiographie a la

ces anomalies qu’avec I’angiographie,
dont la diffusion masque le remodelage
vasculaire.

fluorescéine (a gauche, FA), probablement car le débit dans ce type de lésion n’atteint pas le seuil de détection
de U'OCT-A. Cet exemple de rétinopathie hypertensive compliquée de microanévrysmes (tétes de fléches) et

d’'un macroanévrysme (fléche) est révélateur.
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0 Conclusion

En pratique courante, ’'OCT-A est trés
utile pour le suivi de certaines patholo-
gies qui sont difficiles & diagnostiquer
sans ce dernier: les NVC quiescents, les
NVC associés aux CRSC, les MacTel 2.
La présence de nombreux artéfacts liés
a la technique elle-méme limite encore
grandement son utilisation dans trop de
cas pour pouvoir se passer du reste de
I'imagerie, en particulier ’angiographie
ala fluorescéine. L'OCT-A fait donc par-
tie de I'imagerie multimodale mais ne
remplace pas ’imagerie classique.

Son apport pourrait étre plus essentiel
si, dans le futur, la technique évolue,
avec une résolution des artéfacts, une
rapidité accrue d’analyse et un champ
d’analyse plus grand permettant sans
doute de modifier le suivi des maladies
ischémiantes, en particulier larétinopa-
thie diabétique.
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Kératites infectieuses

RESUME : Les kératites infectieuses bactériennes, mycotiques et amibiennes sont un motif fréquent de
consultations aux urgences. Leur nombre est en constante augmentation ces derniéres années, avec
une croissance préoccupante des abceés d’origine mycotique. Elles représentent une des principales
causes de cécité unilatérale dans le monde a cause des cicatrices cornéennes qu’elles induisent.

Le port de lentilles de contact souples est la principale cause d’abcés de cornée, avec une prédomi-
nance des abcés bactériens et notamment a Pseudomonas aeruginosa. Le diagnostic microbiologique
reste difficile, bien que I’amélioration des techniques d’analyse permette une identification du germe
en cause dans plus de 60 % des cas.

Un traitement doit étre débuté en urgence, initialement orienté par la clinique, et doit étre réévalué
en cas de mauvaise évolution ou selon les résultats des préléevements. Une hospitalisation reste
nécessaire en cas de signes de gravité.

F. BABEAU, V. DAIEN
Service d’Ophtalmologie,
CHU de MONTPELLIER.

B Epidémiologie

Les kératites d’origine bactérienne ont
augmenté de plus de 400 % en 40 ans.
On dénombre 500000 cas/an dans
monde, dont environ 5000 en France.
Le staphylocoque, le streptocoque,
Pseudomonas et les entérobactéries
représentent 90 % des abces bacté-
riens [1]. Les abces a bacille Gram néga-
tif représentent 30 & 60 % des abces

sous lentilles de contact pris en charge
en milieu hospitalier [2]. Les kératites
fongiques restent rares et représentent
moins de 1 % des infections corné-
ennes [3]. Leur croissance constatée
dans de nombreux pays du monde est
préoccupante [4]. L'incidence des kéra-
titesamibiennes est de 1/30000 porteurs
de lentilles de contact/an, on ne recense
que quelques dizaines de cas par an en
France [5] (fableau I).

Ayant Ayant Ayant Total des
Nombre a - a g a A )

de nécessité une nécessité une nécessité une patients avec

. kératoplastie kératoplastie | éviscérationdu | complication
patients L . . -

transfixiante lamellaire bulbe oculaire postérieure
2010 1922 153 9 47 304
2011 2040 149 16 55 337
2012 2237 163 8 55 355
2013 2416 161 21 43 370
2014 2631 175 9 58 389
2015 2902 172 8 64 412
2016 2844 140 1 47 392
2017 2863 125 10 44 376
2018 2943 112 9 53 354
2019 2941 46 4 30 251

Tableau I: Données issues du programme de médicalisation des systémes d’information (PMSI) du nombre de
patients hospitalisés pour abcés de cornée entre 2010 et 2019.
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Cette augmentation globale du nombre
de kératites infectieuses au plan national
mais également international est entre
autres liée a ’augmentation du nombre
de porteurs de lentilles.

