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1 Breves

B Traitement anti-VEGF et Iésions évoluées

SonG JS, Kim MS, Joo K et al. Intravitreal anti-vascular endothe-
lial growth factor treatment in patients with neovascular age-
related macular degeneration and poor visual acuity. Retina,
2024;44:1486-1494.

ette étude rétrospective évaluait I’intérét de pour-

suivre le traitement intravitréen par anti-VEGF dans

les yeux atteints de dégénérescence maculaire liée a
I’age (DMLA) néovasculaire et présentant une mauvaise acuité
visuelle.

Les 131 patients de I’étude avaient une acuité visuelle corrigée
inférieure ou égale a 1/10°. Les dossiers des patients ont été
répartis en groupes de “traitement régulier” (IVT d’anti-VEGF
espacées de moins de quatre mois, 87 patients) et de “traite-
mentrare” (IVT d’anti-VEGF espacées de plus de quatre mois,
44 patients).

Les auteurs montrent que les patients du groupe “Traitement
régulier” (fig. 1) avaient une meilleure conservation de la taille
de leur lésion aprés un an, comme aprés deux ans de suivi. En
particulier, I'incidence des hémorragies sous rétiniennes était
significativement plus faible. L’'analyse des courbes de survie a
aussi montré que les patients du groupe “Traitement régulier”
avaient une conservation de I’acuité visuelle et de la taille des
lésions significativement plus importante que les patients du
groupe de “Traitement rare”.

En conclusion, les auteurs montrent que la poursuite du trai-
tement anti-VEGF a présenté un réel intérét pour ces patients
dontles lésions étaient évoluées. L'étude confirme desrésultats
d’études précédentes [1-4].

On note que I’étude ne fournit pas de criteres anatomiques
et fonctionnels précis pour la répartition des patients dans
le groupe “Traitements réguliers” ou “Traitements rares”. La
part de la lésion comportant de la fibrose sous-rétinienne ou
de l’atrophie pourrait intervenir dans le risque hémorragique
ultérieur, comme dans la probabilité d’une stabilisation.

BIBLIOGRAPHIE
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(Avastin) injection in patients with age-related macular degen-
eration and low visual acuity. Retina, 2008;28:1302-1307.

2. EL Matri L, Bouraout R, CHEBIL A et al. Bevacizumab injection in
patients with age-related macular degeneration associated with
poor initial visual acuity. ] Ophthalmol, 2012;2012:861384.

Fig. 1: Evolutions de la taille des lésions au cours du temps chez quelques patients
de l'étude (A, B, C). Patiente de 79 ans, du groupe “Traitement régulier”. La taille des
lésions reste stable (A, ao(t 2018; B, juillet 2019; C, juillet 2020). (D, E, F). Patiente
de 71 ans du groupe “Traitement régulier”. La taille de la lésion a progressivement
augmenté, passant de 11,2 mm? au départ a 15,2 mm? la deuxiéme année (D, jan-
vier 2015; E, décembre 2015; F, novembre 2016). (G, H, I). Patiente de 73 ans du
groupe “Traitement rare”. On note une augmentation rapide de la taille de la lésion
liée a une hémorragie sous-rétinienne a deux reprises. La taille initiale de la lésion
3 6,9 mm? était a 17,3 mm? 4 la deuxiéme année. (G, janvier 2019; H, mai 2019; I,
mars 2020). (J, K, L). Patient de 72 ans du groupe “Traitement régulier” avec une
augmentation importante de la taille de la lésion liée a une hémorragie sous-ré-
tinienne massive. La taille de la [ésion est passée de 4,8 mm? & 49,3 mm? la troi-
sieéme année. (J, novembre 2016; K, septembre 2017;L, octobre 2019). Les fleches
vertes, a gauche, indiquent si les scans OCT sont horizontaux ou verticaux.

3. GaLBINUR T, AviErRBUKH E, BANIN E et al. Intravitreal bevacizumab
therapy for neovascular age-related macular degeneration
associated with poor initial visual acuity. Br ] Ophthalmol,
2009;93:1351-1352.

4.KocH R, ScumipT M, GEBAUER S et al. Intravitreal treatment in
patients with exudative age-related macular degeneration and
visual acuity <0.05. BMC Ophthalmol, 2015;15:138.
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I Breves

Pachychoroid neovasculopathy :
repérer les récurrences néovasculaires en OCT-A
Hixicar T, KuBo N, TaBataA M et al. Enlargement of choroidal

neovascularization before recurrence after photodynamic therapy
for pachychoroid neovasculopathy. Retina, 2024;44:1495-1503.

a pachychoroid neovasculopathy, ou pachychoroide asso-

ciée a des néovaisseaux choroidiens (PNV), est définie

comme une néovascularisation de type 1 sans drusen et
associée a une choroide épaissie avec une dilatation patholo-
gique des vaisseaux choroidiens (pachyvessels) [1].

La PNV fait partie du “spectre” des pachychoroides pour les-
quelles une pathogénie commune comportant une congestion
de la vascularisation choroidienne et des altérations de la
choriocapillaire est envisagée [2]. Il semble y avoir un conti-
nuum reliant par la pathogénie et des formes de passage la cho-
riorétinopathie séreuse centrale, la pachychoroide associée a
des altérations de ’EPR, la PNV, la vasculopathie polypoidale
choroidienne, ’excavation choroidienne focale, et enfin la
pachychoroide péripapillaire.

ATheureactuelle, il n’existe pas de traitement standard pourla
PNV. Des études utilisant les anti-VEGF intravitréens, la théra-
pie photodynamique (PDT) ou une combinaison des deux ont

montré la possibilité de résorber les fluides sous rétiniens et
d’améliorer les performances visuelles [3, 4].

L’équipe japonaise publiant cet article dans Retina avait pré-
cédemment réalisé une étude comparative entre anti-VEGF et
PDT a demi-dose pour le traitement de la PNV. Ils ont montré
que les deux traitements avaient une efficacité comparable
pour résorber les fluides sous rétiniens et améliorer I’acuité
visuelle. En revanche, les yeux traités par PDT a demi-dose
avaient nécessité moins de traitement [5].

Par ailleurs, chez les patients avec une DMLA néovasculaire,
cette équipe avait montré ’intérét d’un suivi de la taille du
reliquat néovasculaire en OCTA. L'extension de la taille des
néovaisseaux a distance d’une injection d’anti-VEGF permet-
tant de prédire une prochaine récidive de I’activité néovascu-
laire [6]. D’autres auteurs avaient aussi montré I'intérét du suivi
en OCTA des patients avec DMLA pour évaluer le risque de
reprise de I’exsudation avant qu’elles apparaissent sur ’'OCT
structural [7].

Delaméme maniére, ils montrenticil’intérét du suivi en OCT-
angiographie. L'extension de la taille des néovaisseaux a dis-
tance de la séance de PDT permettait de prédire une prochaine
récidive néovasculaire (fig. 1).

Fig. 1 : Suivi en OCTA de néovaisseaux maculaires de type 1 chez un patient de 70 ans avec, en haut, l'image d’'OCTA, au milieu l'image d’OCTA avec un tracé manuel du
périmétre de la néovascularisation. En bas, le cliché d'OCT structurel. (A-C) Images initiales. (D-F) Trois mois aprés PDT initiale. (G-1) Dix-huit mois aprés PDT lors de

la reprise évolutive associée a un décollement séreux rétinien.
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L’étude comportait 52 yeux chez des patients consécutifs avec
PNV sans traitement préalable et avec des signes exsudatifs
associés a une géne fonctionnelle et le suivi était de 18 mois.
Les zones de néovascularisation choroidienne ont été évaluées
surlabase d’images d’OCT-angiographie a différents moments
apres la PDT initiale.

Le suiviréalisé par les auteurs montre aussi que la surface de la
néovascularisation des PNVs avait diminué lors de I’'examen
a trois mois apres la PDT et que cette diminution se poursui-
vait parla suite dans les yeux sansrécidive. Enrevanche, dans
les yeux avec récurrence 1’agrandissement de la surface de la
néovascularisation avait logiquement précédé la reprise de
I’exsudation.

Dans la discussion les auteurs mettent en paralléle les travaux
de I’équipe de Schmidt-Erfurth qui avait évalué I’effet de la
PDT sur la perfusion et I'intégrité vasculaire des néovascula-
risations choroidiennes de la DMLA en angiographie au vert
d’indocyanine [85]. Ces travaux montraient que la taille des
néovascularisations diminuait de maniere significative apres
PDT, mais qu’il persistait un reliquat néovasculaire a partir
duquel une récurrence pouvait se produire entrainant dans
certains cas une reprise de ’exsudation.

La PNV est une maladie chronique, relativement quiescente
avec un potentiel néovasculaire trés probablement moindre
que celui des DMLA néovasculaires. Cette notion expliquerait
que, méme si, dans la majorité des cas, il persiste un reliquat
néovasculaire aprés PDT ou apres traitement combiné, ce reli-
quat néovasculaire ne récidive pas de maniére obligatoire ou
s’il récidive, il n’est pas obligatoirement associé a une reprise
de I’exsudation.
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I Le dossier - Oblitérations artérielles rétiniennes

S. BAILLIF
Hopital Pasteur 2, CHU, NICE.

Editorial

certes peu fréquents, mais dont le pronostic visuel reste médiocre. C’est pour

cetteraison qu'un dossier concernant ces pathologies nous semblait nécessaire.
Le but est de connaitre les tenants et les aboutissants dans I’espoir d"un diagnostic
rapide pour une prise en charge urgente.

I es oblitérations artérielles rétiniennes (OAR) sont des événements ischémiques

En effet, le Dr Aymeric Wittwer et le Pr Barbara Casolla nous rappellent que les
OAR, dont!’oblitération de I’artere centrale de larétine (OACR), sont de présentation
et de diagnostic ophtalmologiques, mais sont a considérer comme des pathologies
neurovasculaires pour des raisons anatomiques et physiopathologiques. Des 1ésions
ischémiques cérébrales concomitantes sont retrouvées chez 25 a 30 % des patients,
ce qui explique l'urgence d’une évaluation neurologique, clinique et d’'une imagerie
cérébro-vasculaire en unité neuro-vasculaire.

Les Drs Valérie Krivosic et Elodie Bousquet présentent le spectre clinique des OAR
et en évoquent les facteurs de risque qu’il conviendra de rechercher. A partir des
étiologies possibles et de leur fréquence dépendra la liste des examens complémen-
taires a réaliser, dont I’'ordre et I'urgence varieront aussi en fonction de la cinétique
d’apparition des symptomes.

Le Dr Rim Maalej et le Pr Dan Milea présentent les caractéristiques cliniques de la
pathologie avecleurs critéres sémiologiques en imagerie multimodale, dont’apport
de l'intelligence artificielle, le but étant de reconnaitre immédiatement les signes
sémiologiques ophtalmologiques de ces pathologies.

Il n’existe actuellement aucun traitement standardisé des OAR et la prise en charge
de ces patients est décevante au niveau du pronostic visuel. Le Dr Jérémy Chiabo
revient sur ’histoire des traitements proposés et qui se sont révélés inefficaces.
Il évalue ensuite les nouvelles données concernant la thrombolyse et 'oxygénothé-
rapie hyperbare.

Ce dossier s’est voulu tres pratique et didactique. J’espére qu’il remplira son office.

Je remercie les auteurs pour le partage de leurs connaissances et de leur expérience,
ainsi que vous tous pour votre lecture attentive.
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Le point de vue du neurovasculaire

RESUME: L'occlusion de I’artére centrale de la rétine (OACR) est une pathologie neurovasculaire a
part entiére, correspondant a un accident ischémique du territoire carotidien. On distingue les causes
non artéritiques dominées par les sténoses carotidiennes athéromateuses, et les causes artéritiques,
dominées par I'artérite gigantocellulaire.
Des accidents ischémiques cérébraux concomitants sont associés dans jusqu’a 30 % des cas, et
I’examen neurologique a la recherche d’un déficit neurologique doit étre systématique. En cas de
prise en charge trés précoce, I’administration d’un traitement thrombolytique doit étre envisagée
en fonction du tableau clinique. Le bilan étiologique et I'introduction d’un traitement de prévention
secondaire adapté a la cause sous-jacente sont urgents et doivent au mieux étre réalisés en unité

neurovasculaire.
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A. WITTWERY, B. CASOLLA2

1 Service de neurologie, unité neurovasculaire,

GHU Henri Mondor (AP-HP), CRETEIL.
2 Université Cote d’Azur UR2CA-URRIS, Unité
neurovasculaire, CHU Hépital Pasteur 2, NICE.

tic visuel sombre, est un évé-

nement ischémique plutot
rare, avec une incidence globale de 1 a
2 cas/100000 habitants/an, a discrete
prédominance masculine, avec un age
médian de 65 ans au diagnostic [1, 2].
Si son mode de présentation et son dia-
gnostic sont ophtalmologiques, 'TOACR
est a considérer comme une pathologie
neurovasculaire pour des raisons anato-
miques et physiopathologiques.

I ¥ OACR, affection au pronos-

L’artere centrale de la rétine nait de I’ar-
tére ophtalmique, elle-méme premiere
branche de division dela terminaison de
D’artére carotide interne, prenant son ori-
gine au-dessus du toit du sinus caverneux
avant d’emprunter le canal optique. Elle
se divise entre artere centrale de larétine
(vascularisant les couches internes de la
rétine) et en arteres ciliées postérieures
(vascularisant la téte du nerf optique,
les tissus choroidiens). Ainsi, 'OACR
résulte d’une thrombose le long de ’axe
carotidien, ou d’un embole d’origine aor-
tique ou cardiaque empruntant le trajet
de ’artére carotide. On distingue alors
deux grands groupes d’étiologies [1, 2]:

e Les causes non artéritiques, représen-
tant 95 % des étiologies qui regroupent:
—les pathologies carotidiennes:
athérome carotidien le plus souvent
sténosant, plus rares dissections caro-
tidiennes, dysplasies fibromusculaires,
syndrome et maladie de Moya-Moya;
—les sources d’embolie aorto-cardiaque:
troubles durythme emboligenes (fibrilla-
tion atriale, flutter atrial), valvulopathies
mitro-aortiques, athérome de crosse aor-
tique;

—les thrombophilies artérielles: syn-
drome des anti-phospholipides, throm-
bophilies paranéoplasiques.

e Les causes artéritiques, représentant
5 % des étiologies qui regroupent:

—les vascularites des vaisseaux de gros
amoyen calibre, dominées par l’artérite
gigantocellulaire, et les plus rares mala-
dies de Takayasu, vascularites lupiques
et granulomatose avec polyangéite.

L’OACR, accident ischémique rétinien
du territoire carotidien, peut donc étre
associé a des accidents ischémiques
cérébraux du méme territoire caroti-
dien. Deslésions ischémiques cérébrales
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concomitantes sont retrouvées chez 25
a 30 % des patients, symptomatiques
(responsable d’un déficit neurologique
transitoire ou persistant) dans 2/3 des cas
ousilencieuses (asymptomatiques) dans
1/3 des cas[3].

Que faire une fois
le diagnostic posé ?

