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1 Bréeves

B Les habits neufs de I’empereur

MainsTeER MA, FinoL O, Dick HB, DeSMETTRE T, LEDESMA-GIL G,
Curcio CA, TurneR PL. The blue-light-hazard vs. blue-light-hype. Am
J Ophthalmol, 2022:5S0002-9394(22)00072-1. Epub ahead of print.

par-dessus tout étre bien habillé. Un beau jour, deux
escrocs arriverent dans la grande ville de I'empereur. Ils
prétendirent savoir tisser une étoffe que seules les personnes
sottes ou incapables dans leurs fonctions ne pouvaient pas
voir et proposérent au souverain de lui en confectionner un

habit” (fig. 1) [1].

I l'y a de longues années vivait un empereur qui aimait

Peu de patients ou méme de cliniciens savent ce que le terme
de “toxicité rétinienne de la lumiére bleue” recouvre. Lorsque
des sites d’opticiens incitent les patients a protéger leurs yeux
des dangers de lalumiere bleue [2, 3], lorsque des optométristes
américains publient des articles dont le titre commence par
“le soleil est votre pire ennemi” [4] et lorsque les fabricants
de verres affirment que leurs produits offrent une protection
contre les dangers de lalumiére bleue [5], on peut se demander
comment ’humanité a réussi a survivre sans protection spéci-
fique pendant des millénaires.

Fig. 1: “L'empereur, curieux, vint voir oU en était le tissage de ce fameux tissu. Il ne
vit rien car il n'y avait rien. Troublé, il décida de n'en parler a personne, car personne
ne voulait d'un empereur sot. " [1]

La toxicité de la lumiére bleue est un concept développé sur
la base d’expérimentations: une exposition bréve et intense
de larétine a la lumiére est hautement toxique, favorisant les
bralures, en particulier maculaires aprés exposition au soleil
ou apres endo-illumination lors d’une chirurgie (rétinopathie
photique) [6-8].

Les données sur les dangers de la lumiére bleue proviennent
d’expériences réalisées sur des singes rhésus anesthésiés a
I’'aide d’une lampe au xénon de 2500 W et d’expositions réti-
niennes d’'une durée de 1 a 1000 s [9]. Elles n’ont rien a voir
avec l’éclairage intérieur ou extérieur habituel, qui produit des
irradiations rétiniennes dont1’ordre de grandeur est un million
de fois inférieur [6-8]. L'utilisation détournée de cette notion a
récemment incité la Commission internationale de 1’éclairage a
publier une mise au point soulignant que le terme de “danger de
lalumiére bleue” ne devrait étre utilisé que pour les conditions
impliquantla fixation de sources de lumiére brillante telles que
le soleil ou les arcs de soudure [6].

Les auteurs de cet article publié en février dans I’American
Journal of Ophthalmology, auquel votre serviteur a tres modes-
tement contribué, analysentles données cliniques, épidémiolo-
giques et biophysiques concernant les chromophores optiques
filtrantle bleu. lsmontrent comment, depuis une vingtaine d’an-
nées, ce terme de “toxicité de lalumiére bleue” a été utilisé a des
fins commerciales pour suggérer, a tort, que I'exposition chro-
nique alalumiére ambiante 1ésaitlarétine, majorant par exemple
le risque de dégénérescence maculaire liée a 1'age (DMLA).

Les études épidémiologiques comportant de grands effectifs
montrent que les “implants jaunes” utilisés pour la chirurgie de
la cataracte visant a filtrer la lumiére bleue ne diminuent pas le
risque de DMLA ni sa progression [10-12]. Ilsne diminuent pas
non plus les phénomeénes d’éblouissement [13]. Cette notion est
également valable pour les verres de lunettes filtrant les bleus
qui sont vendus a la faveur de fausses allégations de protection
des éblouissements et du risque de progression d’une DMLA.

La lumiére bleue est essentielle pour la photoréception opti-
male des batonnets et des cellules ganglionnaires rétiniennes.
Elle estréduite par le jaunissement progressif du cristallin 4gg,
le myosis pupillaire et la dégénérescence des photorécepteurs
(en premier lieu les batonnets) et des cellules ganglionnaires.
L’exposition quotidienne a la lumiére bleue diminue progres-
sivement chez les personnes dgées. Des études ont montré que,
par rapport aux implants jaunes, les implants incolores blo-
quantles UV sont associés a uneréduction de la dépression [14]
et a une amélioration du sommeil profond, des fonctions
cognitives [15] et méme de la longévité [16].

Le conte d’Andersen publié en 1835 se termine comme chacun
sait par la parade de ’empereur en sous-vétements. Seul un
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1 Bréeves

petitgarcon osa direla vérité: “Mais il n’a pas d’habits du tout !”
(ou dans une traduction plus habituelle: “Leroiest nu!”). Dela
méme fagon, on réalise enfin actuellement que les allégations
trompeuses concernant I’effet protecteur des implants jaunes
comme des lunettes filtrant les bleus ne reposent pas sur des
preuves scientifiques.
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Occlusions vasculaires rétiniennes et COVID-19:
la part des choses

SHARMA A, ParacHUrl N, Kumar N et al. Myths and truths of the
association of retinal vascular occlusion with covid-19. Retina,
2022;42:413-416.

ette étude visaita analyser les données publiées pendant

la pandémie sur les occlusions vasculaires rétiniennes

qui ont été attribuées a tort ou a raison a une infection
par le SARS-CoV-2.

Une proportion importante de patients atteints de COVID-19
sévere a développé des complications thromboemboliques
systémiques. Pendant la pandémie, il pouvait étre difficile
pour les ophtalmologistes de déterminer si les occlusions vas-
culaires rétiniennes observées étaient fortuites ou associées a
I'infection. Au total, 17 cas cliniques ont été publiés au cours
de cette période, dont 10 sur des occlusions veineuses et 7 sur
des occlusions artérielles. Dans la plupart de ces articles, les
auteurs relévent un manque de preuves biologiques (bilan bio-
logique insuffisantalarecherche d’anomalies de la coagulation
et de marqueurs inflammatoires) ou de multiples facteurs de
risque confondants.

Les cas d’occlusions de la veine centrale de la rétine rapportés
par Invernizzi et al. [1] et par Gaba et al. [2] sont ceux qui sont
les plus susceptibles d’étre en rapport avec I'infection par le
SARS-CoV-2. Dans ces deux cas cliniques, les patients avaient
une COVID-19 prouvée ainsi que des anomalies de la coagu-
lation et une altération du profil inflammatoire biologique.
En outre, le cas rapporté par Gaba présentait des thromboses
systémiques multiples. Dans les autres cas de la littérature,
I’association a la COVID-19 était tres discutable, en raison en
particulier de nombreux facteurs de risque vasculaires.

Le cas d’occlusions artérielles rétiniennes publié par Ozsaygili
etal. [3] correspond trés probablement a une relation causale
entre 'infection parle SARS-CoV-2 et une occlusion de ’artére
centrale de la rétine. Le patient présentait des anomalies de la
coagulation et une majoration des marqueurs inflammatoires
sans comorbidité systémique. Dans les autres articles publiés,
on relevait soit des facteurs confondants (facteurs de risque
vasculaires systémiques) qui pouvaient expliquer ’occlusion
artérielle, soit un test PCR négatif au SARS-CoV-2 lors de la
présentation initiale.
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Les auteurs concluent que I'incidence des occlusions vascu-
laires rétiniennes liées au SARS-CoV-2 est extrémement faible
et que la force de I’association reste faible sur la base des don-
nées publiées. Dans ce contexte, les cliniciens peuvent conti-
nuer a gérer ces cas d’occlusions vasculaires conformément
aux directives standard jusqu’a ce qu’il y ait des preuves plus
solides d’association au virus, ce qui pourrait alors modifier les
modalités de diagnostic et de traitement.

BIBLIOGRAPHIE
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retinal vein occlusion in a patient with coronavirus disease
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I Revues géeneérales

Place des traitements préventifs
de la rétinopathie diabétique

RESUME : Malgré la place potentielle des traitements préventifs au cours de la rétinopathie diabé-
tique, il n’existe pas de traitement injectable par voie intravitréenne autorisé ou réaliste a I’heure ac-
tuelle. Seul I’équilibre glycémique et tensionnel est recommandé. En effet, les traitements anti-VEGF
qui ont été testés dans cette indication, méme s’ils limitent le risque d’évolution vers une forme a
haut risque, ne démontrent pas de bénéfice visuel a 2 ans. Et ce, au prix d’un traitement contraignant

et coliteux.

L'espoir d’un traitement préventif passera peut-étre par un ciblage plus précis des patients a haut
risque évolutif et/ou I'utilisation de molécules a durée d’action plus prolongée permettant un fardeau

thérapeutique acceptable.

A. GIOCANTI-AUREGAN
Hoépital Avicenne,

Université Paris Sorbonne Nord,
BOBIGNY.

une pathologie longtemps silen-

cieuse, qui nécessite donc un
dépistage et reste encore a ce jour une
maladie pourvoyeuse de cécité, notam-
ment chez les patients jeunes et actifs.
Le principal traitement préventif de la
rétinopathie diabétique est I’équilibre
glycémique et tensionnel des patients,
qui permet unralentissement de I’aggra-
vation de la sévérité de la RD et limite
I’évolution vers des formes a hautrisque
de perte visuelle.

I a rétinopathie diabétique (RD) est

Rationnel de I'utilisation
I des traitements par voie

intravitréenne au cours de la RD
ATheureactuelle, il est clairement établi
qu’en présence d’une rétinopathie dia-
bétique proliférante (RDP), le traitement
est la panphotocoagulation rétinienne
(PPR) [1], que I’'on peut éventuellement
associer a des injections intravitréennes
(IVT) d’anti-VEGF (vascular endothe-
lial growth factor) dans les formes a haut
risque d’évolution vers la cécité [2]. Les
IVT seules d’anti-VEGF sont a proscrire

face au risque de récidive des néovais-
seaux prérétiniens a I’arrét du traitement.

Quand un cedéme maculaire diabétique
(OMD) se développe au cours d’'une RDP,
lesIVT d’anti-VEGF peuvent étre propo-
sées afin de traiter'OMD et, par leur effet
antiangiogénique, permettre la réalisa-
tion d’une PPR avec plus de sérénité [2].
Toutefois, en combinaison avec une PPR,
un traitement par dexaméthasone de
I’OMD peut également étre proposé [3].

En cas de RD non proliférante (RDNP)
modérée ou sévere, s’il existe un cedeme
maculaire associé, le traitement de
I’OMD peut étre proposé notamment par
anti-VEGF afin deralentir la progression
delaRD vers une forme proliférante (voir
plusloin). Enrevanche, en cas de RDNP
modérée ou sévere sans cedéme associé,
la question d’un traitement préventif
permettant de réduire I’évolution vers
une RDP a récemment été évaluée dans
la littérature, le rationnel étant que les
zones d’ischémie rétinienne produisent
du VEGF qui aggrave la RD et ’adjonc-
tion d'un traitement anti-VEGF pourrait
ralentir cette progression. La PPR, qui
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n’est pas dénuée d’effets indésirables
et notamment d’altérations du champ
visuel, n’est pas recommandée a ces
stades, saufen cas de facteurs favorisant
une aggravation rapide.

Effet des IVT d’anti-VEGF
sur le stade de RD

Plusieurs essais cliniques ont mon-
tré que les IVT d’agents anti-VEGF
réduisent la progression delaRD et pro-
duisent des améliorations cliniquement
et statistiquement significatives de la
sévérité de laRD [4, 5]. Parmi les yeux
atteints de RD et d’OMD traités par rani-
bizumab dans les études RIDE et RISE,
un pourcentage significatifa montré une
amélioration d’au moins 2 ou 3 stades
par rapport a la sévérité initiale de la
RD, mesurée par I’échelle de sévérité
de larétinopathie diabétique (DRSS) de
I’Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS). Environ 20 et 4 % ont
atteint une amélioration d’au moins
2 ou 3 stades, respectivement, au 3°
mois et ce pourcentage a réguliérement
augmenté avec le traitement mensuel.
La proportion d’yeux ayant obtenu une
amélioration de la RD de 2 stades ou
plus avec le ranibizumab était statisti-
quement significative par rapport au
bras traité par injections simulées lors
de toutes les visites de suivi.