B Pathogénie

L’altération del’épithélium sert de point
de départ a la surinfection. Celle-ci peut
étre secondaire & un traumatisme méca-
nique ou chimique, une exposition
anormale de la surface oculaire, une ano-
malie du film lacrymal... Leslentilles de
contact peuvent a la fois entrainer des
microtraumatismes mais également ser-
vir de réservoir de germes. Les germes
adhérent ensuite a la surface épithéliale
lésée et proliferent. Cette colonisation
cornéenne peut étre favorisée par une
altération des systemes de défense de la
surface oculaire, suite 4 une immuno-
dépression locale ou générale [6].

Les bactéries, champignons ou amibes
se multiplient alors dans 1’épithélium
puis péneétrent dans le stroma grace aux
toxines et enzymes protéolytiques [1].
Une réponse inflammatoire de I’hote,
cellulaire ethumorale, est concomitante
de I'infection [7].

B Facteurs de risque

Les facteurs de risque de kératites infec-
tieuses sontnombreux [8]. Le port de len-
tilles de contact souples est le principal
facteur de risque d’abces [9].

Les autres facteurs sont les suivants:
—un traumatisme cornéen;

—une pathologie de surface oculaire et
une anomalie palpébrale;

—une chirurgie oculaire (greffe, réfrac-
tive);

—une immunodépression générale (cor-
ticothérapie, diabéte, VIH, dénutrition)
ou locale (collyres corticoides, ciclos-
porine);

— une instillation de collyres au long
cours.

H Orientation clinique

L’analyse clinique initiale est essen-
tielle afin de débuter un traitement
adapté dans l’attente des résultats des
prélévements. Un début aigu et bruyant
avec évolution rapide doit faire évoquer
une origine bactérienne. Un début plus
progressif ou émaillé de rechutes doit
orienter vers une origine mycotique,
amibienne ou une mycobactérie aty-
pique. Aprés un traumatisme végétal, il
faut penser au champignon ou al’amibe.
Concernant la douleur, elle est présente
et importante d’emblée lors des abces
bactériens, modérée voire absente au
début des abcés mycotiques, impor-
tante et contrastant avecla discrétion des
signes cliniques dansles abces amibiens.

Concernant I’aspect en lampe a fente,
les abces a staphylocoques sont géné-
ralement ronds, uniques, de cou-
leur blanc-jaune avec infiltration du
stroma antérieur ou moyen (fig. 1).
Propionibacterium acnes donne des infil-
trats uniques, blancs, & bords nets avec
peud’cedéme périlésionnel (fig. 2). Chez
le porteur de lentilles, Pseudomonas

Fig. 2: Abces a Propionibacterium acnes.

aeruginosa (bacille Gram —) est le germe
le plus fréquemment en cause. Dans ce
cas, on retrouve souvent beaucoup de
sécrétions, un infiltrat trés blanc avec
unenécrose stromale d’évolutionrapide,
la présence d’'un anneau immunitaire et
d’un hypopion associé (fig. 3). Enfin, les
abces a Moraxella présentent souvent un
aspect piégeux pouvant faire évoquer un
abces d’origine mycotique, a savoir un
infiltrat trés blanc a bords flous duve-
teux, une atteinte endothéliale, la pré-
sence d'un anneau immunitaire et d'un
hypopion, et une évolution parfois défa-
vorable sous traitement antibiotique avec
des rechutes fréquentes (fig. 4) [1].

Les abces fongiques présentent souvent
des bords irisés, duveteux, I'infiltrat est
dense panstromal avec une atteinte endo-
théliale et une effraction en chambre
antérieure en cas d’atteinte évoluée
(plaque de fibrine endothéliale). On peut
observer la présence d’infiltrats satel-
lites, d’un hypopion suspendu dense
et d’un anneau immunitaire (fig. 5 et 6).