Du fait des chiffres évoqués plus haut,
on comprend 'urgence d’une évalua-
tion neurologique clinique et d’une
imagerie cérébro-vasculaire associant
de maniére indissociable une analyse
du parenchyme cérébral, et des troncs
supra-aortiques. Dans I'ischémie céré-
brale (accidents ischémiques transi-
toires, accidents ischémiques mineurs),
une prise en charge rapide en milieu
spécialisé, associée a un traitement de
prévention secondaire adapté permet
une réduction de 80 % du risque relatif
de récidive vasculaire cérébrale a trois
mois [4].

Une fois le diagnostic d’OACR posé,
I’interrogatoire doit rechercher acti-
vement des signes d’accidents isché-
miques cérébraux associés, persistants
ou transitoires et parfois mis au second
plan par le patient. Chez un patient
venu par ses propres moyens, les défi-
cits neurologiques sont le plus souvent
discrets, et doivent donc étre active-
ment recherchés. Un examen neuro-
logique standardisé basé sur 1’échelle
du NIHSS (National Institute of Heath
Stroke Scale), utilisée a la phase aigué
del’AVC, peut étreréalisé par tout méde-
cin [5]. On recherchera aussi des élé-
ments cliniques a valeur d’orientation
étiologique [2] (cf. encadré).

B Comment orienter le patient ?

Plusieurs éléments devraient étre pris en
compte pour stratifier le degré d urgence
et permettre ’orientation, notamment
le délai de survenue des symptomes et
la présence d’un déficit neurologique

associé. Ceci s’explique par les progrés
considérables des traitements de reper-
fusion dela phase aigué de’AVCisché-
mique, ayant mené a un allongement
majeur de la fenétre thérapeutique.

Dans les années 2000, la thrombolyse
intraveineuse a représenté une révo-
lution dans le pronostic des infarctus
cérébraux, dont I’impact était néan-
moins limité par une faible proportion de
patients éligibles en raison d'une fenétre
thérapeutique trés courte (4 h 30 parrap-
portau début des symptémes).

Lesannées 2010 ont vul’avénement d’une
autre révolution thérapeutique qu’est la
thrombectomie mécanique, permettant
d’extraire mécaniquement le caillot par
voie endovasculaire en cas d’occlusion
proximale (c.-a-d., touchant la termi-
naison carotidienne ou les segments
proximaux de l’artére sylvienne) avec

un bénéfice initialement démontré dans
les 6 h apres le début des symptomes [6].
Secondairement, les données d’image-
rie avancée de perfusion (sur scanner ou
IRM) ont permis d’identifier sur le plan
radiologique le cceur ischémique (c.-a-d.,
tissunécrosé, non viable) et la pénombre
ischémique (ie, tissu hypoperfusé, viable
en cas de reperfusion). La présence d'un
mismatch perfusionnel, objectivant la
viabilité d’un certain volume de paren-
chyme cérébral, permet donc d’iden-
tifier les candidats a un traitement de
reperfusion (thrombolyse et/ou throm-
bectomie) tardif, au-dela des délais clas-
siques. Par conséquent, dans1’idéal, c’est
une “horloge tissulaire” individuelle
plutét qu’une fenétre temporelle fixe
qui devrait déterminer 1’éligibilité des
thérapies de reperfusion. Les derniéres
recommandations de 'ESO (European
Stroke Organization) autorisent, chez des
patients sélectionnés sur des critéres de

Proposition d’'une check-list devant une OACR (— valeur d’orientation)

Anamnése:

cardio-vasculaires.
anticoagulants).
a l'OACR.

Signes fonctionnels:

Signes physiques:

v Prise des constantes.
au minium:
répétition, jargon;

sur le tronc pendant 5 s);

v Antécédents personnels: facteurs de risques vasculaires, antécédents de radiothérapie
cervicale ou thoracique (— athérome carotidien, sténose postradique), antécédents

v Traitements en cours, notamment antithrombotiques (antiagrégant plaquettaires,

v Déficit neurologique sensitivo-moteur récent, méme transitoire, souvent controlatéral

v Céphalées inhabituelles (— artérite gigantocellulaire, dissection carotidienne).
v/ Altération de l'état général, arthralgies inflammatoires des ceintures (— artérite
gigantocellulaire associée a une pseudo-polyarthrite rhizomélique).

v Irrégularité du pouls — fibrillation atriale).
v Examen neurologique de débrouillage basé sur le NIHSS de préférence, mais rechercher

—recherche de troubles phasiques: manque du mot, troubles de la compréhension ou de la
— manceuvre de Barré (bras tendus a 45° pendant 10 s) et de Mingazzini (jambes fléchies

—recherche d'une hypoesthésie d'un ou plusieurs membres ou de la face au tact;

—examen du champ visuel par comparaison au doigt.

v Signe de Claude Bernard Horner homolatéral a 'OACR (— dissection carotidienne).

v Signes d'ischémie des branches de l'artere carotide externe: hyperesthésie du cuir
chevelu, absence d'un ou plusieurs pouls temporaux et faciaux, claudication douloureuse
de la méachoire, ulcére lingual (— artérite gigantocellulaire).

Encadré.
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mismatch perfusionnel, la thrombolyse
intraveineuse jusqu’a 9 h et la thrombec-
tomie mécaniquejusqu’a 24 h parrapport
au début des symptémes [7, 8], sur des cri-
teres de mismatch radio-clinique (incon-
gruence entre le volume d’ischémie et
I'importance du déficit neurologique) [9].

Ainsi, du fait de I’allongement consi-
dérable de la fenétre thérapeutique,
tout déficit neurologique focal brutal,
persistant ou transitoire dans les moins
de 24 h devrait faire I’objet d’un avis
neurovasculaire urgent pour identifier
un patient potentiellement éligible a
un traitement de reperfusion et ainsi
déclencher une alerte AVC. Au-dela des
24 h,le patient devrait étre adressé a son
unité neurovasculaire (UNV) de proxi-
mité (ou & défaut a un service d’accueil
des urgences en étroite collaboration
avec I’'UNV) pour initier le bilan étio-
logique et introduire le traitement de
prévention secondaire.

I Quels sont les éléments
du bilan étiologique ?

Les causes non artéritiques sont domi-
nées par une surreprésentation de
1’athérome carotidien sténosant, 40 %
des patients présentant une sténose
carotidienne > 70 % homolatérale [1].
On attachera donc une importance
toute particuliére al’imagerie des troncs
supra-aortiques (TSA) et en particulier a
’artére carotide homolatérale.

L’écho doppler, anciennement examen
de premiére ligne, s’est vu progressive-
ment remplacé par les autres imageries
non invasives que sont I’angioscanner
et I’angiographie par résonance magné-
tique (ARM) des troncs supra-aortiques.
En effet, celles-ci permettent la visuali-
sation de’axe carotidien sur’ensemble
de son trajet, depuis l'ostium de I’artére
carotide commune jusqu’a la terminai-
son carotidienne intracrdnienne et sont
couplées a une analyse du parenchyme
cérébral. En écho doppler, certains seg-
ments carotidiens sont inexplorables,
notamment les segments sous pétreux et
intrapétreux, pourtant sieges fréquents
de dissection et de 1ésions inflamma-
toires, et la terminaison carotidienne
est difficile d’exploration. Il permet en
revanche larecherche d’un signe du halo
sur les arteres temporales superficielles,
sous-clavieres et axillaires en cas de sus-
picion d’artérite gigantocellulaire [10].
Ainsi, lebilan vasculaire d'une OACRne
saurait se contenter d’un seul écho dop-
pler, qui doit nécessairement étre couplé
a une autre modalité non invasive pour
explorer tout I’axe carotidien, et a une
imagerie du parenchyme cérébrale : IRM
cérébrale associée a une ARM ou scan-
ner cérébral associé a un angioscanner
des troncs supra-aortiques (exemples en
fig.1et2).

Les explorations cardiaques com-
prendront au minium un ECG et une
échographie transthoracique (ETT), res-
pectivement a la recherche de troubles

Fig. 1: A gauche, IRM cérébrale, séquence diffusion, coupe axiale haute, montrant des lésions ischémiques
récentes sous la forme d’hypersignaux en zone jonctionnelle des territoires des artéres cérébrales anté-
rieures et sylviennes (tétes de fleches bleues). A droite, ARM injectée, coupe axiale, montrant une sténose
serrée du siphon carotidien homolatéral (fléche rouge).

du rythme emboligeéne, et d'une cardio-
pathie emboligéne (cardiopathie dilatée,
FEVG < 30 %, valvulopathies mitrales
de haut grade, akinésie sur séquelle
d’infarctus). En cas d’ETT négative chez
un sujet jeune (< 55-50 ans en neurolo-
gie vasculaire) une ETT avec épreuve
de bulles ou une échographie transoe-
sophagienne (ETO) seront proposées
respectivement a larecherche d’un fora-
men ovale perméable, ou d’une tumeur
cardiaque (myxome de 1’oreillette,
fibroélastome). Chez les sujets 4gés, on
recherchera une FA paroxystique par
un holter ECG prolongé, les recomman-
dations préconisant le recours précoce
aux dispositifs de monitoring implan-
tables [11].

Fig. 2: Reconstruction 3D d'un angioscanner des
troncs supra-aortiques (TSA) avec vue sur l'artére
carotide gauche, mettant en évidence une dissection
carotidienne avec une sténose sus bulbaire (fléeche
blanche), suivie d'une dilatation pseudo anévrys-

male sous pétreuse (fléche jaune).
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Enfin, les explorations biologiques
comprendront un bilan d’hémostase
(NFS-plaquettes, TP, TCA), un bilan
métabolique (ionogramme sanguin,
fonction rénale, bilan hépatique, gly-
cémie a jeun +/— Hb1AC si diabete
connu, bilan lipidique), et des enzymes
cardiaques (troponine, Nt-proBNP).
L’obtention des parametres inflamma-
toires (VS, CRP) est une urgence chez le
sujet de > 50 ans, un syndrome inflam-
matoire pouvant orienter vers une
artérite gigantocellulaire. Chez le sujet
jeune, en I’absence d’autre orientation
diagnostique, onréalisera une recherche
d’anticorps antinucléaires, antiphospho-
lipides, ANCA [1, 2].

L’essentiel du bilan (imagerie cérébro-
vasculaire, ECG et biologie avec VS et
CRP) peut en pratique étre obtenu en
<24 h en UNV ou a défaut dans un ser-
vice d’urgence générale.

Traitements de phase aigué
et de prévention secondaire

La question d’un traitement thromboly-
tique de ’OACR est pertinente, les cel-
lulesrétiniennes étant particulierement
sensibles a’ischémie et le faible calibre
de I’artere occluse étant un facteur de
prédictif de bonne reperfusion, prouvé
dans I'ischémie cérébrale [1, 2, 12]. Les
méta-analyses des essais thérapeutiques
réalisés démontrent que ’administra-
tion intraveineuse d’Altéplase dans les
4h 30 suivant le début des symptémes
permet de quasiment tripler les chances
de récupérer une acuité visuelle fonc-
tionnelle, mais le bénéfice n’a pas été
montré sur des délais ultérieurs [12]. Ces
résultats sont limités du fait de petites
tailles d’effectifs et de part de disparités
méthodologiques.

Des essais thérapeutiques randomisés
sont en cours, mais le recrutement dans
ces essais est lent, car seulement 30 % des
patients sont vus et diagnostiqués par un
ophtalmologue dans les 4h 30 suivant
I’installation des symptomes [13]. Les

sociétés savantes insistent donc sur la
nécessité d'une bonne coopération entre
ophtalmologues et neurologues pour
fluidifier le parcours et raccourcir les
délais de prise en charge. En cas d’OACR
prouvée avec exclusion des diagnostics
différentiels, les mémes sociétés savantes
suggerent de considérer une thrombolyse
intraveineuse dans les 4h 30 suivant
I'installation des symptémes pour amé-
liorer le pronostic visuel, en’absence de
contre-indications [1, 2, 13, 14].

Enfin, le traitement de prévention secon-
daire repose essentiellement sur la cause
sous-jacente. En ce sens, les recomman-
dations de ’ESO sont applicables aux
causes non artéritiques [15], comprenant
antiagrégant plaquettaire (mono- ou
biantiagrégation plaquettaire), endarté-
riectomie carotidienne en cas de sténose
homolatérale > 50 %, anticoagulation en
cas de trouble du rythme supraventri-
culaire, et équilibration des facteurs de
risques vasculaires. Enfin, toute suspicion
clinique de cause artéritique et notamment
d’artérite gigantocellulaire devrait motiver
I'introduction urgente dune corticothéra-
piesystémique pour prévenir une bilatéra-
lisation de I'atteinte, dans ’attente d’'une
confirmation diagnostique [1, 2].
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Occ
que
que

usions artérielles rétiniennes:
bilan pour rechercher
les étiologies/facteurs de risque ?

RESUME: Les occlusions artérielles rétiniennes (OAR) sont des urgences ophtalmologiques néces-
sitant un transfert vers un centre spécialisé dans les accidents vasculaires cérébraux (AVC). Elles
se caractérisent par une obstruction du flux artériel rétinien, pouvant étre causée par un embole, un
thrombus, une vascularite ou un spasme. L’absence d’apport en oxygéne a la rétine entraine une perte
de vision sévére dans la zone de rétine ischémique. L'incidence des OAR est de 0,5 a 1,5/10000
par an. Il n’existe actuellement aucun traitement fondé sur des preuves ayant démontré un bénéfice
visuel. La fibrinolyse reste controversée.

V. KRIVOSIC, E. BOUSQUET
Service d’ophtalmologie, Hopital Lariboisiére, APHR
Université Paris Cité, PARIS.

Les occlusions artérielles
rétiniennes (fig. 1)

Le spectre des OAR comprend les occlu-
sions de I’artére ophtalmique, les occlu-
sions de ’artére centrale de la rétine
(OACR), les occlusions de branches
artérielles rétiniennes (OBAR) et les
amauroses transitoires (AT). Le blo-
cage du flux artériel est le plus souvent
transitoire, de quelques minutes dans
les AT a quelques heures dans les OAR
constituées.

Les couches internes de la rétine sont
alimentées par la vascularisation réti-
nienne et les couches externes par la
circulation choroidienne. La perte de
I’apport artériel rétinien entraine rapi-
dement une souffrance ischémique des
couches internes qui se manifeste parun
cedéme (blanchiment delarétine) etune
perte de vision indolore [1]. Celle-ci est
irréversible au-dela de 90 &4 120 min.

Le pronostic visuel des OACR est tres
mauvais, la vision restant limitée a une

Fig. 1: Occlusion de l'artéere centrale de la rétine de l'ceil gauche d'une patiente de 74 ans hypertendue.
A: aspect rouge cerise de la fovéa contrastant avec le blanchiment de la rétine ischémique. Les artéres sont
gréles. B: B-scan de l'examen en tomographie en cohérence optique spectral domain. Hyper réflectivité des
couches rétiniennes internes. Celles-ci sont épaissies par l'cedéme ischémique a la phase aigué. La patiente
a été prise en charge par les urgences neurovasculaires. Limagerie cérébrale n'a pas retrouvé d'accident
vasculaire cérébral associé, ancien ou récent. Une plaque d'athérome au niveau de la carotide interne gauche

a été identifiée, probablement a l'origine de 'OACR.
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Artére centrale
de la rétine

Artére carctide
interne

Artére

ophtalmique

Artére ciliaire
postéripure
médicale

Artére ciliaire
courbe postérieurs

Branche frontale
de l'artére ophtalmigque

Arbere ciliyire

Artbre cilisire antérigure

longue postérieurs

Fig. 2: schéma de la vascularisation artérielle de l'ceil et de ses annexes. L'artéere ophtalmique est une
branche de l'artére carotide interne. Les occlusions artérielles rétiniennes sont secondaires a la migration de
micro-emboles issus de plaque athéromateuse carotidienne ou de thrombus cardiaque dans l'artere centrale
de la rétine. Les artéres courtes ciliaires postérieures et les arteres ciliorétiniennes restent perméables.