Les anti-VEGF, par un effet antiangio-
génique, peuvent faire régresser des
néovaisseaux prérétiniens mais égale-
ment faire diminuer les signes indirects
de non-perfusion, que sont les hémorra-
gies, les microanévrysmes et les anoma-
lies microvasculaires intrarétiniennes,
sans toutefois favoriser une reperfusion
dans les zones ischémiques [6]. 1l est
donc important de rester vigilant sur la
possibilité d’une reprise évolutive de la
RD al’arrét desIVT d’anti-VEGF.

Traitements préventifs
au cours de laRD

Deux études nous permettent d’y voirun
peu plus clair sur la question dun traite-
ment préventif, le protocole W conduit
par le DRCRnet et I’étude PANORAMA.

1. Protocole W

Ce protocole conduit par le DRCRnet
s’est attaché a comparer un traitement
par aflibercept (AFL) a un groupe
contrdle dans les formes de RDNP
modérées a séveres (stade 43 a 53 de
I’ETDRS) [7]. Les patients ne devaient
donc bien entendu pas présenter de
néovascularisation prérétinienne sur
les 7 champs ETDRS. L’AFL était admi-
nistré initialement puisa 1, 2 et 4 mois,
puistousles4 mois pendant 4 ans, ce qui

correspond au total 4 6 IVT la 1™ année
puis 3IVT paran.

Lesrésultats surla prévention de I’évolu-
tion vers une forme a haut risque visuel
confirment un taux de passage a une
forme de RDP et un taux d’évolution
vers un OMD cliniquement significatifs
plus faibles dans le bras AFL que dans
le bras contrdle (fig. 1). En revanche, en
termes d’acuité visuelle, les résultats a
2 ans sont similaires dans les deux bras
et nous attendons avec impatience les
résultats a 4 ans.

2. Etude PANORAMA

Il s’agit d’une étude de phase III, rando-
misée en double insu, évaluant I’effica-
cité et la sécurité d’utilisation des IVT
d’AFL au cours des RDNP modérées a
séveres (correspondant aux stades 47 a
53 de ’ETDRS) [8]. Sont incluses ici des
formes de RD en moyenne plus séveres
que dans le protocole W.

Cette étude comprend 3 bras:

—unbras 2q16 recevant 3 injections men-
suelles initiales, puis une 4° injection a
2 mois d’intervalle, puis des injections
répétées toutes les 16 semaines;

—un bras 2q8 puis PRN comprenant
5 injections mensuelles initiales. Des
injections étaient proposées aux patients
sur un rythme g8 (toutes les 8 semaines)

100 ; 100 ;
Hazard ratio ajusté aflibercebt Hazard ratio ajusté afliberclept
804 vstraitement simulé : 804  vs traitement simulé :
@ 0,34(1IC97,5%:0,21-0,55; © 0,36 (IC97,5%:0,17-0,77 ;.
2 60{ P<0001) - 2 60{ p=0002) -
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Fig. 1: Proportion des patients qui évoluent vers une RDP (A) et un OMD (B) au cours du protocole W a 2 ans [7]. Orange: traitement simulé; vert: aflibercept.
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Fig. 2: Proportion de patients qui développent une complication a haut risque visuel (RDP ou néovascularisation du segment antérieur [ASNV]) ou un OMD au cours de

I'étude PANORAMA 3 la semaine 100 [8].

tant que le stade de RDNP n’était pas infé-
rieur a 35 sur la classification ETDRS;;
—un bras controle avec réalisation d’in-
jections simulées.

Le critére principal de jugement était
la proportion de patients qui voyaient
leur RD améliorée d’au moins 2 stades
sur la classification DRSS a 2 ans
(semaine 100). Dans cette étude, a
la semaine 100, les patients ont regu
7,8 IVT dans le bras 2q16, 10,3 IVT
dans le bras 2q8 puis PRN et 0 dans le
groupe controle.

Sur le critere principal, la proportion
de patients qui ont une amélioration
de leur score DRSS = 2 stades est plus
importante chez les patients traités par
AFL que dans le bras contrdle, avec de
meilleurs résultats dans le bras g8 que
q16 la premieére année. La deuxiéme
année, dans le bras q16, on observe une
stabilisation mais, dans le bras g8, la
proportion de patients chute, proba-
blement du fait d’un sous-traitement
(nombre moindre d’IVT). Il est inté-
ressant de noter toutefois que, malgré
un traitement par AFL, une petite pro-
portion de patients va développer un
OMD ou une néovascularisation préré-

tinienne (fig. 2), suggérant une diversité
des mécanismes en cause et pas unique-
ment VEGF-dépendants.

Arguments pour ou contre
l'utilisation des anti-VEGF
dans la prise en charge
des RDNP séveres

Il faut tout d’abord rappeler qu’en I’ab-
sence d’OMD, iln’y a aucune indication
et bien stir aucune autorisation de mise
sur le marché permettant'utilisation de
ces traitements en cas de RDNP sévere.
Cependant, si ’'on devait lister les argu-
ments en faveur ou en défaveur d’une
telle option thérapeutique, ils seraient
les suivants:

>>> Pour un traitement préventif'
—comme vu au cours du protocole W et
de I’étude PANORAMA, le traitement
anti-VEGF permet de diminuer la pro-
babilité de développer une forme proli-
férante de RD et un OMD;

—les anti-VEGF pourraient ralentir le
développement et la progression de la
non-perfusion rétinienne (effet particu-
lierement important puisque la reperfu-
sion rétinienne semble impossible) [6];

—en fonction du stade de RDNP, le score
de qualité de vie s’aggrave avec la sévé-
rité de la RD, avec une chute brutale du
score NEI-VFQ 25 (National Eye Institute
Visual Function Questionnaire) dés le
stade 43 de 'ETDRS;

—les scores de la RD plus séveres sont
associés a une plus forte probabilité de
développer une cécité.

>>> Contre un traitement préventif:
—aucoursdel’étude PANORAMA, 42 %
des yeux du groupe contréle ne déve-
loppent pas de RDP ni d’'OMD apres 2 ans
de suivi. Traiter tous les patients atteints
de RDNP modérée a sévere semble donc
déraisonnable;

—les IVT ne sont pas dénuées de risque
(notamment celui d’endophtalmie) et le
cotit des IVT répétées est important;
—aucune donnée actuelle ne prouve
qu’un traitement précoce (avant RDP
ou OMD) permet d’obtenir de meilleurs
résultats fonctionnels a long terme;

—la compliance et un suivi prolongés
sont nécessaires sil’on envisage un trai-
tement préventif et nous savons que les
patients diabétiques suivis pour OMD
sont parmi les patients les moins com-
pliants [9] au cours des maladies réti-
niennes les plus fréquentes.
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POINTS FORTS

cette indication.

groupe non traité.

groupe contréle.

B Les injections intravitréennes d'anti-VEGF ont été évaluées
comme traitement préventif au cours des formes de rétinopathies
diabétiques non proliférantes modérées et séveres.

B Laflibercept a été comparé a un groupe contréle non traité dans

B Le taux de développement cliniquement significatif d'une forme
proliférante de rétinopathie diabétique et d'eedeme maculaire
est inférieur dans le groupe traité par aflibercept par rapport au

B Acejour, aprés 2 années de traitement par aflibercept, les
résultats visuels sont comparables dans le groupe traité et dans le

B Conclusion

Alheureactuelle, le traitement préventif
par voie intravitréenne des RDNP n’est
pas vraiment réaliste ni raisonnable. De
plus, certains patients traités réguliere-
ment par anti-VEGF développent tout de
meéme une RDP ou un OMD, suggérant
ainsi un mécanisme de régulation com-
plexe. Certaines études en cours telles
que I’étude EVIRED portée par I’équipe
du Pr Ramin Tadayoni et cherchant a
déterminer de fagon plus précise un
risque évolutifindividualisé par patient
permettront sans doute un ciblage plus
précis des patients nécessitant un traite-
ment préventif.

Enfin, la disponibilité dans les années a
venir de molécules a durée d’action plus
prolongée et avec des cibles thérapeu-

tiques variées permettront sans doute
de se questionner a nouveau sur l'utilité
des traitement préventifs au cours de la
rétinopathie diabétique.
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Les signes OCT qui pourraient
a tort orienter vers la présence
d’une activité néovasculaire

RESUME : L'OCT est devenu un outil indispensable dans le diagnostic et le suivi des pathologies macu-
laires. Il permet la détection des néovaisseaux maculaires ainsi que des sighes exsudatifs témoignant
de I’activité néovasculaire, nécessitant un traitement par injections intravitréennes d’anti-VEGF.

Cependant, certains signes OCT non exsudatifs peuvent mimer du liquide intra- ou sous-rétinien
comme les kystes dégénératifs, les tubulations de la rétine externe, I’hyporéflectivité sous-rétinienne
transitoire, I’hyperréflectivité sous-rétinienne non exsudative, I’ouverture de I’épithélium pigmentaire
rétinien, la wedge-shaped subretinal hyporeflectivity ou “plateau” et la wedge-shaped hyporeflective
band. 1l est donc primordial de savoir les reconnaitre.

P. ASTROZ
Centre Explore Vision et
Institut Arthur Vernes, PARIS.

a I’age (DMLA) est la premiere

cause de malvoyance dans les
pays développés. L’avéenement de
I’OCT dans les années 1990 a permis
une analyse presque histologique de la
rétine. Actuellement, cet examen est le
gold standard dans le diagnostic et le
suivi des patients atteints de DMLA. En
effet, il permet de détecter la structure
néovasculaire sur le B-scan et en OCT-
angiographie, mais également 1’acti-
vité du néovaisseau par la présence de
signes exsudatifs. Cependant, il existe
des signes OCT non exsudatifs pouvant
simuler la présence de liquide intra- ou
sous-rétinien a savoir reconnaitre pour
ne pas traiter a tort le patient.

I a dégénérescence maculaire liée

Les signes non exsudatifs en OCT qui
seront décrits dans cet article sont les
suivants: les kystes dégénératifs [1],
les tubulations de la rétine externe [2],
I’hyporéflectivité sous-rétinienne tran-
sitoire (HSRT) [3], I'hyperréflectivité
sous-rétinienne non exsudative [4],
I’ouverture de1’épithélium pigmentaire
rétinien [5], la wedge-shaped subretinal

hyporeflectivity [6] ou “plateau” [7] et la
wedge-shaped hyporeflective band [8].

B Kystes dégénératifs

Les kystes dégénératifs ou pseudokystes
rétiniens ont été décrits en 2009 par
Cohen et al. chez des patients ayant
une atrophie géographique [1]. Il s’agit
d’espaces hyporéflectifs, intrarétiniens,
en regard d’une zone d’atrophie et sans
épaississementrétinien associé. En angio-
graphie a la fluorescéine, il n’y a pas de
signe exsudatif. Il s’agit de lésions dégé-
nératives du processus d’atrophie (fig. 1).

Tubulations
de la rétine externe

Les tubulations de la rétine externe ont
été décrites par Zweifel et al. comme
des structures tubulaires au niveau de
la couche nucléaire externe, rondes ou
ovoides, hyporéflectives avec des bords
hyperréflectifs, chez des patients ayant
des maculopathies dégénératives [2].
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En 2017, Dolz-Marco et al. ont analysé  mation débute par une descente de la  gressivement, formant la tubulation de

la formation et I’évolution de ces tubu- membrane limitante externe sur les larétine externe chez des patients pré-

lations [9]. Ils ont montré que leur for-  bords de ’atrophie et qui s’enroule pro-  sentant une atrophie de I’épithélium
pigmentaire évolutive (fig. 2).

Hyporéflectivité
sous-rétinienne transitoire

L’HSRT est une lésion visible en OCT,
décrite récemment par Astroz et al.
comme une lésion sous-rétinienne,
ronde, de petite taille, bien définie et
hyporéflective, chez des patients atteints
de maculopathie liée a I’age (MLA) ou
de DMLA [3]. La majorité de ces 1ésions
(97,1 %) a disparu spontanément (sans
traitement par injection intravitréenne
[IVT] d’anti-VEGF) dans les 2 mois sui-
vantleur apparition. Aucune n’était pré-
sente 1 mois avant leur apparition.

Pendant les 12 mois de suivi, 57,1 %
des yeux (12/21) ont développé des
signes exsudatifs (1 MLA, 11 DMLA
néovasculaires non naives) et seule-
ment 23,8 % (5/21) dans les 2 mois
(5 DMLA néovasculaires non naives). Il
Fig. 1: Kystes dégénératifs. est donc recommandé de ne pas traiter

i Mg e Y e

Fig. 2: Tubulations de la rétine externe.
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une HSRT isolée sans autre signe exsu-
datif associé, mais de suivre le patient
de manieére rapprochée (fig. 3).