Fig. 4: Abces a Moraxella.
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Fig. 5: Abcés a Fusarium.

Fig. 6: Abces a Candida sur greffe.

Fig. 7: Kératonévrite radiaire.

Critéres locaux

o Regle des “1-2-3":

—Tyndall> 1 +

- diamétre > 2 mm

- < 3 mm de l'axe optique

o Sclérite, endophtalmie

o Perforation imminente ou avérée

e Suspicion de Pseudomonas

o Aggravation sous traitement > 24 h
o Atteinte bilatérale

o Abces sur greffe de cornée

Quant aux abceés amibiens, I’atteinte
épithéliale peut se présenter sous
forme de lésions pseudo-dendritiques,
de défects épithéliaux ou d’infiltrats
épithéliaux en mottes, associés ou non
a une kératonévrite radiaire (fig. 7 et 8).
En cas d’atteinte stromale, on observe
un ulcére persistant avec infiltrat stro-
mal disciforme (anneau immunitaire),
cedéme cornéen important, infiltrats
satellites et inflammation limbique mar-
quée [10]. Toute dendrite sous lentille est
une amibe jusqu’a preuve du contraire.

Fig. 8: Kératite stromale amibienne.

Critéres généraux

© Monophtalme

e Enfant

o Immunodéprimé

o Mauvaise observance thérapeutique

Tableau II: Critéres d’hospitalisation.

L’évolution sous traitement permet
également de s’orienter cliniquement.
Au cours d’une infection bactérienne,
I’évolution est généralement favorable
en quelques jours sous traitement anti-
biotiques, sauf en présence de bactérie
atypique. En cas de cause amibienne ou
mycotique,’évolution initiale sous anti-
biotiques peut étre bonne les premiers
jours et étre a I’origine d’une errance
diagnostique, mais avec rechute et
aggravation secondairement. Les abces
mycotiques ou amibiens sont difficiles
atraiter et peuvent évoluer défavorable-
ment malgré un traitement adapté.

B Criteres d’hospitalisation

Ils sont répertoriés dans le tableau II.

B Prélévements

Le prélevement d’un abcés de cornée
représente le premier temps thérapeu-
tique car cela permet de diminuer la
charge infectieuse locale. De plus, l'iden-
tification du germe est essentielle pour
guider la thérapeutique. En cas d’ori-
gine bactérienne, un germe est identifié
dans 65-70 % des cas. Le port de gants
est nécessaire afin de ne pas contaminer
le prélevement. Le grattage doit étre pro-
fond, surlabase et lesberges de I'infiltrat.

L’ordre suivant doit étre respecté pour
les prélevements: mycologique en pre-
mier, bactériologique ensuite et enfin
recherche d’amibe. Il est conseillé de ne
pas instiller d’anesthésiant avant la réa-
lisation des prélévements.

Le préléevement sera fait sur écouvillon
avec, dans 1’idéal, mise en culture sur
boites directement par ’'ophtalmologiste
ayantréalisé le prélévement avant envoiau
laboratoire. La culture sera faite sur gélose
sang et chocolat pour les bactéries, milieu
de Sabouraud pour les champignons et
milieu enrichi en E. coli pour les amibes.
Concernantlarecherche d’amibes, le grat-
tage cornéen avec réalisation d'une PCR
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est beaucoup plus rentable que lamise en
culture (sensibilité 91 vs 9 %) [8, 11].

Traitements
médicamenteux [12]

Lors d’une kératite infectieuse, le traite-
ment doit étre instauré en urgence. En cas
de port de lentilles, un arrét de celles-ci
doit étre imposé, également sur’ceil non
infecté. L’éviction de tous les facteurs
favorisants doit étre réalisée (arrét des
collyres corticoides, traitement d’une
blépharite...). En cas de malposition
palpébrale avec défaut de fermeture, un
geste chirurgical devra étre envisagé une
fois I'infection contrélée. Des lavages
oculaires pluriquotidiens, un lavage
du visage au savon doux et une bonne
hygiéne des mains sont préconisés.