PL dans 93,2 % des cas [2]. Une artéere
ciliorétinienne issue d'une artere ciliaire
courte postérieure est une particularité
anatomique retrouvée dans 30 % des cas
de la population générale (fig. 2). En cas
d’OACR, elle permet de maintenir]’oxy-
génation du territoire qu’elle irrigue et
de préserver ainsi un certain niveau de
fonction visuelle dans ce secteur.

Le pronostic des OBAR est fonction du
site de ’occlusion. Elles laisseront un
scotome dans le territoire irrigué par la
branche occluse.

L’amaurose transitoire est une perte de
vision profonde et indolore de quelques
minutes. L'ischémie rétinienne étant de
courte durée, le bilan ophtalmologique
réalisé au décours est normal.

Etiologies et facteurs
de risque des occlusions
artérielles rétiniennes

L’obstruction peut étre causée par des
emboles, une vascularite ou des spasmes.
Les facteurs derisque des OAR sont simi-
laires a ceux des AVC ischémiques (voir
encadré).

Les OAR surviennent le plus souvent
chez des patients de plus de 50 ans.
L’athérosclérose et les emboles sont
les causes les plus fréquentes (sténose
de la carotide (40 %), valvulopathie
(17 %) et trouble du rythme a type de
fibrillation auriculaire) [3]. La plupart
des OAR sont donc secondaires a la
migration d’un embole (d’une plaque
d’athérome carotidien ou d’un throm-
bus cardiaque) qui aurait migré dans
I’artére ophtalmique.

Du fait du risque de bilatéralisation
évitable, une maladie de Horton (5 %
des OACR) doit étre systématiquement
recherchée par une mesure de la VS et
de la CRP. Chez les patients de moins
de 50 ans, il convient de rechercher une
thrombophilie d’origine auto immune

- Age

- Homme

- Hypertension (73 %)

- Obésité (82 %)

- Hyperlipidémie et hypercholestérolémie
(49 %)

- Tabac (49 %)

- Diabéte (14 %)

Encadré.

(syndrome des antiphospholipides) ou
inflammatoire. Le syndrome de SUSAC
doit étre évoqué chez les jeunes patients
présentant des OBAR multiples ou
récurrentes. Enfin, de rares cas d’OAR
iatrogénes ont été rapportés.

Occlusion artérielle rétinienne
et accident vasculaire cérébral

Des études récentes ont montré un risque
élevé d’AVC dans les jours, semaines
et mois suivant une OAR (13 %). Les
antécédents d’hypertension, d’hyper-
lipidémie et de tabagisme augmentent
ce risque [4]. Les patients présentant
une OACR aigué, une OBAR ou une AT
doivent donc étre orientés vers le centre
d’AVC le plus proche pour une prise en
charge immédiate [5]. La correction des
facteurs de risque et la mise en place
d’un traitement préventif permettent
de réduire drastiquement le risque
d’AVC[s].

Ralentissement
artériel rétinien

Des occlusions de I’artére ciliorétinienne
peuvent étre observées dans un contexte
d’occlusion de la veine centrale de la
rétine (OVCR). Plutdt quune occlusion,
il pourrait s’agir d’'un bas débit artériel
en raison d’une résistance accrue au
flux sanguin. Un mécanisme a type de
spasme a également été proposé.

A un moindre niveau, un aspect de
“blanc périveinulaire” [7] ou PAMM
(Perivascular Acute Middle Maculopathy)
peut également étre observé. La PAMM
se caractérise par la présence de bandes
hyperréflectives focales ou diffuses au
niveau de la couche nucléaire interne
dans la région paracentrale en tomogra-
phie en cohérence optique (fig. 3). Elle
résulte d’une ischémie aigué secondaire
a une hypoperfusion transitoire des
plexus capillaires rétiniens profonds [8]
et évolue vers un amincissement de
la couche nucléaire interne appelé
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Fig. 3: Occlusion de la veine centrale de U'ceil droit d'un patient de 55 ans glaucomateux non hypertendu asso-
cié a une occlusion d'une artere ciliorétinienne et un aspect de PAMM. A: La dilatation veineuse est visible sur
le cliché couleur. B: Lartere cilio rétinienne est encore partiellement perfusée au temp artériel de l'angio-
graphie a la fluorescéine. C: Lischémie des couches internes en feuille de fougére périveinulaire est visible
en temporal de la macula sur le cliché en infrarouge. D: Hyperréflectivités focales des plexiformes et de la
couche nucléaire interne des lésions de PAMM sur le B-scan de 'OCT spectral domain. En nasal, on retrouve
une hyperréflectivité plus diffuse dans le territoire de l'artére ciliorétinienne occluse.

RIPL (Retinal Ischemic Perivascular
Lesion) [9]. Dans un contexte d’OVR, il
convient deréaliser un bilan des facteurs
derisques cardiovasculaires en orientant
le patient vers son médecin traitant. Un
des principaux facteurs derisque d’OVR
étant ’hypertension artérielle et comme
il a été démontré que la présence d'une
rétinopathie hypertensive, voire d’une
OVR était associée a un risque accru
d’AVC[10] et d’accidents thromboem-
boliques, I'initiation d’une prévention
de ceux-ci est recommandée.

Des lésions de PAMM peuvent égale-
ment constituer le seul signe visible
d’une OACR incomplete. Il s’agirait
alors d’un ralentissement du flux dans
I’artére ophtalmique du fait d’une
sténose carotidienne ou d’une mala-
die Horton. Ce ralentissement n’est
pas identifiable en angiographie a la
fluorescéine, mais entraine un début de
souffrance ischémique des couches réti-
niennes moyennes [11]. Les PAMM iso-
lées auraient par ailleurs une prévalence

plus élevée chez les patients aux anté-
cédents de maladies cardio et cérébro-
vasculaires [12].

Finalement, et de maniére plus anec-
dotique, des l1ésions de PAMM ont éga-
lement été observées en association a
d’autres pathologies pouvant altérer le
flux sanguin rétinien telles que la dré-
panocytose, les vascularites inflam-
matoires, I’hypertension, le diabete, la
rétinopathie de Purcher, les maladies
auto immunes (lupus, hypovolémie,
migraines, syndromes fébriles, com-
pressions oculaires, infections respira-
toires, exces de café, lvaccination HIN1,
le COVID-19 ainsi que la vaccination
au COVID-19), en postopératoire de
chirurgie oculaire, vasculaire et cardio-
vasculaire, ainsi qu’au décours d’une
coronarographie [13].

La PAMM a donc été le plus souvent
décrite dans un contexte d’OVCR et
d’OAR ou chez des patients présentant
des antécédents d’accidents thrombo-

emboliques. En I’absence de contexte
clinique évident, le bilan d’'une PAMM
doit donc comporter au minimum une
VS etune CRP en urgence chezle sujet de
plus de 50 ans, ainsi qu'une échographie
doppler des troncs supraaortiques.

B Conclusion

Les OAR nécessitent une évaluation
rapide en centre spécialisé pour les AVC.
La présence d’'une PAMM, marqueur
d’une altération du flux artériel rétinien
débutant, nécessite, elle aussi, une éva-
luation des facteurs de risque cardio et
cérébrovasculaires. Il est ainsi possible
de réduire le risque d’AVC associé aux
OAR.
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Pathologie ophtalmologique,
neurologique ou cardiovasculaire ?

RESUME: L'occlusion de I’artére centrale de la rétine (OACR) est une urgence vasculaire rare, mais
grave. Elle peut étre révélatrice de pathologies cardiovasculaires associées, dont les manifestations
neurologiques ou cardiaques peuvent étre imminentes et dévastatrices. Ainsi, a la phase aigué, il est
impératif d’effectuer un bilan urgent dans un milieu hospitalier ayant une expertise en urgences neuro-
vasculaires, qui pourra discuter, dans les toutes premiéres heures, une indication de la thrombolyse.
Chez les sujets agés, il est important de rechercher une artérite a cellules géantes.

R. MAALEJ1, A. GUNGORZ2, S. BONNIN3,
D. MILEAL: 2
1 Service de Neuro-Ophtalmologie et Strabisme,

Hoépital Fondation Adolphe de Rothschild, PARIS.

2 Laboratoire de neurosciences visuelles et
computationnelles, PARIS.

3 Service d’Ophtalmologie du Pr Couturier,
Hopital Lariboisiére, PARIS.

¥ occlusion de l’artére centrale

L de la rétine (OACR) est une
urgence vasculaire rare, mais

qui reste grave et peut mettre en jeu le
pronostic visuel. Elle peut étre révéla-
trice de pathologies cardiovasculaires
sérieuses, et notamment des accidents
vasculaires cérébraux ischémiques.
(AVC). La principale cause d’OACR est
d’ordre thrombo-embolique, mais il est
essentiel de ne pas négliger un diagnos-
tic d’artérite a cellules géantes chez les
patients plus dgés [1, 2]. Une suspicion
d’OACR doit étre gérée en urgence. Une
fois le diagnostic posé, a la phase aigué,
une OACR doit étre considérée comme
un AVC imposant une gestion urgente
en unité de soin neurovasculaire, afin
de proposer lameilleure prise en charge.

Physiopathologie de
la vascularisation rétinienne

Lavascularisation rétinienne est assurée
par deux réseaux artériels distincts: par
I’artére centrale de larétine (ACR), artére
de type terminal, irriguant aussi bien les
couches internes que moyennes de la
rétine; et le second, irriguant la rétine
externe, est assuré par le réseau anasto-
motique des artéres ciliaires postérieures
(ACP).

Dans 15 a4 20 % des cas, la macula est
vascularisée par I’artere ciliorétinienne,
branche de’ACP. Ces deux réseaux sont
issus de l’artére ophtalmique, branche
del’artere carotide interne. Les branches
de I’ACR se prolongent via des capil-
laires organisés en trois niveaux. On
distingue le plexus capillaire superfi-
ciel pourla vascularisation de la couche
des cellules ganglionnaires (GCL), le
plexus capillaire intermédiaire pour la
vascularisation de la couche plexiforme
interne (IPL), ainsi que le plexus capil-
laire profond responsable de I'irrigation
de la couche nucléaire interne (INL) et
plexiforme externe (OPL) [3]. La densité
vasculaire du plexus capillaire profond
est la plus affectée au décours d’une
OACR, indépendamment de la durée
et de la sévérité du tableau initial [4].
La demande métabolique maculaire
étant trés coliteuse, un moindre désé-
quilibre apport/besoin expose ainsi a un
risque de souffrance ischémique avec
des conséquences cliniques potentiel-
lement séveres [5]. Le relargage de la
sérotonine via la plaque d’athérosclé-
rose carotidienne est responsable du
spasme artériel rétinien pouvant causer
uneischémierétinienne transitoire puis
définitive [6]. Au-dela de 4h 30, 1'isché-
mierétinienne s’accompagne de pertes
en cellules ganglionnaires rétiniennes
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irréversibles ainsi que d’une atrophie
optique [7].

B Présentation clinique

Le tableau typique est une baisse visuelle
brutale, profonde, indolore, générale-
ment monoculaire. Cet accident peut
survenir a n’importe quel moment de la
journée, mais le plus souvent le matin
au réveil, a la suite d’'une hypotension
artérielle nocturne [8]. Le patient peut
décrire des épisodes de troubles visuels
transitoires (TVT) du méme co6té, précé-
dantl’accidentaigu. Parfois, les patients
peuvent rapporter une sensation de flou
visuel avec une teinte violacée des cou-
leurs, sans baisse visuelle ; ce signe peut
étre annonciateur d’'une ischémie réti-
nienne imminente [8].

Lors d’'une OACR, il est important de
rechercher des symptdmes et signes
neurologiques et/ou généraux, en faveur
d’une maladie de I’artére carotide ou
d’une artérite a cellules géantes. Une
douleur cervicale associée a un trauma-
tisme cervical récent peut indiquer une
dissection de I’artére carotide.

L’acuité visuelle est, le plus souvent,
effondrée (80 % des patients présentent
une acuité visuelle inférieure 4 1/20) [8]
associée a un déficit pupillaire afférent
relatif (DPAR). L'examen du segment
antérieur a la lampe a fente est sans par-
ticularité. Il peut y avoir une baisse tran-
sitoire de la tension oculaire. Au fond
de I'eil (FO), on retrouve typiquement
un cedéme rétinien plus marqué au pdle
postérieur et en temporal avec 1’aspect
typique de macula rouge cerise (fig. 1).

Les emboles sont vus dans environ 17 %
des OACR: 75 % sont des emboles de
cholestérol, ils sont brillants, réfringents,
10 % sont du matériel calcifié, blan-
chétre, et 15 % sont fibrinoplaquettaires,
ilssontallongés et grisétres [9]. Les colla-
térales ciliorétiniennes de la téte du nerf
optique peuvent apparaitre durant les
trois premiers mois suivants ’'OACR, le

diagnostic différentiel étant une néovas-
cularisation prépapillaire [8]. La papille
peut étre initialement hyperhémiée (plus
rarement pale), avant de laisser place a
une atrophie optique. Idem, l’aspect
rouge cerise de la macula peut laisser
place a unremaniement del’épithélium
pigmentaire vu tardivement.

Parfois, lorsque le patient consulte dans
les premieres heures suivant la baisse

Fig. 1: Rétinophotographie d’une OACR droite: blan-
chiment rétinien du pdle postérieur avec aspect de
macula rouge cerise.

visuelle ou suite a ’apparition de sco-
tomes négatifs, les signes ophtalmos-
copiques peuvent étre difficilement
visibles cliniquement, ou sur photogra-
phies couleur. Dans ce cas, la tomogra-
phie par cohérence optique (OCT) a toute
savaleur en montrant une hyperréflecti-
vité dela couche plexiforme interne et de
la couche nucléaire interne, consécutive
al’hypoxierétinienne (fig. 2). Ainsi,ala
phase hyperaigué, I'OCT peut étre un
élément facilement accessible, en faveur
d’une OACR [10].

Parailleurs, le développement de ’'OCT
apermis l'identification d’autres patho-
logies ischémiques rétiniennes, comme
la maculopathie médiane paracentrale
aigué (PAMM), définie par la présence
de bandes placoides hyperréflectives
parafovéales au niveau de la couche
INL, visibles a I’OCT (fig. 3A). Ces
lésions sont hypoautofluorescentes et
paraissent hyporéflectives sur le cliché
infrarouge. La PAMM peut étre associée
a ’OACR, témoin d’une ischémie du
plexus intermédiaire, avec des séquelles
vasculaires souvent importantes [5].

