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1ÈRE ET SEULE
association prostaglandine /
bêta-bloquant en flacon
multidoses sans BAK*
conservée avec POLYQUAD®(1)

NOUVELLE
FORMULE

Réduction de la pression intraoculaire (PIO)
chez les patients adultes atteints de

glaucome à angle ouvert ou d’hypertonie
intraoculaire présentant une réponse
insuffisante aux bêta-bloquants ou
aux analogues des prostaglandines

administrés localement. Une association de choix

(1) Répertoire des spécialités pharmaceutiques sur le site de l’AFSSAPS : www.afssaps.fr.

* Chlorure de benzalkonium.
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DuoTrav 40 microgrammes/ml + 5 mg/ml collyre en solution. Composition : Chaque ml de solution contient 40 microgrammes de travoprost et 5 mg de timolol (sous forme de maléate de timolol). Excipients :
polyquaternium-1 (POLYQUAD) 10 µg/ml, du propylène glycol (E1520) 5 mg/ml, de l’huile de ricin hydrogénée polyoxyéthylénée 40 (HCO-40) 1 mg/ml, mannitol (E421), acide borique, chlorure de sodium, hydroxyde de sodium et/ou
acide chlorhydrique (ajustement du pH), eau purifiée. Indications thérapeutiques : Réduction de la pression intraoculaire (PIO) chez les patients adultes atteints de glaucome à angle ouvert ou d’hypertonie intraoculaire et qui
présentent une réponse insuffisante aux bêta-bloquants ou aux analogues des prostaglandines administrés localement. Posologie et mode d’administration* : Adultes et sujets âgés : Une goutte de DuoTrav dans le cul-de-sac
conjonctival de l’œil ou des yeux atteint(s), une fois par jour. La posologie ne doit pas dépasser une goutte par jour dans l’œil ou les yeux atteint(s). Insuffisants hépatiques et rénaux : Les patients insuffisants hépatiques ou rénaux
ne nécessitent pas d’adaptation de la posologie avec DuoTrav. Population pédiatrique : La sécurité et l’efficacité de DuoTrav chez les enfants et adolescents de moins de 18 ans n’ont pas été établies. Retirer le sachet protecteur
juste avant la première utilisation. Pour éviter la contamination de l’embout compte-gouttes et de la solution, ne pas toucher les paupières, les surfaces voisines ou d’autres surfaces avec l’embout compte-gouttes du flacon. En
cas d’utilisation de plusieurs collyres, les instillations doivent être espacées d’au moins 5 minutes. En cas de remplacement d’un autre médicament antiglaucomateux ophtalmique par DuoTrav, interrompre l’autre médicament et
commencer DuoTrav le jour suivant. Les patients doivent enlever leurs lentilles de contact avant instillation de DuoTrav et attendre 15 minutes après l’instillation avant de poser des lentilles de contact. Contre-indications :
Hypersensibilité aux substances actives ou à l’un des excipients. Asthme bronchique, antécédent d’asthme bronchique ou bronchopneumopathie chronique obstructive sévère. Bradycardie sinusale, bloc auriculo-ventriculaire
du second ou du troisième degré, insuffisance cardiaque confirmée ou choc cardiogénique. Rhinite allergique sévère et hyperréactivité bronchique ; dystrophies cornéennes ; hypersensibilité aux autres bêta-bloquants.Mises en
garde spéciales et précautions d’emploi* : Effets systémiques : L’insuffisance cardiaque doit être correctement contrôlée avant de débuter un traitement par le timolol. Les bêta-bloquants doivent être administrés avec prudence
chez les patients sujets à hypoglycémies spontanées ou chez les patients diabétiques (présentant notamment un diabète instable). Ils peuvent également masquer les signes d’hyperthyroïdie et entraîner une aggravation d’un
angor de Prinzmetal, des troubles circulatoires (centraux et périphériques) sévères et une hypotension. Les femmes enceintes ou souhaitant le devenir devront prendre des précautions appropriées afin d’éviter une exposition
directe au contenu du flacon. En cas de contact accidentel avec le contenu du flacon, laver immédiatement et soigneusement la zone concernée. Réactions anaphylactiques : Les patients traités par bêta-bloquants et ayant des
antécédents d’atopie ou de réactions anaphylactiques graves à différents allergènes peuvent ne pas répondre aux doses d’adrénaline habituellement utilisées pour traiter les réactions anaphylactiques. Effets oculaires : Avant