La premiere étape du traitement consiste
en un débridement épithélial qui sera
réalisé quotidiennement avec une abla-
tion soigneuse des sécrétions. Cela per-
mettralabonne pénétration des collyres
dans le stroma cornéen (tableau III).

Sans critéres de gravité

o Ambulatoire
o Grattage cornéen

o Collyre d'officine:
- quinolones (ciprofloxacine);
- et aminoside (tobramycine) ou rifamycine
ou macrolides (azithromycine);
— 1 goutte/h pendant 48 h.

o Réévaluation a 48 h:
— si amélioration: décroissance
progressive sur 2 a 4 semaines;
- si pas d'amélioration: hospitalisation.

o Antalgiques + cycloplégiques

o Corticoides collyres:
—a72hsiGram +;
—-a5-7jsiGram—;

- contre-indiqués si kératite fongique
ou amibe;
— contre-indiqués si risque perforatif.

1. Kératite bactérienne

Il est généralement conseillé d’éviter les
pommades a la phase aigué au risque de
diminuerla pénétration des collyres. Un
intervalle de 5 min entre chaque collyre
doit étre respecté.

Les collyres corticoides seront débutés
a la dose de 3 gouttes par jour ou plus
en cas d’inflammation majeure, dés que
I'ulcere est refermé ou dés que 'infec-
tion semble contrdlée apres identifica-
tion du germe, et prolongés pour une
durée d’un mois environ. Il faut bien
évidemment s’assurer de I’absence de
co-infection mycotique, amibienne
ou virale (virus Herpes simplex, virus
varicelle-zona) avant de débuter ce
traitement.

Les injections intrastromales d’antibio-
tiques sont en cours d’évaluation.

La surveillance au cours du traitement
par corticoides doit étre stricte devantle
risque de réactivation infectieuse ou de
retard de cicatrisation épithéliale.

Critéres de gravité

o Hospitalisation
o Grattage cornéen

o Collyres renforcés:
- vancomycine + ceftazidime;
- ou TGV (ticarcilline/gentamycine/
vancomycine);
— 1 goutte/h pendant 48 h;
— puis diminution progressive des doses
sur 4 semaines.

o ATB IV (ciprofloxacine + imipénem
anhydre-cilastatine) ou lévofloxacine:
- si perforation imminente ou avérée;
- si endophtalmie.

Préparation des collyres renforcés en
pharmacie hospitaliére a partir des AB
pour voie IV:

—ticarcilline: 7mg/mL;

- gentamycine: 15mg/mL;
—vancomycine: 50 mg/mL;

- ceftazidime: 20 mg/mL.

Tableau IlI: Traitements médicamenteux.

2. Kératite mycotique

Toute suspicion d’origine mycotique
doit entrainer la mise en place d’'un
traitement a I’hopital. Comme pour les
abces bactériens, I’éviction des facteurs
favorisants et le débridement de ’abces
forment la premiére étape du traitement.

En cas d’atteinte épithéliale isolée, un
traitement par collyres seuls peut étre
suffisant. En cas de levure identifiée, un
traitement par amphotéricine B + fluco-
nazole est préconisé. En cas de filament
identifié, une bithérapie par amphotéri-
cine B + voriconazole estrecommandée.

Lors d’une atteinte stromale, une bithé-
rapie comprenant des collyres associés
a un traitement par voie orale est a pro-
poser d’emblée:

—levure: amphotéricine B + fluconazole
collyres + fluconazole per os;

— filament: amphotéricine B + vorico-
nazole collyres + itraconazole/vorico-
nazole per os.

En cas d’endophtalmie ou d’évolution
défavorable, les possibilités thérapeu-
tiques sont les suivantes:

—ajout de natamycine collyre;
—capsofungineIV;

—injection intrastromale de voriconazole
(501g/0,1 mL);

— injection intracamérulaire de vorico-
nazole (100 ng/0,1 mL);

—injection intravitréenne ou intracamé-
rulaire d’amphotéricine B (5 pg/0,1 mL);
—greffe “achaud”.