Hyperréflectivité
sous-rétinienne non exsudative

Les hyperréflectivités sous-rétiniennes
maculaires visibles en OCT peuvent
avoir plusieurs origines: néovaisseau
de type 2, exsudation ou “gris sous-
rétinien”, hémorragie, matériel vitelli-
forme congénital ou acquis et fibrose [4].
Lematériel et la fibrose ne correspondent
pas adessignes exsudatifs et il estimpor-
tant de bien les distinguer des autres. Ils
correspondent & une hyperréflectivité
sous-rétinienne bien définie, d’évolution
lente et progressive.

Le matériel se fragmente avec le
temps, donnant un aspect de pseudo-
décollement séreux rétinien (DSR) lors
de sa résorption. En cas de doute sur
I’apparition d’une néovascularisation
et de signes exsudatifs, une exploration
par imagerie multimodale avec OCT-
angiographie est recommandée.

Ouverture de I’épithélium
pigmentaire rétinien

Il existe différents types de décollements
de I’épithélium pigmentaire (DEP)
dans la DMLA : séreux, drusénoides et
fibrovasculaires. Les DEP séreux sont
généralement associés a un néovais-

Fig. 3: Hyporéflectivité sous-rétinienne transitoire.

POINTS FORTS

B LOCT est devenu l'examen indispensable dans le diagnostic et
le suivi des pathologies maculaires.

B Linterprétation est trés importante afin de différencier les signes
exsudatifs néovasculaires des signes non exsudatifs.

B Les principaux signes non exsudatifs sont: les kystes dégénératifs,
les tubulations de la rétine externe, l'hyporéflectivité sous-
rétinienne transitoire, 'hyperréflectivité sous-rétinienne non
exsudative, l'ouverture de l'épithélium pigmentaire rétinien, la
wedge-shaped subretinal hyporeflectivity ou “plateau” et la wedge-

shaped hyporeflective band.

B Les signes non exsudatifs ne nécessitent pas de traitement par IVT

d’anti-VEGF.

seau maculaire. Dans des cas moins
fréquents, les DEP séreux peuvent étre
avasculaires.

L’ouverture de ’épithélium pigmen-
taire rétinien a été décrite en 2016 par
Querques et al. dans les DEP avascu-
laires [5]. L'ouverture apparait comme
une discontinuité arrondie de 1’épithé-
lium pigmentaire, unique ou multiple,
hypoautofluorescente, au niveau de
I’apex ou a la base du DEP, qui s’élar-
git progressivement. Ces 1ésions ne
sont pas associées a des signes exsu-
datifs. Contrairement aux déchirures
de I’épithélium pigmentaire des DEP
néovasculaires, il n’y a pas de rétraction
ni de plissement de 1’épithélium pig-
mentaire adjacent.

Plateau ou wedge-shaped
hyporeflectivity

La wedge-shaped subretinal hyporeflec-
tivity a été décrite par Querques et al. en
2015 comme des lésions délimitées par
la couche plexiforme externe et par la
membrane de Bruch au sein d’une zone
d’atrophie [6]. En 2017, Tan et al. ont
analysé la formation et I’évolution des
wedge-shaped hyporeflectivity [7]. Ils
ont montré que, lors de I’évolution des
DEP drusénoides, certains s’atrophient,
formant progressivement la wedge-
shaped hyporeflectivity au sein d’une
zone d’atrophie.

L’atrophie de ces DEP drusénoides
se caractérise par une atrophie de
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Fig. 4: Wedge-shaped hyporeflective band.

I’épithélium pigmentaire évoluant
vers une bande hyperréflective, pou-
vant correspondre a la persistance
de dépots laminaires basaux. Cette
bande délimite en interne la lésion
et la membrane de Bruch la limite en
externe. Ils ont proposé le terme de
“plateau” pour cette 1ésion, afin de la
distinguer de la wedge-shaped hypo-
reflective band in geographic atrophy
décrite par Monés et al. [8].

Wedge-shaped
hyporeflective band

Cettelésion a été décrite par Monés et al.
en 2012 comme une structure hyporé-
flective sur les bords d’une zone d’atro-
phie, avec une pointe supérieure et
une base au niveau de la membrane de
Bruch [8]. 11 s’agit d’une lésion dégéné-
rative non exsudative (fig. 4).

B Conclusion

L'OCT est devenu un outil indispensable
dans le diagnostic et le suivi des patients
ayant une pathologie maculaire, dont la
plus fréquente est la DMLA. Il permet le
diagnostic des néovaisseaux maculaires

ainsi que la détection de leurs signes
d’activité ou signes exsudatifs.

L’interprétation précise de I'OCT est
indispensable pour le diagnostic, la
prise en charge et le suivi du patient.
Cependant, celle-ci est parfois déli-
cate car certains signes non exsudatifs
visibles en OCT peuvent mimer du
liquide intra- ou sous-rétinien, mais ne
nécessitent pas de traitement par IVT
d’anti-VEGF. Leur reconnaissance est
donc primordiale afin de ne pas traiter
atort un patient.
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La chirurgie du glaucome:
nouveautés en 2022

RESUME : Potentiellement cécitant, le glaucome est une neuropathie optique progressive longtemps
asymptomatique. L’hypertonie oculaire en est le principal facteur de risque modifiable. L’atteinte de
la pression intraoculaire cible, pression a laquelle le glaucome ne progresse pas et qui permet la sta-
bilisation de la fonction visuelle pour la meilleure qualité de vie possible, reste I’objectif principal de
sa prise en charge. L'absence d’atteinte de cette pression cible, malgré un traitement médical bien
observé et/ou du laser, I’intolérance aux collyres ou la contre-indication aux traitements médicamen-
teux sont les indications de la chirurgie.

Les découvertes récentes et la perpétuelle recherche de dispositifs chirurgicaux micro-invasifs effi-
caces pour atteindre une pression intraoculaire cible tout en ayant le moins d’effets indésirables pour-
raient remettre en question I'importance et la place des chirurgies filtrantes dites conventionnelles

en 2022.

A. REZKALLAH, P. DENIS
Service d’Ophtalmologie,
Hopital de la Croix-Rousse,
Hospices Civils de LYON.

europathie optique évolutive,
N souvent bilatérale et insidieuse,

le glaucome est une pathologie
dont la prise en charge peut encore étre
complexe, aussi bien pour le patient que
pour le clinicien. Lhypertonie oculaire
en estle principal facteur de risque modi-
fiable [1]. Ainsi I’atteinte d'une pression
intraoculaire (PIO) cible, pression a
laquelle le glaucome ne progresse pas et
qui permet la stabilisation de la fonction
visuelle pour la meilleure qualité de vie
possible, reste I’objectif principal.

Labaisse pressionnelle peut étre obtenue
par traitement médical, laser ou chirurgi-
cal. La chirurgie, considérée longtemps
comme recours ultime, a vu sa place se
modifieravecl’avénement des chirurgies
du glaucome micro-invasives (MIGS).
Les indications de la chirurgie restent
dépendantes aussi bien de la compé-
tence et de I’expérience du chirurgien
que du souhait du patient, impliqué de
maniére centrale dans sa prise en charge.
Un examen clinique soigneux préchirur-
gical doit étre réalisé de maniére systé-
matique: état conjonctival et cornéen,
degré d’ouverture, de pigmentation de

I’angle iridocornéen et présence ou non
de synéchies, mobilité et degré d’inflam-
mation conjonctivale, existence ou non
d’un syndrome sec, état cristallinien...

Qu’en est-il en 20227 Les chirurgies fil-
trantes dites conventionnelles gardent-
elles une place dans l’algorithme
thérapeutique ? Existe-t-il encore des
indications de valves de drainage ? Les
MIGS ont-elles une place établie ?

L’European Glaucoma Society a réac-
tualisé en 2020 la place de la chirurgie
filtrante dans ’algorithme décision-
nel. Labsence d’atteinte de la pression
intraoculaire cible, malgré un traite-
ment médical bien observé et/ou un
laser, I’intolérance aux collyres et la
contre-indication aux traitements médi-
camenteux sont les indications de 'in-
tervention chirurgicale.

Chirurgies filtrantes
dites conventionnelles

Technique de référence la plus fréquem-
ment réalisée, représentant prés de
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80 % de toutes les interventions [2], la
trabéculectomie — ou chirurgie filtrante
perforante — a fété son cinquantiéme
anniversaire il y a 3 ans. Son efficacité
pressionnelle est évaluée a l’atteinte
d’une pression intraoculaire moyenne
de 13 mmHg dans 80 % des cas a 2 ans,
avec 90 % de succes relatifa 20 ans [3].
Le risque de complications n’est néan-
moins pas négligeable, telles que la
baisse d’acuité visuelle transitoire ou
non (wipe-out), ’hyphéma, le glaucome
malin, ’hémorragie expulsive, la pous-
sée d’hypertonie, la fuite, ’endophtal-
mie ou la cataracte [4].

La gestion de la bulle de filtration reste
un défi thérapeutique. La fibrose et
I’encapsulation peuvent survenir chez
tous les patients. La prévention par
l'utilisation de mitomycine ou 5FU en
peropératoire diminue ce risque [5, 6].
Un suivi au long cours est nécessaire
aveg, si besoin, I’ablation des sutures,
relargables ou non, du volet scléral, des
injections sous-conjonctivales d’anti-
inflammatoires, des needlings, des
réfections de bulle de filtration pour
optimiser la filtration et essayer d’assurer
le meilleur résultat pressionnel en évi-
tant ’hypotonie. Cerisque de fibrose est
majoré chez les patients jeunes, mélano-
dermes, aux antécédents de traitement
avec conservateur de maniére prolon-
gée, de chirurgie filtrante, de chirurgie
oculaire compliquée de la cataracte ou
demaladie inflammatoire oculaire [7, 8].

Une information exhaustive et accessible
avec exposition de labalance bénéfices/
risques est primordiale.

La sclérectomie, chirurgie filtrante non
perforante, semble présenter des résul-
tats pressionnels un peu inférieurs a ceux
de la trabéculectomie, parallélement &
des complications un peu moindres [9].
Le geste est plus difficile que celui de la
trabéculectomie, la courbe d’apprentis-
sage plus lente. La gestion de la bulle de
filtration et lerecours en temps voulu ala
goniopuncture rendent le suivi rappro-
ché et régulier du patient fondamental.

Pour les patients avec risque de fibrose
importantouéchecd’'une oude plusieurs
chirurgies filtrantes bien menées avec
un potentiel visuel conservé, les valves
de drainage conservent également une
place de choix. Dans I’étude randomi-
sée Tube Versus Trabeculectomy, la PIO
était de 14 + 6,9 mmHg pour la valve de
drainage versus 12,6 +5,9 mmHgpourla
trabéculectomie a 5 ans, soit une baisse
pressionnelle respective de 41 et 49 %.
Le taux d’échec était de 46,9 % dans le
groupe trabéculectomie et 29,8 % dans
legroupe valve de drainage. Les compli-
cations précoces étaient également plus
fréquentes dans le groupe trabéculec-
tomie et I'ajout de traitement médical
pendant les deux premiéres années était
plus important dans le groupe valve de
drainage [10, 11].

Les complications des chirurgies fil-
trantes ainsi que les difficultés post-
opératoires de gestion de la bulle de
filtration ont indéniablement été des
motivations pour le développement des
MIGS. La définition de celles-ci reste
encore discutée. Initialement, elles
étaient divisées en deux groupes ab
interno et ab externo:

—dispositifs intratrabéculaires : iStent,
iStent Inject W et Hydrus;

—abord trabéculaire par clivage:
Trabectome, GATT, Kahook Dual Blade
et laser Excimer;

—abord trabéculaire par dilatation:
ABiC, OMNITM;

—abord supra-ciliaire: iStent Supra,
MINTject.

Les MIGS avec bulle de filtration sont:
—avec abord sous-conjonctival : XEN;

—avec abord par voie externe: Preserflo
et ExXPRESS.

Dans les derniéres recommandations de
I’European Glaucoma Society, seuls les
dispositifs n’entrainant pasla formation

d’une bulle de filtration sont considé-
rés comme des MIGS. Aussi, la Société
américaine du glaucome a défini comme
MIGS uniquement les procédures ab
interno[12].

La diminution du caractere invasif
par rapport aux chirurgies filtrantes
est telle que les MIGS peuvent étre
indiquées dans différents cadres thé-
rapeutiques: les glaucomes minimes a
modérés, en combinaison a la chirur-
gie de la cataracte et, plus rarement,
les glaucomes séveres avec menace du
point de fixation central.