Fig. 2: Tableau d'OACR avec embole visible et épargne ciliorétinienne. A: sur la photographie couleur, notez
le blanchiment rétinien ischémique (fléche bleue) s'étendant au-dela du péle postérieur, l'aspect de macula
rouge cerise et le contraste entre rétine ischémique et la rétine bien perfusée en regard du territoire de
l'artere ciliorétinienne. B: sur la photographie couleur zoomée, notez I'embole visible dans le tronc artériel
temporal inférieur. C: coupe SS-OCT montrant l'aspect hyper réflectif des couches rétiniennes internes et
intermédiaires. D: angiographie au vert d'indocyanine: absence d’ischémie choroidienne et présence d’artere
cilio rétinienne (fléche jaune).
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Jade aune myopie modérée a forte (fableau I). Samaman a une
myopie d’environ —3.00 et son papa est emmétrope.
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cycloplégique (lentilles) (mm) (mm)
o 7.68/7.39
(AN -4.50 (-0.50) 180 -4.75 (4°-1.75) 25,25
o 7.72/7.44
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Tableau I: Données biométriques a JO.

L’examen au biomicroscope et le fond d’ceil ne présentent
aucune particularité, ce qui permet d’envisager d’envisager
une adaptation en lentilles de contact. L’analyse plus précise
des données du tableau Itévele la présence d'un astigmatisme
interne, non favorable a une adaptation de lentilles d’orthoké-
ratologie.

La kératométrie étant stable a partir de 'dge de 6 ans, I’appari-
tion et I’évolution de la myopie est en rapport direct avec une
augmentation de la longueur axiale du globe.

Dans un premier temps, des conseils de prévention environ-
nementale sont prodigués: passer au moins 2 h/jour en exté-
rieur, diminuer le temps passé en vision de prés et augmenter
la distance de lecture.

Enraison de I’age et du degré de myopie modérée a forte, nous
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nouvellement disponibles jusqu’a —6,00D , pour prendre en
charge I’évolution myopique de Jade. Jade et ses parents sont
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ment, surtout pour ceil gauche en cas d’évolution méme minime.
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tuée au controle lunettes et une réfraction sous cyclo est pra-
tiquée a la moindre modification de la réfraction et/ou de la
biométrie.
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Jade a 13 ans et ces 3 années se sont déroulées sans accrocs.
L’évolution de la myopie a été bien controlée : augmentation
de lasphere OD de—0.25 et pas d’évolution au niveau de ’'OG.
Jade et ses parents sont tres satisfaits.

> L. BLOISE
Point vision Nice — Saint Laurent du Var

Témoignage

66 Jade a été une de mes toutes premieres patientes
a bénéficier des lentilles journalieres MiSight® 1 day.
Sportive et trés active, elle ne souhaitait pas porter de
lunettes tout le temps et toute lajournée. Jade a bénéficié
de tous les avantages des lentilles: qualité de vision,
confort au quotidien pour toutes les activités scolaires
et sportives, augmentation de la confiance en soi. Je
recommande vivement le port de lentilles de contact
chez les jeunes myopes motivés et bien accompagnés
par les parents.

Au vu des résultats satisfaisants et toujours avec I’accord des
parents, le traitement par MiSight® 1 day est poursuivi. Lanou-
velle prescription est MiSight® 1 day —5.00/-6,00.

>>> A M48

Jade a 14 ans et porte toujours les lentilles MiSight® 1 day. Cette
année-1a, on note une augmentation de la myopie sur les deux
yeux: 0.50 a droite et 1.50 & gauche et du cylindre confirmée
par cycloplégie (tableau II).

Réfraction sous ES Kératométrie | Biométrie
cycloplégique (Lentilles) (mm) (mm)
o 7.69/7.37
(DR -5.25 (-1.25) 180 -5.00 (0°-1.75) 25,30
o 7.76 1 7.42
(AR -7.75 (-1.75) 180 -6.00 (175°-2.00) 26,36
Tableau Il: Données biométriques a M 48.
0 26,5
Jo M36 M48 M72 -
-2 26
-4
- 255
-6
-8 x 25
-10 24,5
Jo M36 M48 M72
—— 0D —— 0G

Fig. 1. A: Evolution de la sphére sur 7 ans. B: Evolution de la longueur axiale sur 7 ans.

Conclusion

Grace alalentille MiSight® 1 day, I’évolution de la sphére et de
lalongueur axiale a pu étre maitrisée (fig. 1), mieux a droite qu’a
gauche (ceil le plus myope au départ). L'évolution de lagamme
MiSight®1 day étendue 410,00 D aujourd’hui a permis d’équi-
perJade en lentilles MiSight® 1 day pendant 4 ans avec succes.
Jade a aujourd’hui 17 ans, et souhaite toujours poursuivre le
port de ses lentilles de contact.

Avecle soutien de CooperVision
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L’hyperréflectivité et I’épaississement
rétinien peuvent durer au maximum
trois mois, laissant place & un amincis-
sement des couchesrétiniennes internes.

Plusieurs classifications cliniques, étio-
logiques ou tomographiques de 'TOACR
ont été proposées: R. Mangla et al.
proposent des grades selon ’aspect de
I’OCT: minime, modérée et séveére. Au
cours des occlusions minimes 8 modé-
rées, il peut y avoir, en plus, des signes
décrits ci-dessus, une proéminence de la
membrane limitante externe (le p-MLM
sign) quirésulte de ’cedéme des cellules
bipolaires. Ce signe pourrait étre associé
aun meilleur pronostic visuel. Dans les
OACR séveres, I’épaississement rétinien
peut intéresser toutes les couches réti-
niennes. Dans certains cas, on peut noter
aussi des cavités hyporéflectives intra-
rétiniennes ainsi des foci hyperreflectifs
intrarétiniens [11]

Plus récemment, I’OCT a permis la
description de lésions rétiniennes
ischémiques périvasculaires (RIPL,

en anglais), sous forme d’un amincis-
sement focal de la couche nucléaire
interne (fig. 3B). La présence de RIPL
estun biomarqueur prédictif potentiel de
morbidité par facteurs derisques cardio-
vasculaires (diabete, HTA, insuffisance
coronaire...) [12]. Ainsi, au-dela de son
role en situation aigué d’OACR, 'OCT
a aussi une place importante dans la
détection des patients a risque de déve-
lopper des microévénements artériels
ischémiques.

L’angiographie a la fluorescéine, si
réalisée a la phase aigué, peut montrer
une imprégnation artérielle retardée
supérieure a 15 secondes avec un arrét
complet ou un ralentissement de la cir-
culation artérielle, puis une reperméa-
bilisation de I’artére. En cas d’artere
ciliorétinienne perméable, il peut exister
une épargne maculaire. En cas d’antécé-
dents allergiques, I'indocyanine (ICG)
peut étre utile en montrant un retard de
remplissage des capillaires au temps
précoce. Le temps tardif de I'ICG peut
mettre en évidence des altérations de

Fig. 3: Cas d'une occlusion artérielle avec une PAMM laissant place a des RIPL deux mois aprés. A: coupe
SS- OCT montrant U'hyperréflectivité de la couche INL et IPL parafovéolaire PAMM (fléche blanche). B: coupe
SS-0CT montrant l'amincissement focal de la couche INL témoin des RIPLS (fléche jaune).

I’épithélium pigmentaires en cas d’is-
chémie choroidienne sévere. Cet exa-
men est utile pourrechercher des signes
d’ACG: I’occlusion du réseau ciliaire
postérieur se manifeste par une isché-
mie choroidienne lobulaire durant les
temps précoces [8]. Une étude a montré
que ’angiographie (fluorescéine et/ou
ICG) a une sensibilité et une spécificité
pour la détection de I’ACG de 88 % et
74 % respectivement [13]

L'urgence de poser le diagnostic d’OACR
dans les meilleurs délais laisse peu de
place a la pratique d’autres examens
complémentaires comme le champ
visuel qui est trés peu demandé. Les tra-
vaux de Hayreh ont montré la présence
essentiellement d'un scotome central ou
paracentral [14].

Les patients peuvent consulter tardive-
ment devant un eeil rouge et douloureux:
il s’agit d’un glaucome néovasculaire
compliquant ’'OACR (I'incidence peut
varierde 2,5 418 % selon les études) [14].
Il est ainsi primordial de suivre les
patientsayant eu une OACR, méme hors
délai de thrombolyse afin de s’assurer de
I’'absence d’une conversion ischémique
nécessitant une photocoagulation réti-
niennerapide.

B En pratique

Le diagnostic d’OACR a la phase aigué
impose une évaluation clinique urgente
par une équipe de neurologie vasculaire
afin de décider de ’opportunité d’une
thrombolyse et de mettre en place une
prévention secondaire adaptée. Ce
circuit de soins nécessite ’acces a des
milieux hospitaliers multidiscipli-
naires, ce qui peut étre problématique,
géographiquement. Des travaux récents
en intelligence artificielle suggerent
qu'un diagnostic robuste d’OACR sur
simples photographies du fond de I’ceil
est possible [15] et pourrait accélérer, a
I’avenir, la prise en charge de ces patients
lorsque I’accés aux ophtalmologistes est
restreint.
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Traitement des occlusions artérielles
rétiniennes: le pronostic oculaire

a-t-il changé ?

RESUME: Les occlusions artérielles rétiniennes sont des pathologies rares, mais sévéres, caractéri-
sées par une baisse d’acuité visuelle brutale, unilatérale et indolore avec un pronostic visuel sombre.
De nombreux traitements ont été essayés, mais aucun d’entre eux ne semble étre réellement efficace.
Parmi eux, I’embolectomie au laser YAG et les mancuvres d’hypotonisation du globe par ponction,
collyres ou comprimés n’ont pas fait la preuve de leur utilité. Plus récemment, la fibrinolyse a montré
des résultats encourageants avec, cependant, des effets indésirables pouvant parfois étre graves.
L'oxygénothérapie hyperbare semble aussi étre une alternative thérapeutique avec des effets indé-
sirables rares et n’engageant pas le pronostic vital. Ces traitements ne doivent cependant pas faire
oublier la prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires permettant d’éviter une récidive

ophtalmologique ou cérébrale.

J. CHIABO
Cabinet d’ophtalmologie, NICE.

(OAR) sont des pathologies ophtal-

mologiques rares, mais extréme-
ment séveres caractérisées par une baisse
d’acuité visuelle brutale, unilatérale, et
indolore. Cette pathologie touche entre 1
et 2 patients pour 100000 habitants.

I es occlusions artérielles rétiniennes

En fonction de lalocalisation, nous pour-
rons retrouver des occlusions de I’artére
centrale de la rétine, des occlusions de
branches artérielles ou des occlusions de
I’artére cilio-rétinienne. Dans 25 % des
cas, cette artere cilio-rétinienne naft des
arteres ciliaires et permet la vascularisa-
tion d"une partie de lamacula. Plusieurs
étiologies sont décrites telles que les
thromboses artérielles, les embolies et
les occlusions artéritiques.

Bien que la revascularisation réti-
nienne survienne spontanément, dans
la majorité des cas, dans un délai de
trois semaines, le pronostic visuel reste

sombre étant donné le caractére terminal
de la vascularisation rétinienne [1].

De nombreux traitements ont été utili-
sés, tels que I'inhalation de carbogéne,
les massages oculaires, les antiagrégants
plaquettaires, les collyres hypotonisants,
I’acétazolamide intraveineux, les sté-
roides systémiques, le laser YAG, la fibri-
nolyse intra-artérielle ou intraveineuse,
les ponctions de chambre antérieure, la
vitrectomie avec retrait de ’embole ou,
encore, les séances de caisson hyperbare.
Ces traitements ont été évalués dans de
nombreuses études, mais il était tradition-
nellement reconnu qu’aucun d’entre eux
n’étaitréellement efficace dansla prise en
charge de cette pathologie. Récemment,
des études se sont a nouveau intéressées
a la prise en charge des occlusions arté-
rielles rétiniennes, notamment en ce qui
concerne la fibrinolyse et 'oxygénothéra-
piehyperbare. Le pronostic oculaire a-t-il
alors changé en 2024 ?



L’histoire naturelle
de cette pathologie

Pour évaluer I'efficacité potentielle d’'un
traitement sur les occlusions artérielles
rétiniennes, il faut d’abord se pencher sur
I'histoire naturelle de cette pathologie. En
2005, Hayreh et al. ont étudié de maniere
précise ’évolution spontanée des occlu-
sions artérielles rétiniennes en considé-
rant quatre sous-groupes vus dans les sept
jours suivant la baisse d’acuité visuelle:
OAR non artéritiques, OAR transitoires
non artéritiques, OAR non artéritiques
avec artere cilio-rétinienne, OAR arté-
ritiques [2]. Le critére de jugement prin-
cipal était I’amélioration de ’acuité
visuelle supérieure ou égale a 3 logMAR.
En prenant en compte ’ensemble de ces
groupes, 38,4 % des patients (38 sur 99)
ameélioraient leur vision de plus de 3 log-
MAR a un mois. En ne considérant que
les OAR non artéritiques avec une acuité
initiale limitée au décompte des doigts ou
moins, 22 % des patients atteignaient le
critére de jugement principal.

En 2017, Man et al. ont réalisé une
méta-analyse sur’embolectomie au laser
YAG [3]. Cette méta-analyse retrouvait
une amélioration de plus de 0,2 logMAR
chez 79 % des patients, ce qui semblaita
premiére vue satisfaisant. En regardant
de plus pres, les études composant la
méta-analyse étaient surtout des rapports
de cas de moins de cing patients, et plus
de 75 % des patients présentaient une
occlusion de branche dont nous savons
qu’elle est de bien meilleur pronostic. A
la lumiere de ces éléments, cette straté-
gie thérapeutique ne peut étre envisagée
comme méthode fiable dansle traitement
des OAR. De plus, le critere de jugement
retenu semble étre trop peu significatif.

Hypotonisation
du globe oculaire

L’hypotonisation du globe oculaire dans
le but d’améliorer la perfusion a été une
attitude qui semblait séduisante devant
la facilité deréalisation et le peu d’effets
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indésirables encourus. En 2014, Fieb
et al. ont évalué l'intérét de la réalisa-
tion d’une paracentése dans la prise en
charge des OAR [4]. Ils ont réalisé une
étude rétrospective comparative sur
74 patients, dont 59 étaient traités par
paracentese. Les auteurs n’ont pas trouvé
de différence significative entre les deux
groupes, avec une amélioration chez
26,7 % des patients témoins et 36,4 %
des patients traités. A noter une cata-
racte induite par la ponction de chambre
antérieure chez un patient traité. Ces
résultats vont dans le sens de I’étude
d’Atebara et al., en 1995, qui n’avait pas
non plus trouvé de différence significa-
tive chez des patients traités par ponc-
tion de chambre antérieure (associée ou
non a I'inhalation de carbogéne) [5]. De
par ’'amélioration semblable a I’histoire
naturelle de la maladie et les risques de
complications non négligeables, cette
alternative thérapeutique semble la
encore inutile dans la prise en charge
des OAR.

En ce qui concerne les traitements
médicamenteux locaux et généraux
hypotonisants (collyres, acétazolamide
intraveineux), trés peu d’études ont
mesuré leur utilité et les rares auteurs
se sont limité a quelques rapports de
cas, ce qui va dans le sens de I’absence
d’efficacité.