L'instillation des collyres doit étre débu-
tée a une fréquence horaire, avec une
décroissance lente sur plusieurs mois.
Le traitement per os doit également étre
maintenu minimum 6 mois. Une surveil-
lance du bilan hépatique doit étre réali-
sée et une attention particuliére doit étre
portée sur les différentes interactions
médicamenteuses de ces traitements
antifongiques par voie générale.

Les collyres corticoides sont pros-
crits avant plusieurs semaines. En cas



d’inflammation majeure, la ciclosporine
collyre peut étre introduite ainsi qu'un
traitement par corticoides par voie géné-
rale, mais seulement en cas de contréle
de l'infection par les antifongiques.

3. Kératite amibienne

Toute suspicion d’origine amibienne
doit entrainer la mise en place d’un
traitement a I’hopital. Comme pour les
abces bactériens, I’éviction des facteurs
favorisants et le débridement de 1’abces
forment la premiere étape du traitement.

En cas d’atteinte épithéliale isolée, un
traitement par collyres seuls est généra-
lement suffisant:

— hexamidine di-iséthionate 0,1 %
+ picloxydine;

—hexamidine di-iséthionate + polyhexa-
méthyléne biguanide (PHMB) 0,02 % ;
—PHMB + propamidine iséthionate.

Les collyres seront instillés toutes les
heuresavec une décroissance lente, pour
une durée de 2 a 4 mois.

En cas d’atteinte stromale, on ajoutera
un traitement per os par fluconazole a
la dose de 400 mg/j pour une durée de
4 a 6 mois, apres une dose de charge de
800 mg le premier jour. Le voriconazole
est également une option. Un bilan hépa-
tique sera réalisé avant et pendant toute
la durée traitement.

Comme pour les abces mycotiques, les
collyres corticoides sont proscrits avant
plusieurs semaines. En cas d’inflamma-
tion majeure, la ciclosporine collyre peut
étre introduite ainsi qu’un traitement par
corticoides par voie générale, mais seu-
lement en cas de contrdle de I'infection.

[ |
1. Cross-linking [13]
Plusieurs études ont tenté d’évaluer

I’intérét du cross-linking dans le trai-
tement des abcés de cornée mais les
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Le port de lentilles de contact est le principal facteur de risque
d’'abcés avec une prédominance des abcés a Pseudomonas.
Cependant, le nombre d'abcés d'origine mycotique est en
augmentation, notamment chez les porteurs de lentilles.

Toute dendrite sous lentille est une kératite amibienne jusqu’a

preuve du contraire.

Le débridement lors des préléevements représente la premiéere

étape du traitement.

Lors d’'un abces d'origine bactérienne, l'introduction des
corticoides est autorisée seulement en cas de contréle de
l'infection. En cas d'abcés d'origine mycotique ou amibien, il est
recommandé d'attendre plusieurs semaines avant de les débuter.

En cas de mauvaise évolution sous traitement, une fenétre
thérapeutique avec de nouveaux prélevements peut étre réalisée.
IL faut également envisager une co-infection avec ajout d'un
traitement antifongique ou antiamibien.

Une kératoplastie “a chaud” doit étre envisagée en cas d’infection
non controlée malgré un traitement adapté.

résultats sont discordants et restent
encore a confirmer. Avec ’augmenta-
tion de larésistance du stroma cornéen
suite au cross-linking, la cornée serait
moins sujette a I’effet des enzymes
protéolytiques. Certaines études sug-
gerent également que ce dernier aurait
une action anti-inflammatoire et anti-
nociceptive en inhibant la synthese
de cytokines inflammatoires et que la
libération massive de radicaux libres
oxygénés induite par le traitement
endommagerait les membranes cellu-
laires des pathogeénes. A I'inverse, ce
traitement pourrait diminuer la péné-
tration des collyres dans la cornée et
induire un retard de cicatrisation.