>>> Trabectome

La procédure consiste a enlever le filtre
trabéculaire et améliorer la filtration
trabéculaire de ’humeur aqueuse. Une
bascule du microscope de 30° et l'usage
d’un gonioprisme sont nécessaires a la
visualisation de ’angle iridocornéen.
L’indication retenue est la chirurgie du
glaucome minime a modéré combinée
ounon a la chirurgie de la cataracte.

Il existe différentes sondes: TrabEXx,
Trabectome et la combinaison des deux.
La baisse pressionnelle varie entre 20 et
40 % selon les études [13], jusqu’a pres
de 44 % dans une étude récente [14]. La
principale complication est la survenue
d’un pic d’hypertonie oculaire et d'un
hyphéma transitoires [13].

>>> [Stent

1l s’agit du premier dispositif approuvé
par la Food and Drug Administration
(FDA) en 2012. En France, de 2005 a
2014, il existait une diminution du
nombre de chirurgies du glaucome [15].
A partir de 2014, la tendance a changé
avec ’avéenement des MIGS. Aux
Etats-Unis, le nombre de chirurgies
est passé d’environ 150000 en 2007 a
250000 en 2016 avec I'iStent [16]. Plus
de 500000 iStent ont été posés dans le
monde. Il existe deux versions: I'iStent
Inject et I'iStent W (depuis 2019). Tous
deux permettent des micropontages
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trabéculaires qui ont pour but d’augmen-
ter I’écoulement de ’humeur aqueuse
par la voie trabéculaire.

L’iStent est un implant en titane recou-
vertd’héparine. Salumiére est de 80 pm.
L’iStent W présente une base plus large
permettant une plus grande facilité de
pose. IIs sont posés idéalement par deux
dans le canal de Schlemm inféronasal
(fig. 1). Une bascule du microscope de
30°, plus ou moins associée a une bas-
cule de 30° delatéte du patient, et 'usage
d’un gonioprisme sont nécessaires a la
visualisation de I’angle iridocornéen et
al’implantation des dispositifs. La Haute
Autorité de santé (HAS) a retenu leur
indication dans la chirurgie combinée
de la cataracte et du glaucome minime
a modéré non équilibré par les traite-
ments locaux ou chez les patients ayant
une intolérance aux collyres. La baisse
pressionnelle est d’environ 16 % pour
un suivi a 4,5 ans, avec une réduction
de traitements [17] et d’autant plus pour
2iStent ou plus [18].

Le profil de sécurité de I'iStent est trés
bon, les effets indésirables peu nom-
breux. Un hyphéma associé ou non a
un pic d’hypertonie oculaire est le plus
souvent décrit [19, 20].

>>>Hydrus

D’une longueur de 8 mm, I’'Hydrus est
placé dans le canal de Schlemm. Il se
compose principalement d’un alliage
nickel-titane. Le dispositif occupe envi-
ron 90° du canal de Schlemm. L'étude
COMPARE a permis de comparer direc-
tement I'Hydrus a 2 iStent. Les patients
du groupe Hydrus ont connu une réduc-
tion de la PIO moyenne de 1,7 mmHg
avec une réduction du nombre de traite-
ment de 1,6. A 12 mois, la PIO moyenne
était d’environ 17,3 mmHg et environ
40 % des patients avaient uneréduction
pressionnelle de plus de 20 %. Peu de
complications postopératoires ont été
décrites: hyphéma transitoire (entre 1 et
2 %), mauvais positionnement, cyclo- ou
iridodialyse [21].

Autres techniques
chirurgicales

Initialement considérés comme des
MIGS, les dispositifs micro-invasifs
mais entrainant la formation de bulle de
filtration se sont vus sortir récemment du
cadre de ces derniéres.

>>> XEN Gel

Actuellement, seul le XEN ayant une
lumiére de 45 pm dispose de l'autori-
sation de mise sur le marché (AMM).
Il s’agit d’un implant de 6 mm en géla-
tine recouvert de glutaraldéhyde. La
modalité d’implantation tradition-
nelle est ab interno, évitant ainsi I’ou-
verture conjonctivale. L’'injection

sous-conjonctivale de mitomycine C,
hors AMM, est conseillée en peropéra-
toire pour diminuer le risque de fibrose
conjonctivale.

La baisse pressionnelle moyenne est de
38,8 % [22]. La principale complication
est la nécessité de réaliser un needling
pour une remontée pressionnelle liée a
la fibrose conjonctivale ou une encap-
sulation [23] (fig. 2). Le taux moyen de
needling est d’environ 20 % [23].

L'implant XEN 63, qui ne dispose pas de
I’AMM, présente une lumiére de 63 pm,
soit 1,4 plus grande que la lumiére du
XEN 45. Comme I'implant XEN 45, il est
placé dans I’angle iridocornéen a I’aide
d’une aiguille 27 G.

Fig. 1: Visualisation gonioscopique peropératoire de la pose d'un iStent W dans le canal de Schlemm inféro-

nasal (© Dr Rezkallah).

_—

Fig. 2: XEN visible en gonioscopie (© Pr Denis).
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pas dépourvues pour autant.

chirurgicale est nécessaire.

B Les chirurgies filtrantes conventionnelles et les valves de drainage
conservent une place de choix dans l'arsenal thérapeutique.

B Il n'existe pas de procédure chirurgicale idéale.

B Les chirurgies micro-invasives, bien qu'étant a l'origine de moins
d'effets indésirables que les chirurgies conventionnelles, n’en sont

B Un suivi au long cours du patient apres toute prise en charge

Fig. 3: Imagerie en biomicroscopie ultrasonore d'un
implant Preserflo (© Dr Rezkallah).

Fig. 4: Décollements choroidiens sur 360° associés
a un décollement de rétine exsudatif consécutifs a
une hypotonie suite a la pose d'un implant Preserflo
chez un patient myope fort (© Dr Rezkallah).

Fig.5: Extériorisation conjonctivale d'un implant
Preserflo sur une conjonctive trés inflammatoire
post-protonthérapie (© Dr Rezkallah).

>>> Preserflo

Il s’agit d’un implant de 8,5 mm (fig. 3)
en polymere souple biocompatible
et avec une lumiere de 70 pm. La voie
d’abord est externe, & 3 mm du limbe.
L’injection sous-conjonctivale de
mitomycine C ou le tamponnement
par des éponges imbibées de mitomy-
cine C, hors AMM, peut étre réalisé.
A 3 ans, les études montrent que 80 %
des patients présentaient une pression
intraoculaire strictement inférieure a
14 mmHg [24], une baisse pressionnelle
de 50 % [22] et uneréduction du nombre
de traitements hypotonisants d’environ
2 traitements [24]. La principale compli-
cation était I’hypotonie dans 13 % des
cas [23], avec parfois des décollements
choroidiens (fig. 4). Une extériorisation
peut également survenir (fig. 5).

>>> CyPass
Cet implant était placé dans ’espace

suprachoroidien afin d’augmenter
I’écoulement uvéoscléral. Du fait d'une

perte excessive de cellules endothéliales
cornéennes [25], il a été retiré du marché
en aofit 2018.

>>> MINIject

Il s’agit un implant suprachoroidien
injecté ab interno. L’approbation de la
FDA pour démarrer ’essai pivot concer-
nant MINIJject chez les patients atteints
de glaucome a récemment été obtenue.

B Conclusion

Qu’elles soient perforantes ou non, les
chirurgies filtrantes tout comme les val-
ves de drainage conservent une place
bien établie dans ’arsenal thérapeu-
tique. Du fait de leur variété, les MIGS
peuvent s’adresser a des profils de
patients différents, allant du glaucome
minime & 1’avancé. Le choix du type de
chirurgie dépend encore et toujours de
I’expérience du chirurgien, du patient,
du stade de son glaucome et de son état
conjonctival. Une préparation conjonc-
tivale pré-chirurgicale peut étre réa-
lisée avec la diminution des collyres
avec conservateurs et le recours a un
traitement anti-inflammatoire local,
dans'idéal plusieurs semaines avant la
chirurgie (fig. 6). La balance bénéfices/
risques exposée avec transparence per-
met une décision commune entre méde-
cin et patient.

Le suivi au long cours postopératoire
reste indéniablement un facteur pro-
nostique de la réussite chirurgicale.
L'éducation du patient et son orientation
vers des associations de patients sont
des éléments permettant une meilleure

Fig. 6: Patiente avec ceil droit aprés un mois de préparation conjonctivale et ceil gauche avec poursuite des

traitements hypotonisants locaux (© Dr Rezkallah).
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compréhension de la maladie, de ses
traitements et, ainsi, probablement une
meilleure adhésion au protocole théra-
peutique individuel personnalisé.
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Atteinte allergique de la surface
oculaire de I'enfant

RESUME: Motif fréquent de consultation chez I’enfant, les manifestations allergiques oculaires
restent encore souvent négligées dans leur prise en charge diagnostique et thérapeutique. Est-ce par

désintérét ou méconnaissance ?

Quoi qu’il en soit, bien les connaitre est un gage de bonne prise en charge pour I’enfant, tant d’un
point de vue clinique qu’en termes de qualité de vie aujourd’hui et dans sa future vie d’adulte.

e

o

B. MORTEMOUSQUE
Cabinet ophtalmologie Foch, BORDEAUX.

¥ allergie représente I'un des
L premiers motifs de consulta-
tion pour les pathologies de la
surface oculaire de I’enfant. Les mani-
festations cliniques qu’elle entraine
peuvent étre isolées a I’ceil ou associées
a des manifestations d’autres appareils
(comme & une rhinite). L’appellation
“atteinte allergique” regroupe des patho-
logies de mécanismes différents aussi
bien d’un point de vue physiopatholo-
gique que des critéeres diagnostiques,
ainsi que de leur prise en charge.

Physiopathologiquement, il faut distin-
guer les manifestations ot ’anaphylaxie
(réponse allergique faisant intervenir des
IgE et une libération d’histamine) est la
seule cause de ’expression clinique des
situations ot elle est un facteur d’aggra-
vation etnon le facteur causal. De méme,
cette réponse IgE-médiée n’est pas le
seul mécanisme a entrainer une réponse
immunoallergique. Certains d’entre eux
font intervenir une réponse a médiation
cellulaire.

L’allergie au sens large occupe une
grande part des pathologies de la sur-
face oculaire de I’enfant. La maladie
allergique affecte 6 a 30 % de la popu-
lation générale a I’échelle mondiale,
avec une prévalence supérieure a 30 %
des manifestations oculaires seules
ou associées [1]. La répartition dans la

population n’est pas homogeéne, avec
une augmentation importante de I’at-
teinte apres 5 ans et chez’adulte parrap-
port aux enfants de moins de 5 ans [2].
Cependant, sa prévalence ne cesse
d’augmenter [3,4]. De plus, ces atteintes
oculaires s’accompagnent d’une altéra-
tion de la qualité de vie [5-7], voire de
troubles comportementaux.

Différentes formes cliniques
de I’atteinte allergique

Une classification de ces manifesta-
tions a été établie en 2012 par Léonardi
etal. 8], elle est basée sur la physio-
pathologie de I’atteinte. On distingue
ainsi les conjonctivites IgE-médiées
(pour lesquelles I’anaphylaxie est le
mécanisme causal de la pathologie), les
kératoconjonctivites vernales (KCV) et
atopiques ([KCA] pour lesquelles I’ana-
phylaxie, quin’est pas toujours associée,
n’est qu'un facteur aggravant ou déclen-
chant mais pas le mécanisme causal de la
pathologie) et enfin les blépharoconjonc-
tivites de contact (faisant intervenir des
cellules comme effectrices de laréponse
immunoallergique).

1. Conjonctivite allergique ISE-médiée

Anciennement appelée conjonctivite
saisonniere ou perannuelle, en fonction
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du rythme de présence de l’allergéne
causal, elle fait intervenir la libération
d’histamine a la surface des mastocytes
préalablement “sensibilisés” par la pré-
sence d’IgE, spécifiquement dirigées
contre 1’allergéne considérés. Lors d'un
contact avec une quantité suffisante
de cet allergene, les mastocytes situés
entre autres dans la conjonctive vont
libérer d’importantes quantités d’hista-
mine. Lhistamine libérée, se fixant sur
les récepteurs spécifiques des cellules
cibles de la conjonctive (nerfs et vais-
seaux), estresponsable de lamajorité des
symptomes de l’allergie, en particulier
du prurit, du chémosis, de la rougeur et
du larmoiement.

Fig. 1: Conjonctivite IgE-médiée en dehors d'un épi-
sode aigu. Quelques papilles banales et c’est tout...