B Fibrinolyse intra-artérielle

En 2010, Schumacher et al. ont com-
paré la fibrinolyse intra-artérielle a
un traitement conservateur associant
hémodilution, massages oculaires et
acétazolamide [6]. Leurs résultats étaient
plutdt encourageants, avec une améliora-
tion del’acuité visuelle de plus de 0,3 log-
MAR chez plus de 57 % des patients.
A noter, cependant, qu’ils retrouvaient
une amélioration chez 60 % des patients
ayant bénéficié du traitement conserva-
teur et que la différence entre les deux
groupes n’était pas significative. De plus,
la survenue d’événements indésirables
graves a type d’hémorragie étant signi-

ficativement plus importante dans le
groupe thrombolyse et I’étude a di étre
prématurément stoppée.

B Thrombolyse

En 2015, Schrag et al. ont conduit
une méta-analyse au sujet des throm-
bolyses intraveineuses regroupant
147 patients [7]. La moitié des patients
traités dans les 4,5 h retrouvaient une
acuité visuelle fonctionnelle. En cas
de prise en charge plus tardive, il n’y
avait pas de différence significative. Les
auteurs ont relevé cinq complications
hémorragiques graves (dont quatre
fatales) toutes reliées a ’utilisation de
traitements désuets.

Plusieurs études plus récentes ont ana-
lysé I’efficacité de la thrombolyse dans
les OAR. En 2020, Dumitrascu et al. ont
réalisé une méta-analyse au sujet des
thrombolyses intra-artérielle et intravei-
neuse [8]. Bien que portant sur de petites
séries, la thrombolyse intraveineuse
montraitune amélioration chez 30450 %
des patients avec de rares effets indési-
rables a type d’hémorragie intracranienne
(symptomatique ou asymptomatique)
ou d’hématurie. En ce qui concerne les
thrombolyses intra-artérielles, 40470 %
des patients s’amélioraient avecla encore
des effets indésirables hémorragiques
peu fréquents.

En 2023 Raber et al. ont comparé rétros-
pectivement un groupe traité par throm-
bolyse intraveineuse avec un groupe non
traité [9]. Il n’y avait pas de différence
significative entre les deux groupes
avant et apreés traitement, mais trois
patients traités ont récupéré une acuité
visuelle supérieure a 1/10.

Finalement, les données de la littérature
semblent converger vers une possible
efficacité de la thrombolyse bien que les
effets secondaires ne sont, a priori, pas
négligeables et indiquent qu'une sélec-
tion trés attentive des patients doit étre
réalisée. Plusieurs études prospectives
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multicentriques sont en cours telles que
I’étude frangaise THEIA.

B L' oxygénothérapie hyperbare

Enfin, ’'oxygénothérapie hyperbare a été
plusieurs fois étudiée dans lalittérature.
En 2001, Beiran et al. ont conduit une
étude en incluant les patients présentant
une OAR demoins de huit heures d’évo-
lution [10]. Ils ont retrouvé une améliora-
tion chez plus de 80 % des patients traités
par oxygénothérapie hyperbare contre
environ 30 % dans le groupe témoin.
Elder et al. ont eux retrouvé une amélio-
ration chez seulement 29 % des patients
traités par oxygénothérapie hyperbare,
mais dans leur étude les patients avaient
bénéficié d’'une moyenne de seulement
quatre séances de traitement [11]. Seuls
des effets secondaires minimes a type
de barotraumatismes et claustrophobie
avaient été relevés. Weinberger et al., en
2002, ont obtenu une amélioration chez
plus de 90 % des patients, mais leur cri-
tere de jugement principal était subjectif
et comprenait’analyse du champ visuel
etlavision des couleurs [12]. Deux autres
études ont porté sur I’oxygénothérapie
hyperbare en 2012 (Menzel-Severin
etal.) et 2016 (Hadanny et al.) et ont
trouvé une amélioration chez respective-
ment 38,8 % et 67,2 % des patients [13].
Anoter dans ces études un grand nombre
de patients (80 et 128 respectivement),
mais un faible nombre de séances moyen
(respectivement cing et quatre).

En 2021, nous avons réalisé une étude
prospective non comparative sur
31 patients en incluantles occlusions de
’artére centrale et de branche de moins
de sept jours [14]. Une moyenne de
34 sessions d’oxygénothérapie hyperbare
avait été réalisée pour chaque patient et
les effets secondaires liés au traitement
étaient systématiquement peu graves
(barotraumatisme dans 20 % des cas et
hypertension dans 30 % des cas). Dans
cette étude, une amélioration de I’acuité
visuelle de plus de 0,3 logMAR avait été
retrouvée chez 48,4 % des patients.

Alalumiére de ces éléments, 1’oxygéno-
thérapie hyperbare semble étre une alter-
native detraitement a la fois plus efficace
que l'histoire naturelle de la maladie et
dénuée d’effets secondaires graves.

B Conclusion

Lefficacité de I’ensemble de ces propo-
sitions thérapeutiques reste aujourd’hui
encore discutable. Cependant, 1’oxygé-
nothérapie hyperbare et la thrombolyse
semblent étre des solutions encoura-
geantes étant donné les résultats supé-
rieurs a I’histoire naturelle de lamaladie
que nous retrouvons fréquemment dans
les études, bien que celles-ci soient sou-
vent de faible puissance statistique.

La réussite de ces traitements semble
résider dans la sélection attentive des
patients pouvant en bénéficier, afin de
maximiser I’efficacité en diminuant les
potentiels effets indésirables.

Indépendamment de ces traitements,
nous savons que les facteurs de risques
prédisposant a d’autres événements
cardiovasculaires sont souvent pré-
sents dans les occlusions artérielles
rétiniennes et la thérapeutique ophtal-
mologique ne doit jamais prévaloir sur
I’identification des patients présentant
des risques élevés d’accidents vascu-
laires cérébraux et la prévention secon-
daire de futurs événements ischémiques.
Ainsi, la prise en charge aujourd’hui de
cette pathologie devrait étre pluridisci-
plinaire et associer 'ophtalmologiste et
une unité neuro-vasculaire.
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I Le dossier - Oblitérations artérielles rétiniennes

I EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Le point de vue du neurovasculaire

B LOACR doit étre considérée comme une pathologie neurovasculaire a part entiére, et des signes neurologiques
doivent systématiquement étre recherchés a l'examen clinique.

B Tout déficit neurologique transitoire ou persistant dans les 24 h justifie d'un avis neurovasculaire pour évaluer
l'éligibilité a un traitement de reperfusion (thrombolyse ou thrombectomie), dont les fenétres thérapeutiques
se sont considérablement allongées.

B Le bilan neurovasculaire urgent, réalisable en < 24 h en UNV ou aux urgences, doit comprendre une
imagerie couplée du parenchyme cérébral et des troncs supra-aortiques, un ECG et un bilan biologique
(avec VS + CRP si > 50 ans).

B Une thrombolyse intraveineuse peut étre envisagée pour une OACR authentifiée par un ophtalmologue,
et d'un délai de survenue des symptomes < 4 h 30.

Occlusions artérielles rétiniennes: quel bilan pour rechercher quelles étiologies/facteurs de risque ?

Les OAR doivent étre considérées comme des équivalents d’AVC.

Le risque de faire un AVC dans les deux mois qui suivent une OAR est de l'ordre de 10 %.
Une OAR diagnostiquée dans les 48 h doit étre adressée en unité neurovasculaire.

Une CRP doit étre effectuée des le diagnostic pour dépister une maladie de Horton.

Un aspect de PAMM isolée peut étre le seul signe d'une OAR incompléte.

Pathologie ophtalmologique, neurologique ou cardiovasculaire ?

B Le diagnostic d’'OACR a la phase aigué est essentiellement clinique, nécessitant néanmoins une documentation
par imagerie rétinienne standard.

B En cas de clinique incertaine, l'imagerie par OCT peut étre nécessaire a la phase hyperaigug, montrant une
hyperréflectivité des couches rétiniennes internes et intermédiaires.

B En situation aigué, il est essentiel de rechercher, en fonction du terrain, une artérite gigantocellulaire
sous-jacente ou alors des pathologies cardiovasculaires qui mettent en jeu le pronostic vital.

Traitement des occlusions artérielles rétiniennes: le pronostic oculaire a-t-il changé?
B Les occlusions artérielles rétiniennes sont des pathologies rares, mais au pronostic visuel sombre.

B De nombreux traitements autrefois utilisés n‘'ont pas montré leur efficacité: hypotonisation du globe,
embolectomie au laser YAG.

B Lafibrinolyse semble étre prometteuse dans cette indication, mais n'est pas dénuée d'effets indésirables pouvant
étre séveres.

B Loxygénothérapie semble aussi constituer une alternative intéressante, avec des effets indésirables minimes.

B La prise en charge globale du patient est primordiale par une équipe pluridisciplinaire.
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1 Actualités

Rougeur oculaire : des mécanismes
aux options thérapeutiques

S. DOAN
Service d’Ophtalmologie, Fondation
Ophtalmologique Rothschild, PARIS.

G. MORTEMOUSQUE
Service d’ophtalmologie,
Hopital Bretonneau, TOURS.

La rougeur oculaire est un motif de consultation ophtalmologique fréquent. Ce signe peut étre révélateur

de nombreuses étiologies.

Les mécanismes
de la rougeur oculaire

La rougeur oculaire est le plus souvent
liée a une hyperhémie conjonctivale
par vasodilatation des vaisseaux de la
conjonctive bulbaire. Une inflammation
de I’épisclere, voire de la sclére, cause
également une rougeur oculaire, mais
I’examen clinique montre que les vais-
seaux dilatés sont plus profonds.

Le tonus vasculaire résulte d’'un équilibre
entre vasodilatation et vasoconstric-
tion [1]. 1] est essentiellement régulé
via les récepteurs alpha-adrénergiques
présents au niveau du muscle lisse,
de I’endothélium et des terminaisons
nerveuses vasculaires. La stimulation
des récepteurs alpha-adrénergiques
induit surtout une vasoconstriction,
méme si I’effet est en fait variable selon
le site du récepteur: une stimulation
des récepteurs alpha-1 et 2 muscu-
laires induit une vasoconstriction alors

qu’elle est vasodilatatrice sur I’en-
dothélium et les neurones présynap-
tiques. La stimulation des récepteurs
béta-adrénergiques est vasodilatatrice.
De plus, les récepteurs alpha-1 sont
présents dans les arteéres et les veines,
alors que les alpha-2 sont surtout dans
les veines. Cela peut avoir une impor-
tance thérapeutique dans le choix
d’un agoniste des récepteurs alpha
adrénergiques.

B Les causes de rougeur oculaire

La vasodilatation est le plus souvent un
mécanisme de protection en réaction a
une agression. Elle permet I’achemine-
ment des cellules inflammatoires vers
les tissus.

L’hyperhémie conjonctivale peut étre la
conséquence de:

—une (kérato) conjonctivite infectieuse
qui est en général aigué;

—une inflammation conjonctivale ou
cornéenne: allergie, sécheresse, blépha-
rite, irritation par toxique environne-
mental comme la pollution;

—une inflammation/infection plus pro-
fonde: (épi)sclérite, uvéite, glaucome
aigu, inflammation/infection orbitaire;
—une lésion cornéo-conjonctivale (plaie,
ulcere, épithéliopathie);

—un mécanisme vasomoteur : rosacée,
alcool;

—la conjonctivite ou rhinoconjoncti-
vite spasmodique ou vasomotrice: elle
est liée a une hyper-réactivité non spé-
cifique de la muqueuse oculo-nasale
avec, sur le plan oculaire, une rougeur
oculaire et un larmoiement et, sur le plan
nasal, unerhinorrhée, des éternuements
etune obstruction nasale déclenchés par
des facteurs non allergiques (froid, vent,
alcool, irritants, effort physique);
—’exposition a des substances vasoac-
tives: drogues;

—des facteurs non spécifiques: fatigue,
manque de sommeil...
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On voit donc qu’a coté des causes liées a
des pathologies comme les allergies, les
infections ou les blépharites, il existe
des tableaux d’hyper-réactivité non spé-
cifiques qui peuvent étre passagers et
qui ne répondront pas a des traitements
spécifiques.

B Les traitements de I’ceil rouge

Le soin spécifique repose sur le traite-
ment de la cause, auquel on peut associer
des lavages oculaires au sérum physio-
logique ou des larmes artificielles pour
diluerles médiateurs de I'inflammation.
Leffet de ces traitements sur la rougeur
oculaire est souvent différé, I’hyperé-
mie conjonctivale pouvant persister
alors que la cause est guérie. Cependant,
lorsque celui-ci est insuffisant ou que le
traitement spécifique n’existe pas, l'uti-
lisation de vasoconstricteurs est une
option a discuter.

H Les anciens vasoconstricteurs

Ils sont tres utilisés dans de nombreux
pays comme les Etats-Unis, seuls ou
en combinaison fixe dans des collyres
antiallergiques, par exemple. En France,
leur utilisation est déconseillée au vu de
leurs effets secondaires que 1’on détail-
lera plus bas, et de nombreux produits
ont été progressivement retirés du mar-
ché. Quelques produits existent encore,
comme le collyre bleu Laiter.

Les vasoconstricteurs classiques sont
des agonistes adrénergiques alpha-1 ou
mixtes alpha-1 et alpha-2. La naphazo-
line (agoniste mixte alpha-1 et alpha-2)
etlatétrahydrozoline (agoniste alpha-1)
sont les deux molécules les plus utili-
sées. Ils agissent indifféremment sur les
artéres et veines conjonctivales.

Les effets secondaires potentiels de ces
produits expliquent leur abandon pro-
gressif:

—un effet rebond a I’arrét du traite-
ment: il est probablement lié a I’action

vasoconstrictrice artérielle de ces ago-
nistes alpha-1, qui induit une ischémie,
elle-méme responsable de la sécrétion
d’agents vasodilatateurs;

—une perte d’efficacité avec le temps,
appelée tachyphylaxie [2], serait expli-
quée par 'internalisation progressive
des récepteurs alpha-1 qui a comme
conséquence une baisse de leur nombre
ala surface cellulaire [3];

—une allergie;

—une conjonctivite folliculaire;

—une mydriase;

—un glaucome aigu par fermeture de
l’angle;

—des effetsindésirables généraux poten-
tielsrares (somnolence, confusion, trem-
blements, maux de téte, palpitations du
fait du passage possible du vasoconstric-
teur dans le sang).

Dans une série de 70 patients ayant
une inflammation conjonctivale sous
des anciens collyres vasoconstricteurs,
50 avaient une tachyphylaxie/effet
rebond, 17 une conjonctivite folliculaire
et 3 une blépharo-conjonctivite avec
eczéma [4].

Une nouvelle option:
les agonistes adrénergiques
alpha-2 sélectifs

Concernant les alpha-2 sélectifs, les
molécules actuellement présentes sur
le marché sont I'apraclonidine (utilisée
dansleglaucome ou certains lasers) et le
tartrate de brimonidine.