Selon les études, le cross-linking seul
pourrait étre utilisé en monothérapie
dans le traitement des kératites bac-
tériennes sans critere de gravité et en
traitement adjuvant pour les abces plus
séveres. Concernant les kératites fon-
giques, les résultats sont discordants
selon les études, avec un risque de per-

foration et de fonte stromale en cas d’in-
filtrat profond. Quant au traitement des
kératites amibiennes, les données sont
trop peunombreuses pour recommander
ce traitement.

2. Greffe de cornée “a chaud” [14]

La greffe de cornée “a chaud” est indi-
quée en cas d’infection non controlée
ou de perforation imminente ou avé-
rée (fig. 9). Celle-ci doit étre décidée
apres avoir tenté un traitement médical
maximal. En effet, le pronostic de ces
kératoplasties en urgence sur des yeux
infectés est souvent mauvais, avec un
risque majeur de rejet du greffon. De
méme, le risque de complications per-
opératoires est plus élevé que lors d’une
kératoplastie transfixiante “a froid”,
avec notamment un risque majoré
d’expulsion.

Une greffe bouchon + associée a de la
colle cyanoacrylate peut étre réalisée en
cas de petite perforation (fig. 10).
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Fig. 10: Abcés fongique a Pseudallescheria boydii avec perforation secondaire et greffe bouchon.

Fig. 11: Greffe de membrane amniotique inlay sur
ulcére persistant post-kératite amibienne.

3. Greffe de membrane amniotique [15]
Grace a son effet antalgique, anti-
inflammatoire et pro-cicatrisant, une
greffe de membrane amniotique peut étre
indiquée a la phase aigué, en cas de sur-
face trés altérée apres plusieurs jours de
collyres antibiotiques, ou a distance, en
cas deretard de cicatrisation ou d’amin-
cissement cornéen (fig. 11).
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Principes de prise en charge médicale
et chirurgicale des uvéites de I’enfant

RESUME : L'objectif du traitement de I'uvéite est d’abord de soulager les symptomes, restaurer la vue
et prévenir toute perte de vision. Le traitement a également pour but de supprimer I'inflammation afin
d’éviter les complications liées a I’épisode aigu de I'uvéite ou celles secondaires a I'inflammation
chronique. Il faut également tenir compte des effets secondaires possibles des traitements. C’est
ainsi que la dose minimale efficace sera recherchée.

Devant une uvéite pédiatrique, il convient de chercher une éventuelle maladie sous-jacente et de la
diagnostiquer assez tot. Le traitement doit étre débuté rapidement et le suivi suffisamment rappro-
ché. Les traitements des uvéites difféerent selon I’age du patient, la nature infectieuse ou non, la loca-
lisation anatomique et le degré de gravité. L’avénement des biothérapies a complétement transformé

la prise en charge des uvéites pédiatriques.

M.-H. ERRERA

University Pittsburgh Medical Center

& Children Hospital Pittsburgh,
Departement d’Ophtalmologie ;
Pittsburgh University School of Medicine,
Pennsylvanie, Etats-Unis.

B Complications des uvéites

Les uvéites antérieures chroniques
peuvent se compliquer:

—de kératites en bandelettes;

— de synéchies postérieures, leur pré-
sence sur 360° augmente le risque d’hy-
pertonie oculaire et de glaucome;
—d’une cataracte, favorisée par I'inflam-
mation chronique et par la corticothéra-
pie locale ou générale;

— d’un cedéme maculaire, d’atrophie
maculaire;

—d’un cedéme papillaire;
—d’hypertonie oculaire;

— autres: néovaisseaux iriens ou cho-
riorétiniens, vascularite rétinienne,
amblyopie-cécité;

— d’hémorragies intravitréennes, de
décollement de la rétine surtout dans le
cas des uvéites intermédiaires;

— d’hémorragies et d’occlusions vascu-
laires, surtout lors des uvéites posté-
rieures.

Principe du traitement
des uvéites pédiatriques

Les injections locales par voie périocu-
laire ou intravitréennes de corticoides

retard ne sont pas utilisées en premier
lieu chez’enfant, principalement en rai-
son durisque d’hypertonie oculaire et de
cataracte. Ces injections sont a discuter
en pré- ou peropératoire d une chirurgie
oculaire, essentiellement la cataracte.