Fig. 2: Papilles géantes et sécrétions lors d'une KCV
en poussée.

Fig. 3: Grains de Trantas sur KCV limbique.

La manifestation clinique est alors sou-
vent intense avec une symptomatologie
la plupart du temps bilatérale. Les signes
et symptomes cardinaux cités précédem-
ment sont accompagnés d’'un cedéme
palpébral et d’un chémosis parfois
important, pouvant masquer la rougeur
conjonctivale liée & la vasodilatation des
capillaires conjonctivaux. En’absence de
traitement, une évolution spontanée est
souventderegle. Le prurit, le larmoiement
etle chémosis s’estompent pour laisser la
place a une photophobie et/ou a une sen-
sation de bréilures ou de corps étranger.

Lorsque ’allergéne causal est présent
tout au long de l’année (mais a des
concentrations moindres), des manifes-
tations mineures peuvent demeurer. Les
principaux signes cliniques sont alors
plus discrets, regroupant une hyperhé-
mie conjonctivale légere, la présence de
papilles tarsales fréquemment de petite
taille (fig. 1) et plus rarement des folli-
cules. La symptomatologie est pauvre,
ressemblant le plus souvent a une sen-
sation de corps étranger et/ou d’ceil sec.
L'enfant présente des clignements récur-
rents, des frottements oculaires réguliers
et des “roulements” des yeux qui vont
représenter le motif de la consultation le
plus fréquent. Parfois, une kératite ponc-
tuée superficielle discréte est visualisée
a distance d’un épisode aigu.

Il est important de se souvenir que I’at-
teinte ophtalmologique isolée est rare
(moins de 6 %), les signes et symptomes
ORL et/ou bronchiques seront a recher-
chers’ilsne sont pasal’avant de la mani-
festation allergique. La conjonctivite
IgE-médiée est la forme la plus fréquente
des atteintes allergiques de I’enfant [9].

2. Kératoconjonctivite vernale

Il s’agit d’une affection inflammatoire
chronique et rare de la surface oculaire,
qui touche essentiellement 'enfant et le
jeune adulte. Sa physiopathologie fait
intervenir une réponse de type cellu-
laire plus ou moins associée a un méca-
nisme IgE-médié, ainsi qu’a des facteurs

génétiques et hormonaux [10]. Il existe
également de nombreux facteurs d’aggra-
vation de la maladie qui sont non spéci-
fiques etnon allergéniques (par exemple
les ultraviolets).

D’un point de vue clinique, ’atteinte est
bilatérale et sévere, et présente dans la
plupart des cas des récurrences saison-
niéres [11]. Elle débute le plus souvent
tot dans I’enfance (dans 80 %des cas
avant 10 ans), avec une moyenne entre
8 et 12 ans. Avant I’age de 20 ans, le sex
ratioestde 2 a 3/1 en faveur des garcons.
Apres 20 ans, la maladie atteint autant
les hommes que les femmes [12]. Elle
est majoritairement résolutive a I’ado-
lescence mais, dans 10 % des cas, on
observe une chronicisation avec une
évolution vers la forme atopique.

Lasymptomatologie, maximale au réveil,
est marquée par une sensation de corps
étranger, plus ou moins associée a un
prurit, un larmoiement et une photo-
phobie intense. L'enfant peut présenter
un blépharospasme avec une difficulté
d’ouverture des yeux le matin. Lors des
épisodes aigus, des sécrétions muqueuses
conjonctivales abondantes (fig. 2) et
épaisses peuvent parfois prendre un
aspect de pseudo-membranes. L'atteinte
est le plus souvent bilatérale sans étre
obligatoirement symétrique.

Plusieurs formes cliniques sont indi-
vidualisables comme la forme tarsale,
caractérisée par la présence de papilles
géantes (diametre > 1 mm) sur la conjonc-
tive tarsale, le plus souvent supérieure.
Ces papilles aboutissent parfois & un
épaississement palpébral responsable
d’un pseudo-ptosis. Dans les formes
anciennes, la conjonctive apparait
comme fibrosée. La forme limbique, qui
peut étreisolée ou associée a la forme pal-
pébrale, estla plus fréquemment rencon-
trée chez les sujets mélanodermes dans
sa forme limbique pure. On y observe
un aspect de bourrelet gélatineux du
limbe au sein duquel on peut individua-
liser des nodules blanc-jaunétre appelés
grains de Trantas (fig. 3).



C’est’atteinte cornéenne qui fait toute la
gravité de la KCV. Elle est d’expression
variable. Le plus souvent, il s’agit d’'une
kératite ponctuée superficielle (KPS;
fig. 4) qui peut se compliquer d'un ulcere
cornéen, dit vernal, pouvant aboutir a la
constitution d’un tissu fibreux appelé
plaque vernale. Cette plaque va entre-
tenir un processus inflammatoire local
empéchant la cicatrisation épithéliale.

La kératoconjonctivite vernale est une
entité qui ne résulte que partiellement
d’un mécanisme allergique. En fait,
I’anaphylaxie n’est qu'un facteur aggra-
vant ou déclenchant la maladie, tout
comme la sécheresse oculaire, la chaleur
etlesrayons ultraviolets.

3. Kératoconjonctivite atopique

L'existence de cette entité chez I’enfant
semble de plus en plus émerger dans la
littérature. Jusqu’alors appelée “KCV sur
terrain atopique”, elle apparaft a présent
comme une atteinte allergique oculaire
de I’enfant [13]. Elle constitue la mani-
festation oculaire associée a I’eczéma
atopique. Elle ne touche que 1 % des
patients présentant des manifestations
oculaires allergiques [10].

Lasymptomatologie est semblable & celle
de la KCV. Des sécrétions abondantes et
épaisses sont fréquentes. Les signes sont
marqués par un eczéma quasi constant
des paupieres (fig. 5), avec un aspect
lichénifié de la peau des paupieéres, une
meibomiite, une madarose fréquente, et
une inflammation conjonctivale avec
présence de follicules et de papilles de la
conjonctive tarsale. Les papilles géantes,
comme observées dans la KCV, ne sont
pas constantes (fig. 6). La conjonctive
estsouvent le siege d'une fibrose et d'un
symblépharon au stade avancé de la
maladie. Les complications cornéennes
sont multiples et fréquentes (75 % des
cas), a type de kératite ponctuée super-
ficielle, d’ulcération et au maximum
d’une insuffisance limbique. Elle est
régulierement associée a une surinfec-
tion bactérienne, fungique et parfois
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virale (en particulier herpétique dans
102422 % des cas).

L’évolution est souvent marquée par
les complications iatrogeénes, en parti-
culier le glaucome et la cataracte corti-
soniques (sous-capsulaire postérieure,
alors que la KCA est associée sponta-
nément a I’apparition d’une cataracte
sous-capsulaire antérieure en écusson),
ainsi que les surinfections en cas de
forme corticodépendante. Le kératocone
est fréquemment associé a la maladie,
on retrouve également une incidence
plus marquée de décollement de rétine
rhegmatogene [10].

4. Blépharoconjonctivite allergique [10]

Rare chez’enfant, il s’agit d’une blépha-
roconjonctivite consécutive au contact
d’un hapteéne. Le tableau associe un
eczéma des paupieres (la plupart du
temps supérieures) et souvent des joues
(zones de contactavec!’allergene). Cette
atteinte cutanée peut étre isolée ou s’as-
socie avec une conjonctivite (fig. 7). Des
papilles peuvent étre observées. Une

Fig. 4: KPS diffuse lors d’'une poussée de KCV.

Fig. 5: KCA chez un enfant. On note la présente d'un
eczéma des paupieres.

kératite ponctuée superficielle siége
souvent dans la partie inférieure de la
cornée. Lorsque ’atteinte se pérennise,
un aspect de kératoconjonctivite chro-
nique peut créer une confusion pour le
diagnostic étiologique.

B Bilan allergologique [10]
1. Interrogatoire

C’est un temps capital de la prise en
charge des conjonctivites allergiques.
11 doit étre méthodique et approfondi.
Il s’intéresse au patient mais aussi a sa
famille et & son entourage. Pour com-
mencer, il porte surlarecherche de mani-
festations allergiques, oculaires et/ou
extra-oculaires. Leur description, mode
de survenu, temporalité, saisonnalité et

Fig. 6: Papilles géantes et fibrose conjonctivale
chez un patient souffrant de KCA.

Fig. 7: Blépharoconjonctivite due aux bétabloquants

en collyres, ici chez un adulte.
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POINTS FORTS

B Il est capital d'identifier la forme clinique pour mieux orienter

le bilan.

B Une manifestation oculaire allergique est une expression locale

d’'une maladie générale.

B Il faut orienter vers l'allergologue tout enfant présentant des
manifestations allergiques oculaires, s'il n'a pas déja fait un bilan.

B Les corticoides doivent étre utilisés avec parcimonie.

chronologie sont a identifier. Certains
signes et symptdmes orientent vers une
réponse allergique (prurit, rougeur et
chémosis), alors que d’autres sont des
marqueurs de gravité (photophobie, blé-
pharospasme, flou visuel, baisse d’acuité
visuelle, difficultés d’ouverture des yeux
au réveil). Enfin, d’autres moins spéci-
fiques d’allergie comme la sensation de
brilures oculaires, de corps étranger et
d’eeil sec et leslarmoiements témoignent
d’une irritation oculaire.

2. Explorations paracliniques [14]

Les tests cutanés sont les moyensles plus
simples et les plus couramment utilisés
pourl'identification d’un éventuel aller-
gene responsable dune allergie de type
immédiat (prick test ou intradermoré-
action) et/ou d’une allergie de contact
(patch test).

3. Explorations biologiques [14]

Cesexplorations peuvent étre pratiquées
sur le sang (les plus fréquents) et/ou les
larmes. Les dosages vont s’intéresser aux
médiateurs et a la mise en évidence des
acteurs del’allergie. Les IgE sériques sont
les plus recherchées, leur présence est
évocatrice d'une sensibilisation a1’aller-
gene considéré. En pathologie oculaire,
ces dosages sont pratiqués quel que soit
lerésultat des prick tests.

Enroutine clinique, la recherche d’éosi-
nophiles dans les larmes peut également

étre proposée dans les cas douteux. Les
éosinophiles, normalement absents des
larmes et des couches superficielles
de I’épithélium conjonctival, peuvent
en effet étre recherchés. Leur présence
oriente vers une manifestation de type
allergique.

4, Test de provocation conjonctivale
spécifique (TPC)

Actuellement non réalisable en raison
de I’absence d’extraits allergéniques
disponibles, il représente pourtant I'un
des tests le plus pertinent pour confir-
mer 'implication d'un allergéne dans la
manifestation allergique. Si le tableau
n’est pas typique, il faut reprendre I'in-
terrogatoire et effectuer un examen plus
poussé des paupiéres, des bords libres
et du film lacrymal. Si le doute persiste
sur la nature allergique de la conjoncti-
vite, les examens biologiques lacrymaux
peuvent aider. Une orientation vers ’al-
lergologue s’imposera en cas de doute
pour terminer les explorations (prick,
RAST + TPC).

Le but de ces explorations est d’identi-
fier le ou les allergenes responsables et
d’adapter au mieux la prise en charge
thérapeutique.

B Prise en charge thérapeutique

Cette prise en charge va dépendre de
la forme clinique considérée et donc

des mécanismes physiopathologiques
responsables.

1. Conjonctivite allergique
IZE-médiée [10]

Dans la phase aigué, il est capital
d’éliminer I’allergéne responsable de
la symptomatologie par l'utilisation
de solutions de lavage oculaire. Si
cette manifestation survient aprés un
contact massif avec ’allergene, il faut
conseiller au patient de se changer de
vétements et de prendre une douche
afin d’éliminer les allergénes portés.
S’agissant d’'une manifestation liée a la
libération massive d’histamine, I'utili-
sation d’anti-H1 locaux et généraux (si
manifestations nasales) est essentielle
pour calmer rapidement le prurit et la
rougeur. L'utilisation de corticoides n’a
que trés peu d’intérét, en dehors de la
diminution plusrapide du chémosis.

En dehors des épisodes aigus, le traite-
ment a pour but d’éviter les récidives. I1
consiste a réaliser I’éviction et/ou I'évi-
tement des allergénes responsables. Le
lavage oculaire (larmes ou solution)
a un double intérét, celui d’éliminer
allergénes et médiateurs, mais aussi de
prendre en charge la symptomatologie
de sécheresse oculaire souvent associée.
Entre les phases aigués, le traitement pré-
ventifrepose sur l"utilisation des anti-H1
généraux ou locaux et des antidégranu-
lants mastocytaires.