Le tartrate de brimonidine est un ago-
niste sélectif des récepteurs adréner-
giques alpha-2, déja utilisé a 0,2 % en
collyre dans le but d’une diminution
de la pression intraoculaire dans le
glaucome chronique ou I’hypertension
oculaire [5]. L'effet de labrimonidine sur
les vaisseaux conjonctivaux est dose-
dépendant: I'utilisation a forte dose
pour réduire la PIO est associée a une
hyperémie. En revanche, a faible dose,
on observe une diminution de larougeur
conjonctivale [6]. Par ailleurs, a faible

dose, il permet un contréle du saigne-
ment au cours de chirurgie oculaire (type
vitrectomie postérieure) et des injections
intravitréennes [6,7].

De ce rationnel est né LUMOBRY® des
laboratoires Bausch + Lomb. Ce collyre
en solution, composé de tartrate de bri-
monidine a 0,025 %, a pour indication
I’hyperhémie conjonctivale isolée due
a une irritation oculaire mineure chez
I’adulte, avec un usage intermittent ou
occasionnel a une posologie de 1 goutte
dans I’ceil atteint toutes les 6-8 heures
pour un maximum de 4 fois par jour.

Les équipes de Torkildsen [8] et de
McLaurin [7] ont évalué l'efficacité et
la tolérance de la brimonidine 0,025 %
dansletraitement de I’hyperhémie ocu-
laire dansune population d’adultes. Ces
études monocentriques, randomisées
en 2:1 en faveur du principe actif et en
double insu, ont réalisé un protocole
similaire chez des patients plus agés
pour le travail de Torkildsen (> 40 ans).
Les patients ont regu la brimonidine
0,025 % ouun placebo instillé 4 fois par
jour pendant 4 semaines. Quatre visites
ont été effectuées (aJ1,] 14 et ] 28), la
dernieére (J 35) ayant eulieu une semaine
apres l'arrét du traitement afin d’évaluer
un potentiel effet rebond.

L’hyperhémie conjonctivale a été éva-
luée selon la classification Ora Calibra
Ocular Hyperemia Scale, classant a par-
tir de photos standards, la rougeur ocu-
laire de 0 a 4 (0 = absence de rougeur,
4 =rougeur importante).

Le critére principal était I’hyperhémie
conjonctivale évaluée par I'investiga-
teur avant et apres instillation entre
5min et 4 h a la premiére visite [7,8]
ainsi que 1’évaluation par les patients
pendant toute la durée du traitement [8].
Les criteres d’efficacité comprenaient
également I’évaluation de I’hyperhé-
mie a 1 min, a 6 h et 8 h aprés instilla-
tion aJ1[7] ainsi qu’a 1 min et 5 min
post-instillation aux controles de ] 14 et
J2817.8].
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Les équipes de Torkildsen ont démon-
tré que la brimonidine 0,025 % dimi-
nue significativement I’hyperhémie
conjonctivale deés la cinquieme minute
et jusqu’a 4 h apres instillation (fig. 1).
Les travaux de McLaurin montrent de
plus une réduction significative de la
rougeur oculaire dés la premiére minute
etjusqu’a 8 h apres I'instillation de bri-
moninine 0,025 % (fig. 2).

Deméme, I’évaluation réalisée quotidien-
nement par les patients montre ’effica-
cité de la brimonidine 0,025 % pendant
toutela durée du traitement et unretoura
lavaleurinitiale sans effetrebond (fig. 3).
De ces études, nous pouvons conclure
que la brimonidine 0,025 % réduit de
maniere significative I’hyperhémie
oculaire dés la premiére minute et cela
jusqu’a 8 h apres I'instillation. De plus,
contrairement a ces prédécesseurs, il
n’y a pas de tachyphylaxie retrouvée au
controle J 14/] 28 avec conservation de
I’efficacité a la méme posologie (fig. 4)
ni d’effet rebond a I’arrét du traitement
(fig. 5). Un minime effet rebond a été
retrouvé chez un seul patient des deux
cohortes confondues.

Des effets indésirables oculaires légers
a modérés ont été rapportés a un taux
de 26,3 %, comparativement au taux de
15,8 % pour le groupe sous placebo dans
la cohorte de Torkildsen. Ces effets com-
prenaient des symptoémes tels qu'une
sécheresse, une irritation ou encore
une douleur oculaire. La cohorte de
McLaurin a présenté quatre effets indé-
sirables dans le groupe brimonidine
0,025 % (10 %) dont un seul était lié au
traitement (2,5 %) et 0 % dans le groupe
placebo.

Par ailleurs, le confort lors de I’instilla-
tion du collyre a été évalué immédia-
tement aprés ’administration, ainsi
qu’a 30 s et 1 min apres. Selon les par-
ticipants, le traitement s’est avéré aussi
confortable que le placebo.

Il est également important de noter ’ab-
sence de modifications cliniquement

significatives de 1’acuité visuelle, du
fond d’ceil, ainsi qu'une variation simi-
laire de la pression intraoculaire dans les
groupes recevant le principe actif et le
placebo. De plus, aucune altération de
la vigilance, aucune modification de la
pression artérielle ni de la fréquence car-
diaque n’a été rapportée.

Une étude clinique multicentrique chez
507 sujets a été conduite afin d’évaluer
la tolérance et la sécurité de la brimoni-
dine 0,025 % a plus large échelle [9]. 11
s’agissait d’une étude randomisée (2:1),
en double insu comparant la tolérance
et la sécurité de la brimonidine 0,025 %
(n =337) versus placebo (n =170) dans
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Fig. 1: Evaluation de 'hyperhémie conjonctivale par linvestigateur avant et aprés instillation a J 1. Différence
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Fig. 4: Hyperémie a J 14 et J 28 avant et 5 minutes aprés linstillation. Différence a 5 minutes apreés instilla-

tion entre brimonidine et placebo a J 14 * p =0,0002 et 3 J 28 ** p < 0,0001 [8]
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Fig. 5: Hyperhémie oculaire avant linstillation pendant le traitement (J 0, J 14, J 28) et aprés l'arrét du traite-

ment (J 35) [8].

une population plus variée comprenant
des enfants (> 5 ans), des adultes et des
personnes agées (> 65 ans).

Les patients ont regu la brimonidine
0,025 % ou le placebo 4 fois par jour
pendant 4 semaines. L’évaluation de
la tolérance a été réalisée a chacune
des 4 visites (aJ1,]8,J15 et ] 29) et
comprenait le recueil des effets indé-
sirables, 1’acuité visuelle corrigée,
I’examen a la lampe a fente, I’examen
du fond d’eeil apres dilatation, la PIO,
un examen physique général, la pres-
sion artérielle, la fréquence cardiaque,
le recueil des effets indésirables et le
confort a I’instillation.

A noter que les résultats de cette étude
ont été publiés dans une analyse inté-
grée de quatre études cliniques [10].
Cing sujets (1,5 %) dans le groupe bri-
monidine et deux sujets (1,2 %) dans le
groupe placebo ont abandonné 1’étude
pour cause d’effets indésirables dont
seulement deux sont liés a la molécule
active, a savoir une hypotension et une
briilure au site d’instillation. Un total de
44 sujets (13,1 %) du groupe brimoni-
dine ont signalé des effets indésirables
oculaires légers a modérés (14,7 % dans
le groupe placebo). Ces effets indési-
rables comprenaient des irritations ocu-
laires, des douleurs a I'instillation et une
sensation d’ceil sec.

En ce qui concerne les effets indésirables
généraux, 23 patients du groupe traité a
la brimonidine (représentant 6,8 % de
I’échantillon) ont signalé des symptomes
tels que des céphalées, une sinusite et
une gastroentérite, comparativement
a un taux de 9,4 % chez les patients
du groupe placebo. Il est important de
noter que, parmi les patients signalant
un effet indésirable, seuls 7 avaient
un symptome directement attribuable
au traitement du type palpitations ou
hypotension.

L’étude a également montré I’'absence de
modifications significatives de ’acuité
visuelle, de ’examen a la lampe a fente,
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du fond d’ceil et de la PIO. La pression
artérielle et la fréquence cardiaque
étaient similaires dans les deux groupes
et sans changements significatifs.

En résumé, le profil de tolérance et de
sécurité de labrimonidine 0,025 % s’est
avéré tres similaire a celui du placebo.

B Conclusion

Le tartrate de brimonidine 0,025 % col-
lyre en solution, sous prescription médi-
cale obligatoire, est un vasoconstricteur
alpha-2 sélectifefficace et présentant un
bon profil de tolérance. Il peut étre pres-
crit de fagon occasionnelle dans le cadre
d’une rougeur oculaire isolée due a une
irritation oculaire mineure chez’adulte.
L’absence de tachyphylaxie et un risque
d’effet rebond négligeable a son arrét
sont a mentionner.
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Nouveaux regards sur le glaucome

COMPTE RENDU REDIGE PAR
LE DR A. REZKALLAH
Centre Ophtalmologique Kleber, LYON.

ans le cadre d’un événement
D organisé par Lumibird Medical,

le Pr Mario de La Torre et les
Drs Michel Puech et Yves Lachkar ont
abordé la pathologie glaucomateuse sous
différents angles. Nous vous rapportons
dansleslignes quisuivent les principaux
points forts de leurs communications.

H UBM et glaucome

D’aprés la communication du
Dr Michel Puech, Paris.

Si la tomographie a cohérence optique
du segment antérieur permet trés habi-
tuellement 1’acquisition d’une image-
rie en trés haute résolution, on observe
volontiers une perte d’information pour
les zones situées en arriéere de la sclére,
etnotamment les structures pigmentées,
qui sont nettement mieux visualisées en
échographie.

Dans une série émanant des centres
Explore Vision, la géométrie des corps
ciliaires était en effet difficilement éva-
luable dans 58 % des cas en OCT alors
qu’elle était facilement accessible en
échographe (fig. 1). Cet avantage de
I’échographie a des conséquences:
—tout d’abord dans 1’évaluation de
I’angle irido-cornéen et du segment anté-
rieur, dans la réalisation de mesures et
dans ’analyse du corps ciliaire;

—mais également dans le suivi apres
traitement.

1. Anatomie
L'UBM permet de différencier un bom-

bement irien d’une structure kystique
liquidienne ou d’autres lésions et de

mieux visualiser, ce qui est essentiel
dans le glaucome, I’angle en condition
de lumieére allumée ou éteinte, comme
en OCT (fig.2). Le fait de passer d’'une
pupille contractée a une pupille dila-
tée permet de mieux analyser I’angle
qui peut apparaitre étroit, mais ouvert
en pleine lumiere alors qu’il sera fermé
en lumiere éteinte, ce qui est un argu-
ment fort pour une évolution vers un
glaucome a angle fermé. La profondeur
de la chambre antérieure est également
analysable tout comme la fleche cristal-
linienne qui joue unréle important dans
I'ouverture de ’angle.

Différentes techniques de mesure ont
été proposées avec plusieurs appareils
OCT ou UBM (Angle Opening Distance
a 500 pm, Angle Opening Distance a
750 nm, Angle Recess Area a 500 pm,
Angle Recess Areaa 750 nm, Trabecular
Iris Space Area a 500 pm, Trabecular
Iris Space Area a 750 pm), mais on s’est
apergu que, quand I’angle est trop étroit,

les mesures sont peu utiles et il vaut
mieux se fier a I'imagerie.

L’échographie va également permettre
de faire le point sur différents facteurs
de fermeture de I’angle : profondeur de
chambre antérieure, facteurs cristalli-
niens (position du cristallin et de sa face
avant, fleche cristallinienne), blocage
pupillaire, mécanisme iris-plateau (qui
est ’apanage de I’'UBM), ainsi que sur
certains diagnostics différentiels: pré-
sence de kystes, insertions antérieures
de la racine irienne. Un diagnostic de
glaucome malin pourra aussi étre facile-
ment étayé en montrant labascule de tout
le bloc cristallinien vers ’avant (fig. 3).

Trésrécemment, une définition du méca-
nisme de l'iris-plateau a été proposée
non plus sur une analyse clinique mais
sur des critéres d’imagerie:

—angle fermé;

— position antérieure des proces ciliaires
parrapport a ’éperon scléral ;

Fig. 2: Echographie UBM d'un angle irido-cornéen ouvert en condition photopique (lumiére a gauche) mais
qui se ferme en condition scotopique (a droite).
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Fig. 3: Echographie mode UBM mettant en évidence un glaucome malin avec bascule antérieure de tout le
bloc cristallinien.

— effacement du sulcus: les proces
cilaires basculent vers’avant et peuvent
pousser laracine de I'iris vers ’avant.

L’'insertion antérieure de la racine de
l’iris est un autre diagnostic différentiel
facilement posé par 'UBM. Il est pos-
sible d’affirmer ce diagnostic méme en
cas d’association a un mécanisme d’iris-
plateau.

Enfin, dans le glaucome pigmentaire,
I"UBM pourra mettre en évidence une
inversion de la courbure irienne avec
majoration du contact irido-cristallinien.

2. Suivi apres traitement

Apres iridotomie périphérique (IP),
I'UBM permet, par exemple, de mettre
en évidence une bonne réponse au trai-
tement en montrant que 1’iris devient
rectiligne. Dans d’autres cas, elle recher-
chera des arguments pour expliquer la
non-fonctionnalité d’une IP en cas par
exemple de polykystose irienne, les
chambres antérieure et postérieure ne
communiquant plus du fait du barrage
induit par les kystes.

L’UBM aide au suivi apres iridotomie,
voire apres iridoplastie, d’un méca-
nisme d’iris-plateau avec un amincisse-
ment delaracine de I'iris par les impacts
d’iridoplastie permettant larécupération
d’un passage vers le trabéculum. De
méme, aprés trabéculectomie et sclé-
rectomie, I'UBM pourra visualiser de

maniére objective la qualité de la bulle
de filtration. Pour certaines lésions
tumorales, comme le mélanome ciliaire,
I"UBM permet une évaluation initiale du
volume de la tumeur puis un suivi apres
traitement.

Ainsi, 'UBM avec sa trés haute réso-
lution et sa tres bonne pénétration des
tissus oculaires, permet d’identifier tous
les mécanismes de fermeture de I’angle
irido-cornéen et permet aussi le diagnos-
tic et le suivi des pathologies iriennes et
ciliaires.

Glaucome et sécheresse
oculaire, une association
frequente

D’apres la communication du
Pr Mario de La Torre, Pérou.

La sécheresse oculaire est la pathologie
ophtalmologique la plus fréquente et
paradoxalement la moins diagnostiquée
en ophtalmologie. C’est un véritable pro-
bleme de santé publique avec plus de
350 millions de personnes atteintes dans
lemonde. L'instabilité et ’hyperosmola-
rité dela surface oculaire, I'inflammation
et les altérations de la surface oculaire
ainsi que lesanomalies neurosensorielles
jouent un réle étiologique majeure.

La relation entre sécheresse oculaire
et glaucome est étroite. En effet, 59 %
des patients glaucomateux souffrent de
sécheresse oculaire dont 27 % dans une

forme sévere et 66 % des patients ayant
une sécheresse oculaire sévére ont un
glaucome. Ces chiffres sont encore plus
marqués chez le sujet 4gé. Par ailleurs,
on sait que les conservateurs entrainent
ou accentuent un syndrome sec, avec
des complications d’ailleurs proportion-
nellesaunombre de collyres et ala durée
de lamaladie glaucomateuse. De méme,
blépharite et kératite ponctuée super-
ficielle sont volontiers plus fréquentes
dansles glaucomes traités médicalement
depuis longtemps [1]. Enfin, la séche-
resse oculaire a un impact négatif direct
sur la qualité de vie et est associée a une
mauvaise observance thérapeutique
chezles patients atteints de glaucome.