Les infections intraoculaires sont trai-
tées par des antibiotiques, des anti-
viraux ou des antiparasitaires selon la
nature de I’infection. Les uvéites non
infectieuses sont traitées par des anti-
inflammatoires corticoides et si besoin
par des immunosuppresseurs conven-
tionnels, voire des biothérapies selon la
réponse clinique.

L'uvéite antérieure est traitée par des
collyres corticoides, et 'uvéite inter-
médiaire grave, 1'uvéite postérieure
et la panuvéite sont traitées par des
corticoides per os et/ou intraveineux,
voire des immunosuppresseurs en cas
d’uvéites graves ou des biothérapies.

L’hypertonie peut entrainer une réduc-
tion du champ visuel persistante. Les
collyres de cortisone prescrits pour le
traitement de la crise d’uvéite en sont
parfois la cause, tout comme les corti-
coides par voie intra- ou périoculaire
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uvéite chronique.

la prévention de l'amblyopie.

B Chez tout patient suspect d’arthrite juvénile idiopathique, une
évaluation ophtalmologique est indispensable dés les premiéres
semaines de la prise en charge afin d'éliminer l'existence d’'une

B Le traitement d’'une uvéite infectieuse fait appel a des agents
antimicrobiens (antiviraux, antiparasitaires et antibiotiques).

B Le traitement des uvéites chroniques non infectieuses dépend
de leur gravité mais également de leurs caractéristiques et de
leur localisation. Les corticoides sont souvent le traitement
de premiére intention. Des immunomodulateurs peuvent étre
nécessaires dans certains cas.

B Les principaux effets secondaires des corticoides par voie
générale chez l'enfant sont, a forte dose, l'aspect cushingoide
qui disparait spontanément a l'arrét du traitement, la prise de
poids en cas de non-respect des regles hygiéno-diététiques et
le ralentissement de la croissance.

B Dans les uvéites chroniques non infectieuses de l'enfant,
l'indication, Uinitiation et le suivi d’'une corticothérapie générale et/
ou d'un traitement immunomodulateur nécessite une coopération
entre ophtalmologiste/pédiatre et rhumatologue.

B Une rééducation orthoptique précoce est essentielle dans le cadre
de la prise en charge de baisses visuelles, notamment

ou orale. Dans ces cas, I’arrét de la corti-
cothérapie et ’ajout de collyres et/ou de
comprimés hypotonisants est indiqué.
L’hypertonie peut également étre secon-
daire a 'uvéite. Dans ce cas, les méca-
nismes physiopathologiques sont les
suivants: augmentation de la résistance
a ’évacuation de I’humeur aqueuse,
trabéculite (inflammation du trabécu-
lum), formation de synéchies posté-
rieures (entre iris et cristallin), formation
de synéchies antérieures périphériques
(entre iris et cornée), rotation antérieure
du corps ciliaire, etc. Le traitement de
I’'uvéite, souvent par des corticoides,
permettra de rétablir un tonus normal.
En cas d’hypertonie menagante, une
chirurgie est pratiquée.

Les synéchies iridocristalliniennes
peuvent entrainer une hypertonie lors-

qu’elles sont présentes sur 360°. Dans
ce cas, leur traitement consiste en une
iridectomie périphérique conjointement
aun traitement hypotonisant.

L’cedéme maculaire peut étre traité par
des corticoides (voie orale, intravei-
neuse, péri- ou intraoculaire) ou par des
immunosuppresseurs.

Le traitement d’une néovascularisation
prérétinienne ou prépapillaire avec
risque d’hémorragie intravitréenne
consiste en une photocoagulation laser
en consultation ou sous anesthésie
générale en fonction de 1’4ge de I’en-
fant, ou une vitrectomie avec endolaser
en cas d’hémorragie intravitréenne. Si
les néovaisseaux sont choroidiens, des
injections intravitréennes itératives
d’anti-VEGF seront réalisées.