L'utilisation de molécules a effet multi-
ple peut étre proposée dans le traite-
ment de la crise et le traitement de fond.
L'immunothérapie spécifique n’est que
rarement proposée dans les formes ocu-
laires pures. Elle est débutée en période
de calme en cas de thinoconjonctivite et/
ou d’asthme.

2. Kératoconjonctivite vernale

Le traitement de fond de cette patho-
logie varie selon 1’état inflammatoire
de base. Celui-ci va consister au port
de verres filtrants les UV et d’une



casquette, associés a des lubrifications
au sérum physiologique ou aux larmes
artificiellesnon conservées. L'étape sui-
vante, la prescription d’un antidégra-
nulant mastocytaire local, peut suffire
en général. Dans le cas d’une allergie
associée, un collyre antihistaminique,
parfois associé a un antihistaminique
oral, est nécessaire. En cas de diffi-
cultés d’ouverture des yeux le matin,
I’application au coucher de pommade
(par exemple vitamine A pommade)
est utile, en réalisant un effet de pan-
sement cornéen vis-a-vis des protéases
des éosinophiles.

Lors des poussées inflammatoires, 1'uti-
lisation de sérum physiologique froid et/
ou de cataplasme glacé peut aider. En1’ab-
sence de kératite, les corticoides locaux
ne sont pas indiqués. Cependant, en cas
de géne fonctionnelle majeure, ceux-ci
peuvent étre discutés, en utilisant plut6t
les corticoides de faible puissance et tou-
jours sur une courte période. En cas de
kératite ponctuée sévere confluente, des
corticoides locaux doivent étre prescrits.
La cure sera si possible courte (2 semaines
aumaximum) etles doses dégressives. La
surveillance du tonus oculaire est néces-
saire, en particulier chez’enfant.

L'ulceére vernal nécessite une cortico-
thérapie locale utilisant un corticoide
puissant de type dexaméthasone ou
bétaméthasone, a forte dose (une goutte
8 a 12 fois par jour). Une couverture par
un antibiotique local est a associer en
raison durisque de surinfection. La sur-
veillance de la fermeture de I'ulcére doit
étre quasi quotidienne, a la recherche
d’une surinfection ou d’un amincisse-
ment cornéen.

La constitution d’une plaque vernale
nécessite un grattage chirurgical, sous
anesthésie générale si I’enfant n’est pas
coopérant ou parfois a la lampe a fente
sous anesthésie topique chez les plus
grands. Ensuite, le traitement instauré est
celui de I'ulcere vernal. Une membrane
amniotique peut étre utilisée dansles cas
rebelles.
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Dans les formes séveéres corticodépen-
dantes avec complication cornéenne,
plusieurs traitements épargneurs de
corticoides sont proposés, seuls ou en
association. La ciclosporine en collyre a
la concentration de 0,1 (cationique), 0,5
et 2 % est certainement lameilleure indi-
cation aujourd’hui. Elle ne s’envisage
que pendant les périodes inflammatoires
afin d’éviter le recours aux corticoides.
En cas de résistance a la ciclosporine,
son remplacement par I’application de
tacrolimus pommade semble apporter
un réel bénéfice. En cas d’asthme asso-
cié, les antileucotriénes oraux comme le
montélukast peuvent étre efficaces, tout
comme |'utilisation de ’'omalizumab, un
anticorps anti-IgE.

3. Kératoconjonctivite atopique

Comme pour les formes précédentes,
I’éviction des allergénes et des subs-
tances toxiques et/ou irritantes est capi-
tale. Les antidégranulants mastocytaires
associés aux anti-H1 oraux peuvent étre
proposés comme traitement de fond. Les
blépharites souvent associées doivent
étre prises en charge, le tacrolimus y
trouve une place particuliére en appli-
cation locale. Le recours aux lavages
des culs-de-sac conjonctivaux et aux
substituts lacrymaux apporte souvent
un traitement adjuvant fort utile. En
période inflammatoire, les corticoides
sont nécessaires comme pour les KCV
et doivent étre utilisés de maniere iden-
tique. La ciclosporine est aussi utilisée
delaméme maniere, avec souvent ]'utili-
sation d'une concentration moindre que
pour les KCV.

Les complications sont a prendre en
charge comme les perforations cor-
néennes et les kératocones (qui néces-
sitent la réalisation de kératoplasties
transfixiantes ou lamellaires) ou les cica-
trices palpébroconjonctivales (chirurgie
des symblépharons). Les complications
liées aux nouvelles thérapeutiques de la
dermatite atopique, comme le dupilu-
mab (conjonctivite), sont a connaitre et
aprendre en charge.

4. Blépharoconjonctivite de contact

Le traitement est simple car consiste &
éliminer]’agentallergisant. Le plus com-
pliqué est souvent de 'identifier. Une
fois le contact arrété, la symptomatolo-
gie s’amendera d’elle-méme en plusieurs
semaines.

La prise en charge de ces pathologies
par I'ophtalmologiste est souvent satis-
faisante. Elle doit reposer sur des points
simples pour s’améliorer encore. Ainsi,
I'identification de la forme clinique est
capitale pour le bilan et le traitement.
Quelle que soit la forme clinique, 1’éli-
mination du contact avec le ou les aller-
geénes, auxquels ’enfant est allergique,
est indispensable. L'orientation vers un
allergologue est essentielle pour la prise
en charge. Les traitements pharmacolo-
giques ne seront pleinement efficaces
qu’'une fois le facteur causal éliminé.
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L'invasion épithéliale post-Lasik

RESUME : Le nombre de Lasik ne cesse d’augmenter depuis 25 ans. Du traitement de la simple erreur
réfractive a la correction de I'amétropie post-kératoplastie transfixiante, son application s’est éten-
due a de nombreuses indications. Son efficacité a long terme, sa prédictibilité et sa sécurité sont
maintenant bien établies. Cependant, en raison de la création d’une interface entre le capot et le
stroma sous-jacent, des complications peuvent survenir telles que la kératite infectieuse, la kératite
lamellaire diffuse et I'invasion épithéliale.

L'invasion épithéliale post-Lasik (IEPL) est une complication peu fréquente qui survient généralement
en postopératoire précoce. Elle peut engendrer un grand nombre de présentations cliniques, allant
de simples modifications asymptomatiques de I'interface a un déficit visuel grave et une nécrose du
capot nécessitant une kératoplastie. L'IEPL peut généralement étre traitée par un débridement méca-

nique de I'interface, des mesures supplémentaires peuvent cependant étre nécessaires.

L. FITOUSSI, D. GATINEL
Hépital Fondation Rothschild, PARIS.

mileusis) est aujourd’hui la chirur-

gieréfractive la plus pratiquée dans
le monde: plus de 1,2 million d’inter-
ventions sont réalisées chaque année
aux Etats-Unis et en Europe [1]. Depuis
son apparition, le recours au Lasik s’est
développé, passant de la simple correc-
tion des erreurs réfractives initiales a
d’autres indications cliniques et réfrac-
tives, notamment la gestion de ’astigma-
tisme, de ’amétropie post-kératoplastie,
de l’erreur réfractive post-chirurgie de la
cataracte et de la presbytie [2-4]. Dans la
tres grande majorité des cas, lesrésultats
réfractifs sont excellents et les patients
satisfaits. Néanmoins, la création d’'une
interface entre le capot et le stroma
sous-jacent peut entrainer des compli-
cations comme la dislocation du capot,
la survenue d’une kératite infectieuse
ou d’une kératite lamellaire diffuse et
I'invasion épithéliale.

I e Lasik (laser-assisted in situ kerato-

L’invasion épithéliale post-Lasik (IEPL)
est une complication rare de 'interven-
tion caractérisée par la migration de
cellules épithéliales cornéennes dans
I'interface, I’espace situé sous le capot
au contact du lit stromal. Sa prévalence

se situe entre 0 et 3,9 % en cas de Lasik
initial [5-7]. Cependant, le risque de
survenue est fortement majoré en cas
de retouche avec soulévement du capot
et peut atteindre 10 a 20 % [8, 9]. LTEPL
peut causer plusieurs difficultés, notam-
ment une nécrose partielle ou totale tar-
dive du capot, un astigmatisme irrégulier
et des lésions cicatricielles qui peuvent
entrainer une baisse d’acuité visuelle.

B Physiopathologie et histologie

La physiopathologie de I'TEPL est attri-
buée a deux mécanismes principaux
sous-jacents. Le premier consiste en
une implantation de cellules épithé-
liales sous le capot en peropératoire.
Généralement, ’ensemencement des
cellules est faible et leur prolifération
est limitée. Le deuxiéme mécanisme
provient d’'une migration continue des
cellules épithéliales vers ’interface. Elle
est favorisée par I’existence d'un défect
épithélial situé a proximité des bords du
capot. Ce défect aboutit & la formation
d’une fistule localisée au bord du capot.
L’invasion est d’abord périphérique, a
distance de I’axe visuel, avec un risque
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de migration centripéte. Plus rarement,
I’invasion peut étre la conséquence
d’une perforation du capot (par exemple
button hole), mais cette complication est
exceptionnelle avec la technologie de
découpe au laser femtoseconde.

Histologiquement, I’invasion précoce
correspond a une multicouche de
cellules épithéliales squameuses sem-
blables a celles de 1’épithélium cor-
néen, contrairement al’invasion tardive
qui correspond plutdét & un amas de
matériaux amorphes contenant peu de
cellules [10].

B Facteurs derisque

Bien que le risque d’IEPL soit faible, sa
prise en charge peut étre un véritable
challenge. La connaissance des facteurs
de risque permet donc une meilleure
évaluation préopératoire.

Certains facteurs de risque sont modi-
fiables:

—la technique chirurgicale initiale: la
création d’un capot a I’aide d’un Lasik
assisté par microkératome est plus a
risque d’invasion épithéliale que celle du
Lasik femtoseconde [11, 12]. Il a été sup-
posé que la plus faible incidence d'IEPL

Signes cliniques

apres un Lasik femtoseconde serait due
a la géomeétrie du bord du capot (bord
abrupt) et au risque plus faible de soulé-
vement périphérique de ce bord;
—laprocédure chirurgicale deretouche:
le soulévement direct du capot avec des
pinces est plus a risque (traumatisme
dubord) qu'un clivage soigneux al’aide
d’une spatule adaptée avant le souléve-
ment du capot;

—la conformation des bords du capot:
le risque d’IEPL est plus élevé en cas de
sidecut de 70° qu’en cas de sidecut de
115°[13];

—la présence d’un défect épithélial per-
opératoire périphérique ou dune dystro-
phie de lamembrane basale épithéliale;
—la dislocation du capot [14];

—la perforation du capot (button hole).

D’autres facteurs ne sont pas contro-
lables:

—les facteurs liés au patient: I’laugmen-
tation du risque avec 1’dge, la présence
d’un diabete de type 1, d’un syndrome
des érosions épithéliales récidivantes ou
d’une dystrophie de lamembrane basale
épithéliale;

—le type de correction réfractive: le
risque est majoré en cas de traitement
d’une hypermétropie par rapport a un
traitement myopique [15]. Cela pourrait
étre lié au fait que la photoablation est

Progression

Localisation

appliquée davantage en périphérie cor-
néenne dans le cas du Lasik hypermétro-
pique et induit des 1ésions épithéliales
en dehors de 'interface;

—le soulévement du capot en cas de
retraitement est un facteur de risque
majeur [5-7].

Classification clinique
et critéres d’intervention

En fonction de la localisation, des
caractéristiques cliniques et de la sévé-
rité, 'IEPL peut étre classée en 4 grades
selon la classification de Probst/
Machat (tableau I). Cette classification
est une aide utile pour une évaluation
objective standardisée et elle four-
nit également des recommandations
thérapeutiques.