La sécheresse oculaire est également
une des causes d’échec des traitements
chirurgicaux du glaucome. Parmi les
causes d’échec de chirurgie filtrante,
on retrouve volontiers en préopératoire
une inflammation infraclinique avec
infiltration par des cellules inflamma-
toires et une activation des fibroblastes
dans la conjonctive et dans ’espace
sous-conjonctival. En postopératoire,
il s’agira plutot d’une fibrose sous-
conjonctivale bloquant I’évacuation de
I'humeur aqueuse [2].

1. Evaluation diagnostique du syndrome
sec

Silamesure de la pression intraoculaire
est systématique chez le patient glauco-
mateux, il fautreconnaitre quel’état de la
surface oculaire est, lui, rarement évalué.

L’évaluation de film lacrymal est tres
importante pour analyser la séche-
resse oculaire. Il existe certes des tests
cliniques bien connus comme le test
de Schirmer et la mesure du temps de
rupture du film lacrymal mais nous
disposons aujourd’hui de nouvelles
technologies permettant une évalua-
tion fine et précise du film lacrymal
avec des appareils avec ou sans contact
(C-Diag®, I-Pen) qui peuvent également
étre associés a I'intelligence artificielle.
Le Pr Mario de la Torre a présenté une
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technologie dédiée a la sécheresse ocu-
laire et connectée, la plateforme G-Diag®,
élaborée pour une évaluation adaptée de
la sécheresse oculaire avec une caméra
autofocus, un écran large tactile, et de
multiples algorithmes. Le clignement,
le temps de rupture de film lacrymal,
linterféromeétrie, le ménisque lacrymal
et la meibographie sont réalisables trés
facilement, en un seul temps, avec cette
plateforme. Des échelles de gradation
ainsi que des questionnaires y sont inté-
grés. Cet appareil propose également un
meibographe de haute qualité (photo-
graphie et transillumination infrarouge)
permettant la visualisation des glandes
et des éventuelles télangiectasies (fig. 4).

2. Traitement du syndrome sec

Lorsqu’il s’agit d'une déficience aqueuse,
le traitement repose sur les substituts
lacrymaux, les bouchons lacrymaux et
les lentilles sclérales

Dans les formes évaporatives (85 % des
cas), le traitement comporte des soins
classiques des paupiéres avec chauffage
et massage (expression des glandes)
associés a des collyres, a une rééduca-
tion du clignement et, si nécessaire, a
I'TPL (lumiére pulsée en haute intensité)

(fig. 5).

Le C. STIM® développé par Lumibird
Medical et présenté par le Pr Mario de la
Torre est un nouveau systeme IPL. Cette
technologie agit en stimulant la circu-
lation et en modulant I’inflammation.
Elle aurait un effet antibactérien direct et
indirect (Demodex [fig. 6]) stimulant les
macrophages et leur action phagocytaire.
La stimulation fibroblastique permettrait
I’augmentation de la synthése de muco-
polysaccharides et de collageéne, ce qui
participerait a la régénération cellulaire.
Enfin, I'TPL stimulerait également la neu-
rostimulation de I'innervation parasym-
pathique.

Autotal, glaucome et syndrome sec sont

deux pathologies fréquemment asso-
ciées. Le syndrome sec est un facteur de

Glandes obstruges

Fig. 4 : Meibographie obtenue avec le C-Diag.

Fig. 5: IPL avec le C. STIM®.

Fig. 6: Demodex.

risque de mauvaise observance théra-
peutique des patients glaucomateux et
un risque d’échec de chirurgie filtrante.
Un examen standardisé automatisé de
la surface oculaire serait plus fiable et
reproductible qu'un examen clinique
standard. Avant toute introduction de
traitement hypotonisant, une évaluation
de la surface oculaire est aujourd’hui
essentielle.

Laser SLT et glaucome:
un traitement de premiére
intention

D’apres la communication du
Dr Yves Lachkar, Paris.

Les options thérapeutiques dans le
glaucome sont triples: traitement médi-
cal, laser et chirurgie.

Contrairement aux idées regues, la trabé-
culoplastie au laser sélectif (SLT) n’agit
pas de fagon mécanique ni en coagulant.
IIn’yadoncpas de cratére dans lamaille
trabéculaire, ni de déformations, ni de
fibrose tardive comme on pouvait les
observer par le passé avec le traitement
laser Argon (ALT) (fig. 7).

Cette technologie laser agit par lyse
intracytoplasmique des mélanosomes
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Fig. 7A: Mécanisme d'action des lasers ALT et SLT. B : Maille trabéculaire avec traitement laser Argon. C: Maille
trabéculaire avec traitement SLT.

en utilisant une énergie minimale pour
leur destruction, sans briilure des struc-
tures adjacentes.

Le mécanisme d’action est un remode-
lage de la matrice extracellulaire et le
recrutement des macrophages (impor-
tant dans le glaucome cortisonique) per-
mettant d’améliorer le flux trabéculaire
d’humeur aqueuse [3] (fig. 7).

Sesindications sontle glaucome primitif
a angle ouvert, le glaucome pigmentaire,
le glaucome exfoliatif, les patients en
attente d’une chirurgie combinée ou en
alternative a une chirurgie micro-invasive
trabéculaire, ceux ayant une compliance
douteuse et en alternative a une polythé-
rapie ou méme aujourd’hui en premiere
intention, en alternative a un traitement
médical [4, 5]. Les glaucomes congéni-
taux, infantiles etjuvéniles, les glaucomes
aangles fermés ou ceux par augmentation
de la pression veineuse épisclérale ne
sont pas des indications de ce traitement.

Il estimportant de bien savoirréaliser une
gonioscopie pouridentifier parfaitement
la structure a traiter.

L’étude multicentrique LIGHT [5] a ran-
domisé 718 patients et évalué ce laser
SLT en premiere intention versus un
traitement médical. Une des originali-
tés de cette étude concerne les criteres
de jugement qui ont largement dépassé
la pression intraoculaire pour analyser
plus précisément ses fluctuations, ainsi
que les détériorations du champ visuel
et dunerfoptique.

L'enseignement principal des résultats
de cette étude est qu’au bout de 3 ans de
suivi, plus de % des patients du groupe
laser n’ont pas eu besoin de traitement
médical complémentaire pour équilibrer
leur glaucome. Trés peu de complica-
tions ont également été rapportées. En
février 2023, les auteurs ont publié leurs
résultats a 6 ans qui montrent que 70 %
de patients sont toujours sans traitement.

1l a été également observé moins de pro-
gression du glaucome dans le groupe
laser vs traitement médical ainsi que
moins de trabéculectomies et de chirur-
gies de la cataracte et aucune compli-
cation grave [6]. En postopératoire,
un AINS pendant quelques jours pour
éviter la douleur suffit largement dans
la majorité des cas [7]. On notera, point
intéressant, que des retraitements sont
possibles avec une certaine efficacité
comme 1’a montré une nouvelle publi-
cation de LIGHT cette année [8].

On note une perte d’efficacité dans le
temps, de’ordre de 10 % paran [9], mais
il est important de garder a I’esprit qu’il
s’agit d'un traitement “sans gouttes, sans
chirurgie”.

Un pointimportant a ne pas négliger est
celui de I’éducation des patients, qui
apres traitement pourraient penser étre
définitivement guéris de leur glaucome.
Il est donc indispensable d’expliquer
que ce traitement implique une sur-
veillance au long cours afin d’éviter les
perdus de vue.

L’avenir du SLT apparait prometteur
avec l’arrivée d’un laser SLT sans
contact, sans donc le verre, (DSLT) [10] et
d’un protocole COAST [11]avecun SLT
de faible énergie réalisé en pro Renata ou
annuel actuellement en cours d’étude.
Estaussiactuellemental’étude une com-
binaison laser SLT et laser entrainant la
diminution de production d’humeur
aqueuse (SubCyclo ou ThermoCyclo).

Au total, contrairement au traite-
ment médical, le laser SLT est moins
contraignant dans la vie quotidienne
et ne repose pas sur la compliance des
patients, il n’induit de problémes de
mauvaise tolérance locale ou d’altéra-
tions conjonctivales comme certains
traitements médicamenteux conservés.
Le SLT est aujourd’hui proposé en pre-
miére intention de plus en plus régulie-
rement ou en alternative a un traitement
trop lourd. Il permet la préservation de
la conjonctive si une chirurgie filtrante
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doit étre réalisée. Il va trés probablement
modifier notre paradigme dans la prise
en charge du glaucome.
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Gestion des anticoagulants
et chirurgie vitréorétinienne

RESUME : Les anticoagulants (antivitamines K et anticoagulants directs) sont utilisés pour prévenir
et traiter les événements thromboemboliques potentiellement graves. Un nombre croissant de pa-
tients bénéficiant de chirurgie vitréo-rétinienne sont traités par anticoagulants. Alors que les hémor-
ragies superficielles bénignes surviennent de maniére fréquente lors des chirurgies vitréo-rétiniennes,
les hémorragies intraoculaires sévéres sont plus rares. Les nombreuses données de la littérature sug-
gerent que la majeure partie des interventions de chirurgie vitréo-rétinienne peuvent étre réalisées
de maniére siire, sans discontinuer le traitement anticoagulant. Ces données sont plus hétérogénes
quant au risque hémorragique des patients diabétiques présentant une rétinopathie. Il convient de
rester prudent en évaluant le risque systémique thrombotique associé a I’arrét des anticoagulants,
avant d’envisager la suspension de ces traitements en vue d’une chirurgie vitréo-rétinienne dans un

contexte de rétinopathie diabétique proliférante.

P. EID
Service d’Ophtalmologie, CHU de DIJON.

prévenir et traiter les événements

thromboemboliques potentielle-
ment mortels. L'utilisation de ces traite-
ments est fréquente et en augmentation
avec le vieillissement de la population
et ’augmentation de la prévalence des
pathologies cardiovasculaires néces-
sitant une anticoagulation au long
cours [1]. En raison de la miniaturisa-
tion des instruments et de ’évolution
des techniques, les indications chirur-
gicales en chirurgie vitréo-rétinienne
augmentent. Cela signifie qu'un nombre
croissant de patients bénéficiant de
chirurgie ophtalmologique sont traités
par anticoagulants.

I es anticoagulants sont utilisés pour

La gestion de ces traitements anticoagu-
lants a bénéficié de recommandations
claires en ce qui concerne la chirurgie
de la cataracte grace a plusieurs études
de grande ampleur ayant montré une
absence de surrisque hémorragique [2].
Il n’est donc pas recommandé de les
interrompre dans le cadre de la chirur-
gie de cataracte. Concernant les autres

chirurgies ophtalmologiques, dont la
chirurgie vitréo-rétinienne, les études
comme les avis d’experts sont moins
tranchés quant a la gestion périopéra-
toire des anticoagulants. Cette absence de
consensusreflete la complexité des indi-
cations des traitements anticoagulants, la
grange variété des procédures en chirur-
gie vitréo-rétinienne, ainsi que les expé-
riences antérieures et les préférences des
chirurgiens et des anesthésistes.

Les traitements
anticoagulants

La prescription d’anticoagulants est
indiquée dans plusieurs pathologies,
telles que la fibrillation auriculaire, les
pathologies valvulaires dont la présence
d’une valve mécanique et les maladies
thromboemboliques veineuses. Les trai-
tements anticoagulants utilisés sont les
antivitamines K et les anticoagulants
directs. Le risque hémorragique intra-
oculaire de ces différentes molécules est
équivalent [3].
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Le risque d’'hémorragie grave est rare dans la plupart des chirurgies

vitréo-rétiniennes.

Le risque d’hémorragie oculaire est équivalent entre les traitements par
antivitamines K et anticoagulants directs.

La majeure partie des interventions de chirurgie vitréo-rétinienne
peuvent étre réalisés de maniéere slre sans discontinuer le traitement

anticoagulant.

L'hémorragie rétrobulbaire est une complication potentiellement grave,
mais trés rare pouvant survenir au cours de l'anesthésie locorégionale,
pour laquelle les données les plus récentes de la littérature sont
rassurantes et ne retrouvent le plus souvent pas ce type de complication.

La suspension du traitement anticoa-
gulant est une décision qui doit étre
fondée sur la balance bénéfice-risque
du risque hémorragique pendant la
chirurgie ophtalmologique et le risque
d’accident thrombotique. Le risque
hémorragique en chirurgie ophtalmolo-
gique peut se manifester par une hémor-
ragie intravitréenne, une hémorragie
choroidienne, hyphéma et hémorragie
rétrobulbaire. Ce risque hémorragique
est relativement faible dans la plupart
des chirurgies oculaires.

Seule I’anesthésie locorégionale com-
porte un risque hémorragique oculaire
et périoculaire.

Les complications hémorragiquesles plus
fréquemment retrouvées lors des anes-
thésies rétrobulbaires et péribulbaires
sont les hémorragies sous-conjonctivales
ethématomes palpébraux, complications
non graves, ne nécessitant pas de geste
complémentaire et sans menace visuelle.
L’hémorragie rétrobulbaire est une com-
plication pouvant survenir lors des anes-
thésiesrétrobulbaires; cependant celle-ci
resterare. Dans une enquéte nationale sur
I’anesthésie pour la chirurgie oculaire au

Royaume-Uni, I'incidence des hémor-
ragies rétrobulbaires graves était de 4,2
pour 10000 apres une injection péribul-
baire [4]. Une autre étude prospective
portant sur 1383 patients traités ou non
par anticoagulants bénéficiant d’une
anesthésie rétrobulbaire ou péribul-
baire aretrouvé une prévalence de 4,0 %
d’hémorragies palpébrales, sans aucune
survenue de complication hémorra-
gique rétrobulbaire [5]. Cette absence
d’hémorragie rétrobulbaire a également
été retrouvée quelques années plus tard
dansles études de Passemard M. et al., de
Louison S. et al., ainsi que dans I’étude
prospective de CalendaE. et al., portant
sur 750 patients traités ou non par anti-
coagulants et bénéficiant d'une anesthé-
sie péribulbaire [6-8].

Bien que lerisque d’hémorragie rétrobul-
baire lors de I’anesthésie locorégionale
chez les patients traités par anticoagu-
lants soit encore débattu, les données les
plusrécentes de lalittérature sont rassu-
rantes et ne retrouvent le plus souvent
pas ce type de complication.

Alors que les hémorragies sous-conjonc-
tivales surviennent de maniere fréquente

lors des chirurgies par vitrectomie (lors
de I’effraction conjonctivo-sclérale ou
encore lors des sutures des scléroto-
mies), les hémorragies intraoculaires
séveres sont plus rares, mais peuvent
étre a ’origine de dommages potentiel-
lement séveres et irréversibles au niveau
rétinien et impacter la fonction visuelle.