Traitement d’une uvéite
infectieuse

Le traitement d’une uvéite infectieuse
fait d’abord appel a un traitement anti-
infectieux. Les corticoides seront pres-
crits selon le degré de I'inflammation et
sont a discuter au cas par cas.

L’atteinte rétinochoroidienne de la
toxoplasmose est de loin 'uvéite pos-
térieure la plus fréquente. Le traitement
antiparasitaire comprend le plus sou-
vent une association pyriméthamine et
azithromycine en fonction de I’age de
I’enfant.

Traitement d’une uvéite
non infectieuse

Le traitement des uvéites non infec-
tieuses repose d’abord sur la cortico-
thérapie par voie locale topique, par
injections oculaires ou périoculaires
ou par voie générale, selon le degré de
gravité de 'uvéite. Chez les patients
qui nécessitent un traitement prolongé
avec des doses minimales de corti-
coides topiques, un traitement immuno-
modulateur est alors utilisé en seconde
intention, soit en cas d’inefficacité des
corticoldes, soit en cas de rechute a la
décroissance des corticoides. Dans les
uvéites chroniques non infectieuses de
I’arthrite juvénile idiopathique et les
uvéites chroniques non infectieuses
idiopathiques de méme sémiologie oph-
talmologique, le méthotrexate ou une
biothérapie d’emblée en association est
utilisé comme traitement de fond.

Les autres immunomodulateurs utilisés
dans lesuvéites non infectieuses de I’en-
fant sont les antimétabolites, 1’azathio-
prine, le mycophénolate mofétil (MMF),
lesinhibiteurs du signal de transduction,
lacyclosporine, le tacrolimus et I'interfé-
ron alpha (IFNa). Ils peuvent étre choisis
en alternative au méthotrexate lorsque
ce dernier n’a pas été efficace ou toléré,
ou lorsqu’il est contre-indiqué. Ces
immunosuppresseurs peuvent aussi



étre privilégiés en fonction de la cause de
I'uvéite. Uadalimumab, un anti-TNFa, a
ainsi montré sa supériorité par rapport
au placebo dans le traitement des uvéites
antérieures des arthrites juvéniles
idiopathiques [1, 2].

D’autres biothérapies recommandées
pour traiter certaines pathologies
systémiques ont montré leur effica-
cité dans le domaine des uvéites, mais
sans autorisation de mise sur le marché
(AMM): des anti-TNFa (infliximab [3],
certolizumab, golimumab), des anti-
interleukines (IL) 1 (anakinra), anti-IL.2
(daclizumab), anti-IL6 (tocilizumab),
des inhibiteurs d’activation des lym-
phocytes T (abatacept) et un anticorps
monoclonal chimérique contre I’anti-
gene CD20 des cellules B (rituximab).

Chirurgie ophtalmologique
dans le traitement
des uvéites pédiatriques

Une ponction de chambre antérieure
peut étre réalisée sous anesthésie locale
en fonction de I’age du patient afin de
diagnostiquer une cause infectieuse, ou
de réaliser une injection intravitréenne
de corticoides ou anti-VEGF. Ces gestes
nécessitent une anesthésie générale chez
I’enfant.

En cas de kératite en bandelette, une
kératectomie superficielle manuelle
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apres chélation des dép6ts parde 'EDTA
topique ou par laser excimer (PTK) est
effectuée [4]. Lirritation sera traitée par
collyres topiques.

En cas de cataracte dense, une chirur-
gie par phacoémulsification et implant
en chambre postérieure est réalisée.
La chirurgie de la cataracte sur uvéite
de ’enfant ne doit étre proposée que
sous couvert d’un traitement anti-
inflammatoire optimal. L'implantation
dans le sac améliore le pronostic fonc-
tionnel mais impose un contréle péri-
opératoire optimal de I'inflammation,
faisantappel a une corticothérapie locale
et systémique, éventuellement associée
aun traitementimmunosuppresseur [5].
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