B Manifestations topographiques

Quand l’invasion est limitée prés du
bord et de faible intensité, il n’y a pas
de modification de la topographie cor-
néenne. Si ’invasion progresse, un
aplatissement est observé en regard
de la zone envahie (soulévement
local responsable d’une réduction de
la cambrure; fig. 1). L’astigmatisme

Prise en charge

Invasion fine, 1-2 cellules d'épaisseur, non

< 2 mm des bords

Pas de traitement

1 progressive, ligne de démarcation blanchatre Non

bien délimitée, pas de modification du capot du capot

requis

Invasion plus épaisse, présence de cellules
épithéliales facilement détectables a la lampe a
fente, bord du capot enroulé ou grisatre
sans fusion

Pas de traitement
urgent,
dans les 2-3 semaines

<2 mm des bords

Oui mais lente
du capot

Invasion marquée, plusieurs couches cellulaires,
invasion opaque, zones en carte de géographie de
3 cellules nécrotiques sans ligne de démarcation, Oui
capot enroulé épaissi, haze périphérique
confluent sur les bords du capot

> 2 mm des bords du

Traitement urgent
capot

Invasion sévere, bandes de cellules épithéliales
4 envahissant l'axe visuel pouvant entrainer une Oui
fusion du capot

Menacgant ou atteinte de

, . Traitement urgent
l'axe visuel

Tableau I: Classification de Probst/Machat de l'invasion épithéliale post-Lasik.
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induit est irrégulier et peut modifier
la réfraction de maniere significative,
ce qui constitue une indication au net-
toyage de l'interface. La délivrance
d’une photoablation conjointe a visée
réfractive est déconseillée en raison
du caractere transitoire des anomalies
réfractive.

B Prise en charge thérapeutique

Lesindications pour un traitement médi-
cal ou chirurgical de I'TEPL dépendent
des symptomes du patient, de la loca-
lisation et de la sévérité de I’atteinte,
et de la présence ou non d’une atteinte
associée du capot (fig. 2). La stratégie
de traitement la plus courante consiste
a débrider mécaniquement ’invasion
épithéliale au niveau de I'interface et de
la face stromale du capot puis a reposi-
tionner soigneusement le volet, tout en
minimisant les traumatismes épithé-
liaux en peropératoire/postopératoire.
A ce débridement peuvent s’associer des
mesures adjuvantes. La colle de fibrine
peut étre utilisée pour renforcer ’adhé-
sion du capot [16, 17], ainsi que la suture
du capot [18, 19] et I'injection d’hydro-
gel oculaire [20, 21]. L’utilisation du
laser Nd:YAG afaible intensité (0,6 mJ en
moyenne) a également été proposée afin
de traiter les IEPL moins séveéres [22].

Lors du débridement, ’application
de mitomycine C 0,02 % ou d’éthanol
(20 a 70 %) pourrait aider a prévenir la
prolifération épithéliale secondaire,
mais ses résultats sont débattus [23,
24]. En effet, bien qu’ils retardent la
réépithélialisation, leur toxicité peut
léser les kératocytes et provoquer une
nécrose du capot [25] ou une kéra-
tite lamellaire diffuse, notamment si
I’éthanol est hautement concentré. La
pose d’'une membrane amniotique en
cas d’atteinte du capot a également été
proposée [26, 27].

Enfin, une photoblation au laser exci-
mer du sidecut + de la face stromale du
capot est une option envisageable. En

WAVELIGHT - ALLEGRO OCULYZER Réacke

i

Fig. 1: Topographie de l'invasion épithéliale post-Lasik (Pentacam). Un aplatissement inféronasal en regard

de la zone d'invasion est a noter.

Fig. 2: Invasion épithéliale bilatérale post-retouche pour presbylLasik. A et C: 'examen a la lampe a fente
montre une invasion épithéliale de grade 4 menagant ou envahissant l'axe visuel (fléches rouges). Les bords
du capot (fleches bleues) sont épaissis et fusionnés. B et D: les coupes OCT mettent en évidence la proliféra-
tion épithéliale dans l'interface capot/stroma résiduel (fléeches jaunes).

effet, I'utilisation de la photoablation
en plus du débridement mécanique est
un moyen de garantir I’élimination de
toutes les cellules restantes ainsi que
dela fibrose, permettant une meilleure
adhésion du capot sur des surfaces
nettes. Fagerholm et al. proposent une

photoablation de 7 4 10 pm afin de reti-
rer une portion substantielle de tissu
sans induire un changement réfrac-
tif [28]. Dans tous les cas, une lentille
souple pansement est recommandée
en fin d’intervention pour protéger la
surface du volet.
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POINTS FORTS

B Linvasion épithéliale post-Lasik est une complication inhabituelle
qui survient généralement précocement en postopératoire.

B Lincidence est de 0 a 3,9 % en cas de traitement initial et peut
atteindre 10 a 20 % en cas de retouche.

B Les tableaux cliniques sont tres variés, allant de modifications
asymptomatiques de l'interface a des modifications visuelles
séveres et une fusion du capot nécessitant une kératoplastie.

B Le traitement consiste principalement au débridement de
l'interface. Cependant, des mesures adjuvantes peuvent s’y
associer (application de mitomycine C ou d'éthanol, photoablation

a 'excimer, colle de fibrine).

La complication la plus fréquente apres
le traitement de 'IEPL est larécidive, qui
survient généralement au niveau de ’at-
teinte initiale.

B Conclusion

Avec l’augmentation constante du
nombre de Lasik réalisés, il est impor-
tant pour tous les ophtalmologistes
d’étre capable de gérer les complica-
tions, y compris I'IEPL. La connais-
sance et lamaitrise des facteurs derisque
modifiables et non modifiables permet
de réduire I'incidence de I'IEPL et de
mieux guider les patients en préopéra-
toire. Lorsqu’ils sont pris en charge de
maniere appropriée, les patients atteints
ont généralement un bon pronostic
visuel. Toutefois, une prise en charge
thérapeutique peut étre nécessaire dans
les formes agressives ou réfractaires afin
de parvenir & une suppression compléte
et définitive des cellules.
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Occlusion de |la veine centrale
de la rétine secondaire
a une polykystose iridociliaire

RESUME : L'occlusion de la veine centrale de la rétine (OVCR) est rare chez le sujet jeune. Le facteur
de risque le plus souvent retrouvé est I’hypertonie oculaire. Nous rapportons le cas d’un jeune patient
se présentant aux urgences pour une baisse visuelle brutale unilatérale, chez qui ’examen a révélé
une OVCR de type A avec un blanc périveinulaire sur une hypertonie oculaire. Devant un angle fermé
a la gonioscopie, une biomicroscopie ultrasonore a été réalisée, mettant en évidence une polykystose
iridociliaire. A notre connaissance, c’est le premier cas publié dans la littérature d’une OVCR secon-
daire a une polykystose iridociliaire.
Chez ce jeune patient, le blanc périveinulaire a disparu au bout de 2 semaines, laissant place a une
atrophie maculaire sévére. Liridotomie au laser YAG est un moyen d’ouverture partielle de I’angle
iridocornéen, mais un traitement hypotonisant doit étre introduit.

L. ADEKPEDJOU, Z. BC")CSKEI,
X. NASICA

Service d’Ophtalmologie,

Hopital Emile Muller,

Groupe Hospitalier de la Région
Mulhouse Sud-Alsace, MULHOUSE.

¥ occlusion de la veine cen-
L trale de la rétine (OVCR) est
une pathologie relativement
rare chez le sujet jeune. Seulement 8 a
15 % des OVCR touchent des sujets de
moins de 40 ans [1]. Classiquement, la
littérature scientifique propose dans
ces cas de réaliser un bilan de throm-
bophilie complet (homocystéine, pro-
téine C et S, antithrombine, anticorps
anti-phospholipides...), recherche qui
s’avere souvent négative. Cependant, le
facteur derisque le plus souvent retrouvé
reste I’hypertonie oculaire, y compris
chez le sujet jeune, incitant a réaliser un
examen clinique complet incluant’ana-
lyse de I’angle iridocornéen.

Nous rapportons le cas d’un jeune
patient de 33 ans se présentant dans
notre service pour une OVCR révé-
lant une pathologie angulaire: a notre
connaissance, c’est le premier cas publié
dans la littérature d’'une OVCR secon-
daire a une polykystose iridociliaire.

B Observation

Ce patient s’est présenté aux urgences
ophtalmologiques en avril 2021 pour
une baisse d’acuité visuelle brutale
unilatérale évoluant depuis deux jours.
L’acuité visuelle a été mesurée a 10/10°
a ’ceeil droit et 1/10° a I’ceil gauche.
A l’examen du pole postérieur de 1'ceil
gauche, nous avonsretrouvé la présence
de blanc périveinulaire (patchy ische-
micretinal whitening), particulierement
bien mis en évidence par les clichés
en infrarouge. Nous avons également
constaté quelques petites hémorragies

(fig. 1).

Le blanc périveinulaire correspond a
I’examen tomographique en cohérence
optique (OCT) a une hyperréflectivité
de la rétine interne et moyenne, c’est-a-
dire a une maculopathie moyenne aigué
paracentrale de disposition périveinu-
laire. ’OCT maculaire de I’ceil droit est
normal (fig. 2).
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Fig. 1: Cliché du fond d'eil gauche en rétinographie (A) et en infrarouge (B) montrant une opacification blan-
chéatre autour des veines du péle postérieur (blanc périveinulaire) ainsi que quelques hémorragies (rétino-

graphe Topcon 3D OCT-1 Maestro 2).

Il s’agit donc d’une OVCR que I’équipe
du Pr Paques a nommé de type A: une
occlusion apparaissant chez un sujet plu-
tot jeune, associée a une baisse visuelle

rapide et a un faible nombre d’hémorra-
gies [2,3]. Pourrappel,’'OVCR de type B
touche une population plus 4gée avec
une moyenne autour de 55 ans [3]. Elle

provoque davantage de dilatation vei-
neuse, bien plus d’hémorragies au fond
d’ceil et unebaisse visuelle moinsrapide.

L’angiographie a la fluorescéine a
confirmé le diagnostic avec unralentisse-
ment circulatoire veineux et une absence
de diffusion au niveau maculaire (fig. 3).

Bien que ces recommandations soient
actuellement remises en cause, nous
avons tout de méme recherché une
thrombophilie chez notre patient: le
bilan était normal. Cependant, une
hypertonie oculaire bilatérale a été
retrouvée et ’examen gonioscopique
a mis en évidence un angle fermsé,
ouvrable partiellement en analyse dyna-
mique. La biomicroscopie ultrasonore
(UBM) a permis également d’identifier
la cause de la fermeture de I’angle : nous
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Fig. 2: Coupes OCT maculaire de l'ceil gauche montrant un cedéme maculaire (épaisseur rétinienne centrale de 322 um) avec hyperréflectivité de la rétine interne et
moyenne et, a l'ceil droit, une épaisseur rétinienne de 263 um (OCT Spectralis Heidelberg Engineering).

05, FA 0:19.77 55° ART [HS] 05, FA 0:22.10 55° ART [HS] 00, FA 0:31.10 55° ART [HS]

Fig. 3: Clichés d’angiographie a la fluorescéine montrant un ralentissement circulatoire et une absence de diffusion maculaire a 'ceil gauche, et un remplissage normal

a droite (angiographe HRA Spectralis Heidelberg Engineering).
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avonsretrouvé la présence de nombreux
kystes iridociliaires, signant le diagnos-
tic de polykystose iridociliaire (fig. 4).
Ces kystes étaient a 1’origine d’une
antéversion des proces ciliaires et donc
del’étroitesse de I’angle iridocornéen.

Nous émettons ’hypothese que I’hyper-
tonie oculaire secondaire a la polykys-
tose iridociliaire fermant I’angle soit le
facteur de risque majeur de ce patient
pour ’apparition de son OVCR de type A
avec blanc périveinulaire.

Le blanc périveinulaire est le résultat
d’un ralentissement circulatoire majeur
lors des OVCR de type A [4]. Lamaculo-
pathie moyenne aigué paracentrale qui
enrésulte provoque invariablement une
ischémie rétinienne séquellaire. Chez
ce patient également, le blanc périvei-
nulaire a disparu au bout de 2 semaines,
laissant place & une atrophie maculaire
sévere a ’origine d’une atteinte campi-
métrique marquée (fig. 5 et 6).

Pour éviter d’autres complications de
I’hypertonie oculaire, nous avons réa-
lisé une iridotomie périphérique au laser
YAG. Cette procédure nous a permis de
rouvrir partiellement ’angle, sans pour  Fig.4: Clichés UBM montrant des kystes iridociliaires (échographe Aviso).

0D, IR 30® ART + OCT 307 (8,7 mm) ART (100} O : 44 [H5]
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Fig. 5: Coupes d'OCT maculaire montrant une atrophie maculaire plus marquée en temporal avec une épaisseur rétinienne centrale de 241 um a gauche et 262 ym
a droite (OCT Spectralis Heidelberg Engineering).
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rétinienne:

ciliaires.