Denombreuses études se sont intéressées
a ce risque d’hémorragie grave au cours
des chirurgies vitréo-rétiniennes. Dans
lalittérature, la prévalence d’hémorragie
intraoculaire grave est variable selon les
séries étudiées (variede 0,4210 %) [8-10].
Toutefois, le traitement anticoagulant ne
semblait pas influencer de maniére statis-
tiquement significative ce risque hémor-
ragique dans la majorité des études [9, 10].

Une large étude s’est intéressée a la surve-
nue d’hémorragie choroidienne au cours
des chirurgies vitréo-rétiniennes, retrou-
vant entre autres facteurs de risques la
prise d'un traitement anticoagulant [11].
Cependant, les auteurs mettent en garde
contre I’arrét des traitements anticoagu-
lants en prévention de cette complication,
leshémorragies choroidiennes survenant
trésrarement (tauxretrouvé de 1,03 %), le
risque systémique lié a la suspension du
traitement anticoagulant pouvant dépas-
ser ce risque hémorragique rare.

Une étude prospective s’est particuliére-
ment intéressée aux chirurgies maculaires,
sansretrouver d’événement hémorragique
grave chez les patients traités par anticoa-
gulants et sans retrouver de différence
significative dans la survenue de com-
plications hémorragiques entre le groupe
traité par anticoagulants ou non [8].

De plus rares études ont retrouvé un
risque augmenté d’hémorragie intra-
oculaire chez les patients sous anticoa-
gulants, mais sans conséquence sérieuse,
sans nécessiter de réintervention chirur-
gicale et sans impact sur le pronostic
visuel final [12].

Une revue systématique de la littérature
récenteretrouve une absence de surrisque
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hémorragique grave chezles patients sous
traitementanticoagulants, alors que I’arrét
de ces traitements expose a un surrisque
de complications systémiques [13]. Bien
quil n’y ait & ce jour qu’un seul essai cli-
niquerandomisé surle sujet, les données
cumulées de la littérature confirment la
sécurité du maintien du traitement anti-
coagulant chez les patients bénéficiant
d’une chirurgie vitréo-rétinienne et sont
en faveur de la poursuite des traitements
anticoagulants [9].

De plus, certaines chirurgies vitréo-
rétiniennes telles que les décollements
de rétines nécessitent un délai d’inter-
vention court, une éventuelle décision
de suspendre le traitement anticoagulant
durant plusieurs jours avant d’envisager
un geste chirurgical pourrait en plus de
faire courir un risque thrombotique sys-
témique au patient, impacter négative-
ment le pronostic fonctionnel.

Particularités de la
rétinopathie diabétique

La rétinopathie diabétique semble
étre un facteur de risque d’hémorragie
intraoculaire au cours des chirurgies
rétino-vitréennes [9, 12]. La survenue
de complications hémorragiques lors de
chirurgies chez des patients présentant
des rétinopathies diabétiques prolifé-
rantes s’élevejusqu’a 30 % dans diverses
études [14]. Les saignements peuvent
rendre le geste chirurgical technique-
ment plus compliqué, en particulier lors
delavitrectomie chez un patient présen-
tant une rétinopathie diabétique proli-
férante ou la dissection des membranes
fibrovasculaires augmente le risque de
saignement per et postopératoire.

La présence d’un traitement anticoagu-
lant semble augmenter le risque d’hé-
morragie postopératoire persistante
nécessitant un lavage secondaire de la
cavité vitréenne chez les patients diabé-
tiques [15]. Dans une autre étude, les anti-
coagulants ne semblent pas étre associés
auneaugmentation durisque d’hémorra-

gieintravitréenne chezles patients diabé-
tiques bénéficiant d’une vitrectomie [16].
Devant une littérature hétérogene et étant
donné le risque cardiovasculaire élevé
des patients diabétiques, il convient de
rester prudent en évaluant lerisque systé-
mique thrombotique associé al’arrét des
anticoagulants avant d’envisager la sus-
pension de ces traitements en vue d’'une
chirurgie vitréo-rétinienne.

L'utilisation aisée des anti-VEGF avant
ou apres la chirurgie représente une
alternative plus stire afin de diminuer
cerisque hémorragique chez les patients
présentant une rétinopathie diabétique
proliférante.

B Conclusion

La majeure partie des interventions de
chirurgie vitréo-rétinienne peuvent étre
réalisés de maniere stire sans disconti-
nuerle traitement anticoagulant. En cas de
risque hémorragique importantamenanta
discuterlasuspension du traitement anti-
coagulant, I’ophtalmologiste doit mettre
en balance le risque hémorragique et le
risque d’événements thromboemboliques.
Dans ces cas complexes, une approche
multidisciplinaire est recommandée.
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Reconnaissance irienne et ophtalmologie

RESUME: La reconnaissance irienne est une des multiples facons d’établir I'identité d’une personne,
car l'iris est considéré comme un organe stable dans la durée. De tout temps, fondée sur la couleur
de l'iris, elle évolue grace aux images des caméras infrarouges stockées sur des bases de données.
Les ophtalmologistes observent quotidiennement les iris en noir et blanc sur leurs autoréfracteurs et
peuvent constater les modifications induites par la chirurgie de la cataracte et les impacts laser qui
transforment les iris par millions. Les logiciels qui peuvent déja relever ces altérations (avant/apreés)
seront-ils encore assez fiables pour confirmer les identités.

S. CLAUTRIER
Service d’Ophtalmologie,
CNO des XV-XX, PARIS.

M. GODART
Ophtalmologiste — COGNAC.

est tres répandue dans le monde.

Elle estrecommandée pour les per-
sonnes portant un voile et des gants, dans
les ports et aéroports des Emirats arabes
unis ou aux Etats-Unis, les data centers,
les prisons et certaines banques. Les don-
nées biométriques de I'iris de plus d'un
milliard de personnes ont été collectées
dans le cadre de programmes d’identité.

I a vérification de I'identité via l’iris

Pour la carte d’identité, lamention “cou-
leur des yeux” n’est pas requise; pourle
passeport, elle est obligatoire, mais la
couleur des yeux n’intervient plus pour
lareconnaissance irienne.

Contrairement aux mains, aux cheveux
etau visage, l'irisreste un organe interne
facile a observer, mais difficile a modifier.
Lorsqu’un individu est inscrit dans le
systéme d’identification biométrique, la
reconnaissance de l’iris représente 'une
des formes les plus rapides d’identifica-
tion biométrique. Cependant, comme
nous le verrons, les modifications de
I'iris induites par les ophtalmologistes
pourraient changer les protocoles.

Méthodes de caractérisation
d’uniris

La biométrie par l’iris est une technolo-
gie quiassure un hautniveau de sécurité
(1 sur 1072) sans contact. La formation
de l'iris est chaotique, ce qui génére des
motifs présentant de fortes variabilités.
On décele environ 244 caractéristiques
pour un motif peu modifié parle vieillis-
sement [1]. Environ 260 points clés sont
utilisés durant la vérification, contre
16 points clés pour 'identification par
empreintes digitales et 80 points nodaux
pourle visage. Mais il n’est pas indispen-
sable de recueillir toute I'information
contenue dans I'iris pour authentifier un
individu. En effet, les iris sont suffisam-
ment variés pour qu'une approximation
de I'information totale suffise a certifier
I'identité d’un individu.

La méthode employée pour la caractéri-
sation d’un iris est dérivée de celle breve-
tée par John Daugman. Il a été le premier
a avoir intégré la projection de I'iris sur
unebase dejonction de Gabor. Un filtre de
Gabor est un filtre linéaire (fig. 1), dont la

e [T W[

T m] ml
| T Enmiin |
M il

Fig. 1: Centrage de l'iris-zonage-transformation en ondelette/iris code équivalent d'un QR code-compression.
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réponse impulsionnelle estune sinusoide
modulée par une fonction gaussienne
(également appelée ondelette de Gabor).
Ces fonctions d’ondelette ont ’'avantage
de bien représenter l’iris sur une base
bornée ala fois dansle domaine spatial et
dans celui des fréquences spatiales.

Apreslanumérisation de 'image de 1’ceil
par une cameéra infrarouge, le logiciel va
déterminer le centre de la pupille et la
zone ou se trouve l'iris. Puis, sur deux
secteurs angulaires, le systéeme découpe
desbandes de taille égale, selon la dilata-
tion de la pupille, et en génére un gabarit
(IrisCode®) a partir de I’analyse locale de
la texture de liris.

La taille des bandes varie en fonction de
la dilatation de la pupille (fig. 2). Cette
technique permet de s’affranchir du
degré de dilatation de la pupille. Avecle
méme nombre de bandes sur une pupille
tres dilatée, on retrouve le méme motif
que sur’eeil avec une dilatation normale
de la pupille.

B Discussion

Lareconnaissance de l’iris présente un
fort potentiel grace a sa précision de
discrimination entre les personnes. En
revanche, son utilisation n’est pas encore
suffisamment exploitée en raison des
contraintes de mise en ceuvre et de cofit.
La capture d’image requiert une caméra

Sans dilatation

Modérément dilaté

etun éclairage a led infrarouges cotiteux.
Il estbeaucoup moins onéreux d’utiliser
lareconnaissance faciale qui al’avantage
de pouvoir étre supportée par les camé-
ras intégrées existantes.

La profondeur de champ est aussi un
facteur limitant son opérabilité. Une
reconnaissance d’iris de précision
requiert 50 % de contraste a 4 Ip/mm,
ce quiréduit la profondeur de champ de
capture sur 20 mm seulement.

Dans le domaine de
I’ophtalmologie

Les ophtalmologistes sont a I’origine de
la reconnaissance de 'iris pour I’iden-
tification d’une personne (proposée en
1936 par’ophtalmologue Frank Burch).
Cette technique est proposée sur les
lasers Femto de chirurgie réfractive
(Bausch + Lomb/Schwindt):

—I’image de référence est enregistrée via
un capteur photographique numérique
infrarouge intégré dans ’aberrometre ;
—lelogiciel extrait 3920 points de struc-
ture de 'iris. Ils sont répartis sur toute la
surface del’iris et donnent une image de
référence;

—le diagnostic étant réalisé peu de temps
avant la chirurgie au laser, il n’a pas été
fait d’études sur les modifications de
l'iris avec le temps;

—lelogiciel estbinaire, il neraisonne pas
en termes de modification.

fig. 2: Dilatations de la pupille.

Un remaniement de ’iris, quel qu’il
soit, diminuerait le nombre de corres-
pondances de points de structure et
augmenterait donc le taux d’échec de la
reconnaissance irienne.

Dans le domaine de la sécurité:
les ophtalmologistes modifient
les paramétres beaucoup plus
souvent que les pathologies

On estime qu’un iris varie peu durant la
vie et que les techniques chirurgicales
actuelles ne sont pas assez précises
pour reproduire un iris et atteindre
le minimum de correspondances de
points de structures: on ne peut donc
pas encore usurper une identité déli-
bérément.

Cependant, il est possible trés simple-
ment de dérouter les logiciels avec des
lentilles de couleur, de faire réaliser des
tatouages cornéens localisés ou une kéra-
topigmentation (fig. 3).

De plus, les ophtalmologistes modi-
fient les iris a chaque chirurgie du
segment antérieur, ce qui concerne
des millions d’individus. L’iris est le
partenaire incontournable lors d’une
procédure d’autant qu’il a tendance a
évoluer vers le myosis avec 1’age et que
le syndrome de l'iris flasque se traduit
par un risque augmenté de complica-
tions chirurgicales [3].

fig. 3: Kératopigmentation (cliché da a l'amabilité du Dr Hojabr).



Rien n’est prévu pour le protéger et s’il
se dilate mal ou fait obstacle & la pénétra-
tion dans le globe, on le traumatise selon
I’état de dilatation maximale qui peut
étre obtenue (fig. 4). Néanmoins, il faut
quasiment le faire disparaitre pour que
les patients se plaignent. Une luminosité
plus vive en postopératoire est présumée
due al’ablation de la cataracte ; les deux
phénomenes sont confondus.

Liris est aussi modifié profondément en
cas d’implantation avec clip irien (fig. 4),
post-iridoplastie (fig. 5) ou du traitement
d’une tumeur de I’angle (fig. 6).

On voit nettement les défauts de struc-
ture de l’iris visibles en caméra infra-
rouge par rapport au centrage de la
pupille.

Fig. 4: Post-phaco-émulsification.
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La reconnaissance irienne doit permettre d'établir l'identité

d’'une personne.

m Cette méthode est reconnue comme fiable dans le temps.

B Mais les ophtalmologistes modifient profondément la structure

de liris.

m Lerisque? Fausser les bases de données et d’égarer les logiciels
d’intelligence artificielle et créer de fausses identités.

Fig. 5: Implantation avec clip irien.

Fig. 6: Iridoplastie.

Fig. 7: Tumeur de l'angle post-traitement.

B Conclusion

Il existe de nombreux moyens pour trom-
per de facon transitoire ou définitive les
logiciels de reconnaissance irienne de la
méme fagon que la chirurgie esthétique
modifie la reconnaissance faciale. La
reconnaissance irienne, hier I’apanage
de I’anthropométrie et des informati-
ciens, ne pourra se passer de I'expertise
des ophtalmologistes pour rester cré-
dible au niveau des bases de données
gérées par I'intelligence artificielle.
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Lésions ischémiques rétiniennes
périvasculaires (RIPL)

e patient de 70 ans consulte en

optométrie, mais le mapping

de I’OCT, réalisé a titre systéma-
tique, montre une zone d’amincisse-
ment de la rétine maculaire qui incite
a préciser 'interrogatoire et le bilan
d’imagerie.

Onreleéve, en effet, un certain essouffle-
ment chez ce patient fumeur qui décrit
une sensation intermittente d’oppres-
sion ou de tiraillement dans la poitrine.
L’OCT structurel (fig. 1) montre un

amincissement de la couche nucléaire
interne correspondant a une Retinal
Ischemic Perivascular Lesion ou RIPL.

Les RIPL sont des séquelles de Para-
central Acute Middle Maculopathy
(PAMM). Sarraf avait défini cette 1ésion
comme une bande hyperréflective
dans les couches moyennes de la rétine
représentant une ischémie de la couche
nucléaire interne (INL) [1]. La PAMM
correspond au blanc périveineux qui
avait précédemment été identifié sur les

OCT structurel

OCTA Deep

clichés couleur (ou en lumiére bleue)
chez certains patients ayant une occlu-
sion de la veine centrale de la rétine
(OVCR) avec ischémie [2].

Le Dr Elodie Bousquet a récemment
montré ’intérét de la recherche des
RIPL lors du bilan des maladies coro-
nariennes [3, 4]. Les RIPL sont aussi
associés a la fibrillation auriculaire,
indépendamment des cardiopathies
ischémiques sous-jacentes ou des fac-
teurs de risque cardiovasculaire [5].

Fig. 1: RIPL avec amincissement de la couche nucléaire interne en OCT structurel également visible sur le mapping. Cet amincissement est associé a une modification
du reflet maculaire sur le cliché multicouleur. En OCT angiographie on note des oblitérations vasculaires dans le complexe vasculaire rétinien profond.
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Ce patient a été adressé en cardiologie,
ce qui a permis d’identifier une sténose
serrée (72 %) de I’artére interventricu-
laire antérieure. Une angioplastie avec
la pose d'un stent a pu étre effectuée lors
de la coronarographie.
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