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Sécheresse, blépharites 
et bouchons lacrymaux
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Fondation A. de Rothschild,  
PARIS.

L es bouchons lacrymaux représen-
tent un moyen thérapeutique inté-

ressant dans les sécheresses oculaires. 
Ils permettent d’obturer les méats ou les 
canalicules lacrymaux, retenant ainsi 
les larmes sur la surface oculaire. Nous 
discuterons ici de leurs indications, des 
modalités de traitement et de leurs com-
plications potentielles.

[  Les bouchons lacrymaux 
sont-ils efficaces ?

Selon les études, les bouchons sont effi-
caces :
– dans 75 à 86 % des cas sur les symp-
tômes de sécheresse ;
– ils améliorent également kératite, prise 
de colorant cornéoconjonctival, BUT, et 
nombre de cellules à mucus conjoncti-
vales ;
– ils diminuent aussi les traitements 
associés.

Cependant, cette efficacité reste incons-
tante, sans facteur prédictif.

[  Sont-ils indiqués pour toutes 
les sécheresses ?

l Dans une sécheresse hypoproductive 
isolée ➞ OUI

l Dans une sécheresse hyperévaporative 
➞ ATTENTION
– Attention aux blépharites
– Attention si larmoiement
– Attention si Gougerot-Sjögren avec 
blépharite

2. Prévalence des signes biocliniques 
(%)

l Rétinopathie stade III ou IV : 100
l Insuffisance rénale (créatininémie 
> 115 mol/L) : 70- 100
l Hypertrophie ventriculaire gauche : 
80-90
l Insuffisance cardiaque : 20-40
l Encéphalopathie hypertensive ; acci-
dents vasculaires cérébraux ischémiques 
ou hémorragiques : 15-30.
l Anémie hémolytique microangiopa-
thique : 30-50.

[ Traitement

l But : ramener en 1 à 6 heures la pres-
sion artérielle
– vers 160-170 mmHg pour la systolique,
– vers 100 mmHg pour la diastolique.

l IV : nicardipine (Loxen®) : 1 mg puis 
2-10 mg/h
ou labétalol (Trandate®) : 1 mg/kg puis 
0,5-1 mg/min

l La moyenne de survie des patients 
traités en service spécialisé est de 18 
ans (Dellacrocce JJ, 2008 ; Beckett N, 
2012).
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HTA maligne
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[ Définition

– TA > 200/130 mmHg
– Rétinopathie hypertensive stade III ou IV
– Une ou plusieurs autres atteintes vis-
cérales

1. La classification de Keith, Wagener 
et Barker :

l Stade I : rétrécissement artériel
l  Stade II : signes de croisement artério-
veineux, tortuosité des veines
l Stade III : calibre irrégulier et rétréci 
des artères ; hémorragies rétiniennes et 
exsudats
l Stade IV : stade III + OP (fig. 1)

Fig. 1 : HTA maligne compliquée de rétinopa-
thie hypertensive de stade IV chez un homme de 
32 ans : œdème papillaire, nodules dysoriques et 
étoile maculaire d’exsudats circinés (cliché dû à 
l’obligeance du Dr M. Benzerroug).