B Devant un jeune patient présentant une occlusion veineuse

—rechercher des facteurs de risque;

—réaliser un bilan de thrombophilie;

—réaliser une gonioscopie a la recherche de voussures iriennes;
—réaliser une biomicroscopie ultrasonore a la recherche de kystes

Déviation individuelle
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Fig. 6: Champ visuel 24-2 montrant un scotome nasal arrivant jusqu’au centre a gauche et un champ visuel

subnormal a droite (Humphrey Zeiss).

autant une normalisation de la pression
intraoculaire: un traitement hypotonisant
local a dti étre débuté en complément.

B Discussion

La polykystose iridociliaire est retrouvée
le plus souvent chez les adultes jeunes.
Souvent asymptomatiques, rarement a
I'origine d’une fermeture de ’angle, les
kystes diminuent de diametre et d’in-
cidence avec I’dge [5]. Chez ce patient,
I’hypertonie oculaire induite par la
polykystose iridociliaire a été le seul fac-

teur derisqueretrouvé a l’origine de son
OVCR. Cette observation est originale du
fait dela combinaison de ces deux patho-
logies: ’'OVCR de type A (avec maculo-
pathie moyenne aigué paracentrale) et la
polykystose iridociliaire.

L'iridotomie au laser YAG ne s’avere pas
toujours efficace. L'iridoplastie au laser
argon peut étre un moyen d’ouverture
de I’angle iridocornéen, mais il existe
un risque de paralysie de l’iris avec
mydriase séquellaire. Le plus souvent,
un traitement hypotonisant doit étre
introduit.

B Conclusion

Une anomalie angulaire (dont la polykys-
tose iridociliaire) doit étre évoquée et
recherchée chez tous les patients jeunes
présentant une occlusion veineuse réti-
nienne. Elle est parfois suspectée devant
la présence de voussures iriennes péri-
phériques a I’examen gonioscopique,
mais I’'UBM est d’un apport capital
puisque seul cet examen permet de faire
le diagnostic formel des kystes ciliaires.
L'iridotomie au laser YAG permet d’ou-
vrir partiellement 1’angle iridocornéen
etde diminuer la pression intraoculaire,
mais un traitement hypotonisant local
doit étre rapidement initié en complé-
ment si'iridotomie ne normalise pas le
tonus oculaire.
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I Revues géeneérales

Bilan des uvéites intermédiaires

RESUME : L'uvéite intermédiaire est une inflammation du vitré et de la rétine périphérique. Elle peut
se compliquer d’cedéme maculaire, d’cedéme papillaire, de cataracte, de membrane épirétinienne et
de vascularites, pouvant mettre en jeu le pronostic visuel. Nous présentons ici le bilan de I'inflamma-
tion, de gravité, étiologique et préthérapeutique.

N. STOLOWY
Service d’Ophtalmologie,
Hépital La Timone, MARSEILLE.

nit par la présence de cellules

inflammatoires dans le vitré
(hyalite), avec ou sans condensations
vitréennes dans le vitré antérieur (ceufs
de fourmis ou snowballs), et d’une
atteinte de la rétine périphérique. Les
uvéites intermédiaires représentent
4 220 % des uvéites et sont bilatérales
d’emblée dans 70 a 80 % des cas et le
deviennent au cours de1’évolution dans
90 % des cas [1, 2]. Elles peuvent étre
isolées, associées a une inflammation
antérieure de contiguité ou se présenter
sous la forme d’une pars planite. Cette
derniere est une forme particuliere
d’uvéite intermédiaire idiopathique
dans laquelle des lésions de banquise
sont présentes au niveau de la pars plana.

I ¥ uvéite intermédiaire se défi-

La découverte d’une uvéite intermé-
diaire doit mener a un bilan soigneux

Nombre de cellules

regroupant plusieurs axes: le bilan
de I'inflammation, le bilan de gravité,
le bilan étiologique et le bilan pré-
thérapeutique.

H Bilan de I'inflammation

La présence de cellules inflammatoires
dans les lacunes liquéfiées du vitré est
un signe d’inflammation active. La gra-
dation de I'inflammation intermédiaire
est indispensable au suivi du patient
et a ’évaluation de la réponse au trai-
tement, mais elle peut étre difficile. La
classification utilisée en pratique quo-
tidienne a été établie par le groupe de
travail SUN (Standardization of Uveitis
Nomenclature) en 1959 et mise a jour
en 2005 [3, 4], elle permet d’évaluer le
Tyndall vitréen cellulaire et le Tyndall
vitréen protéique ou haze (tableau I).

Tyndall vitréennes dans la fente Tyndall protéique .
s Description
cellulaire (1 mm de largeur x 3 mm ou haze
de hauteur)
0,5+ 0a10 0 Clair
1+ 10320 1+ Fibres optiques
floues
24 20330 24 Valss.eaux et nerf
optique flous
34 303100 3+ Seul le ngrf_ optique
est visible
4+ > 100 b+ Fond d’ceil non visible

Tableau I: Classification de l'inflammation intermédiaire, Tyndall cellulaire et Tyndall protéique.
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B Lévaluation de l'inflammation intermédiaire peut étre difficile mais
elle est indispensable au suivi de la pathologie pour connaitre la
réponse au traitement. Elle peut s'aider de I'OCT.

B Les facteurs de gravité, dont la baisse d'acuité visuelle,
déterminent la nécessité d’'un traitement anti-inflammatoire.

B Le bilan étiologique, a adapter a l'examen ophtalmologique
et général, comprend: NFS, VS-CRP, IDR a la tuberculine
ou QuantiFERON-TB Gold, sérologie syphilis, ECA et bilan
phosphocalcique, imagerie thoracique, PCA si patient > 50 ans
(dosage IL6 et IL10) ou uvéite unilatérale avec fond d'ceil
inaccessible (recherche virus de la famille des Herpésvirus et
toxoplasmose) + IRM cérébrale + ponction lombaire.

Plus récemment, plusieurs études ont
décrit des protocoles d’analyse de I'in-
flammation intermédiaire grace a la
tomographie par cohérence optique
(OCT), qui permettent un examen

reproductible et un suivi fiable de I'in-
flammation intermédiaire. L’équipe
londonienne de Keane [5] et de
Montesano [6] a mis au point le logi-
ciel VITAN (VITreous ANalysis) avec

Fig. 1: Capillaropathies en angiographie a la fluorescéine chez un enfant de 12 ans suivi pour uvéite intermé-

diaire bilatérale idiopathique.

un algorithme spécifique d’analyse du
vitré en SD-OCT: ils mesurent I'inten-
sité du vitré en avant de la membrane
limitante interne et la comparent a
I'intensité de I’épithélium pigmentaire
(indice VRI=Vitreous/RPE-relative
intensity), afin de contrdler les facteurs
liés a la transparence des milieux et a la
dilatation qui pourraient faire varier 'in-
tensité du vitré. Barbosa et al. mesurent
cet indice a I’aide du logiciel de traite-
ment de I'image en accés libre Image] et
retrouvent une bonne reproductibilité
inter- et intra-opérateur [7].

B Bilan de gravité

Lebilan de gravité a pour objectif d’iden-
tifier les complications de I'uvéite qui
influencent le pronostic de lamaladie et
retentissent sur la fonction visuelle. Les
complications retrouvées sont I’eedéme
maculaire (28-64 %), I’cedéme papil-
laire (10-50 %), la cataracte (24 %), la
membrane épirétinienne (19 %), les vas-
cularites rétiniennes (20-60 % ; fig. 1),
la névrite optique (14,5 %), les déchi-
rures (2-11 %) et décollements de rétine
(5 %), le glaucome secondaire (7 %) et
les néovaisseaux prépapillaires et pré-
rétiniens (fig. 2) [1, 8, 9].

Le traitement anti-inflammatoire est
indiqué en cas de signe de gravité: baisse
d’acuité visuelle de plus de 2 lignes,
cedéme maculaire cystoide, papillite,
néovascularisation périphérique.

B Bilan étiologique

La majorité des uvéites intermédiaires
est idiopathique (58,5-85 %) [1, 9]. Les
principales causes retrouvées sont la
sarcoidose (7-22 %) et la sclérose en
plaques (5-19,5 %) (fig. 3). Les autres
causes sont les maladies inflammatoires
chroniques de l'intestin, les infections
(maladie de Lyme, syphilis, bartonel-

lose, maladie de Whipple, tuberculose,
toxocarose, toxoplasmose, infection
au virus HTLV-1) et les pseudo-uvéites

Fig. 2: Néovaisseaux prépapillaires bilatéraux chez un
homme de 19 ans ayant une uvéite intermédiaire bila-
térale idiopathique (remerciements Dr Alban Comet).

Fig. 3: Snowballs diffus chez une patiente de 22 ans
suivie pour une sclérose en plaques avec uvéite inter-
médiaire bilatérale (remerciements Dr Pierre Gascon).
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(lymphome, métastase vitréenne,
cancer-associated retinopathy).

L’interrogatoire recherche un terrain et
des signes pouvant orienter vers I'une
de ces étiologies, notamment des signes
respiratoires et cutanés (nodules sar-
coidosiques et érythéme noueux) en
faveur d’une sarcoidose, et des dyses-
thésies, une diplopie et des vertiges
orientant vers une sclérose en plaques.
L’étude ULISSE publiée en 2017 a éta-
bli des recommandations concernant la
stratégie diagnostique des uvéites [10].
Le bilan minimal comprend un bilan
sanguin avec NFS, VS, CRP et sérologie
syphilis, une intradermoréaction (IDR)
a la tuberculine, une radiographie de
thorax. En cas d’atteinte intermédiaire
chronique, le dosage de I’enzyme de
conversion de l’angiotensine est ajouté
au bilan sanguin et un scanner thora-
cique est directement réalisé sans faire
de radiographie de thorax. Ce bilan est
complété et adapté aux résultats de I'in-
terrogatoire et de ’examen ophtalmolo-
gique. En cas de négativité du premier
bilan, une ponction lombaire et une IRM
cérébro-orbitaire peuvent étre réalisées.

Certains auteurs préconisent la réalisa-
tion systématique d’une IRM cérébrale
en cas d’uvéite intermédiaire: dans la
cohorte de Hadjadj et al., 168 patients
ont réalisé une IRM cérébrale, seuls
3 avaient des symptomes neurologiques
alors que 15 IRM cérébrales étaient anor-
males [11]. D’autres auteurs préconisent
laréalisation d'une IRM cérébrale en cas
de symptomes ou d’histoire familiale de
sclérose en plaques [12, 13]. Elle doit étre
réalisée dans tous les cas siun traitement
par anti-TNF alpha doit étre instauré car
ces derniers sont contre-indiqués en
cas de lésions démyélinisantes. Le test
QuantiFERON-TB Gold peut étre réalisé
alaplace ouen complément de 'TDRala
tuberculine pour rechercher un contage
tuberculeux.

Certaines situations doivent faire sus-
pecter un autre diagnostic que celui
d’uvéite intermédiaire. En cas d’atteinte

unilatérale et de hyalite dense masquant
le fond d’eeil, une uvéite postérieure
doit étre évoquée et une ponction de
chambre antérieure doit étre réalisée
en urgence a la recherche de toxoplas-
mose et d’'Herpésvirus (herpes simplex
virus, varicella-zoster virus, cytomé-
galovirus). De plus, le diagnostic de
pseudo-uvéite ou syndrome de masca-
rade doit toujours étre éliminé. Chez le
patient de plus de 50 ans, le diagnostic
de lymphome vitréo-rétinien primitif
doit systématiquement étre évoqué.
Une ponction de chambre antérieure
avec dosage de I'interleukine (IL) 6 et
de l'interleukine 10 est réalisée. La pré-
sence d’un taux d’IL10 > 50 pg/mL et
d’un ratio IL10/IL6 > 1 est évocatrice de
lymphome vitréo-rétinien primitif. Chez
I’enfant, le diagnostic de rétinoblastome
doit absolument étre écarté et, en cas de
doute, un examen sous anesthésie géné-
rale avec indentation sclérale et ophtal-
moscopie binoculaire indirecte aidera
au diagnostic.

En cas d’uvéite intermédiaire initiale-
ment sévere, un traitement systémique
par corticoides et par immunosuppres-
seurs peut étre instauré d’emblée. Dans
ce cas, il peut étre utile de prescrire le
bilan préthérapeutique dés le bilan com-
plémentaire étiologique. Il dépend du
type de traitement choisi mais comprend
principalement les examens suivants:
—corticoides: NFS, VS-CRP, surveillance
delapression artérielle, diabete, antécé-
dents psychiatriques;
—immunosuppresseurs: NFS, VS-CRP,
créatininémie, bilan hépatique (ASAT,
ALAT, GGT, PAL), sérologies VIH, hépa-
tite B, hépatite C, béta-HCG.
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