l’instauration du traitement par du travoprost les patients doivent être informés du risque de changement permanent de la couleur de l’oeil. Un traitement unilatéral peut avoir pour conséquence une hétérochromie définitive. Le
changement de la couleur des yeux a surtout été observé chez des patients ayant l’iris bicolore ; cependant il a également été observé chez des patients ayant des yeux marron. Après l’arrêt du traitement, aucune augmentation
ultérieure de la pigmentation brune de l’iris n’a été observée. Au cours des essais cliniques contrôlés, un assombrissement de la peau périorbitaire et/ou palpébrale associé à l’utilisation du travoprost a été rapporté. Le travoprost
peut augmenter progressivement la longueur, l’épaisseur, la pigmentation et/ou le nombre de cils de l’oeil ou des yeux traité(s). Il n’y a aucune donnée concernant l’utilisation de DuoTrav sur un œil inflammatoire, dans les
glaucomes néovasculaires, à angle étroit ou à angle fermé ou congénitaux. Il est recommandé d’utiliser DuoTrav avec précaution chez des patients aphaques, pseudophaques présentant une rupture de la capsule postérieure
ou porteurs d’implant de chambre antérieure ou chez des patients présentant des facteurs de risques connus d’oedème maculaire cystoïde et aux iritis/uvéites. Excipients : DuoTrav contient du propylène glycol qui peut entraîner
une irritation cutanée et de l’huile de ricin hydrogénée polyoxyéthylénée 40 qui peut entraîner des réactions cutanées. Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions* : Aucune étude d’interaction n’a
été réalisée. Des effets additionnels de type hypotension et/ou bradycardie marquée peuvent survenir lors d’une administration concomitante de collyres de timolol et d’antagonistes du calcium, de guanéthidine ou de médicaments
bêta-bloquants, d’antiarythmiques, de glycosides digitaliques ou de parasympathomimétiques, administrés par voie orale. La poussée hypertensive réactionnelle survenant lors de l’arrêt brutal de la clonidine peut être majorée
en cas d’administration de bêta-bloquants. Les bêta-bloquants peuvent majorer l’effet hypoglycémiant des médicaments antidiabétiques et peuvent masquer les signes et les symptômes de l’hypoglycémie. Fécondité, grossesse
et allaitement* : DuoTrav ne doit pas être utilisé chez la femme susceptible d’être enceinte à moins qu’une contraception adéquate ne soit mise en place. DuoTrav ne doit pas être utilisé au cours de la grossesse à moins d’une
nécessité absolue. L’utilisation du DuoTrav n’est pas recommandée pendant l’allaitement. Effets sur l’aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines*. Effets indésirables* : Au cours des études cliniques incluant
938 patients, DuoTrav (conservé avec du chlorure de benzalkonium) a été administré une fois par jour. L’effet indésirable le plus fréquent lié au traitement était l’hyperhémie oculaire (15,0%). La plupart des patients atteints
d’hyperhémie (96%) n’a pas arrêté le traitement pour cette raison. Les effets indésirables recensés ci-dessous ont été observés lors des essais cliniques ou après commercialisation. DuoTrav (conservé avec du chlorure de
benzalkonium). Affections psychiatriques : Fréquente : nervosité. Indéterminée*. Affections du système nerveux : Fréquentes : étourdissement, maux de tête. Indéterminée*. Affections oculaires : Très fréquentes : gêne oculaire,
hyperhémie oculaire. Fréquentes : kératite ponctuée, inflammation de la chambre antérieure (effet Tyndall cellulaire et protéique), douleur oculaire, photophobie, gonflement oculaire, hémorragie conjonctivale, acuité visuelle
réduite, trouble visuel, vision floue, sécheresse oculaire, prurit oculaire, conjonctivite, larmoiement augmenté, érythème des paupières, blépharite, asthénopie, croissance des cils. Peu fréquentes*. Rare*. Indéterminées*.
Affections cardiaques : Fréquentes : rythme cardiaque irrégulier, diminution du rythme cardiaque. Peu fréquente*. Indéterminées*. Affections vasculaires : Fréquentes : augmentation de la pression artérielle, diminution de la
pression artérielle. Affections respiratoires, thoraciques et médiastinales : Fréquente : bronchospasme. Peu fréquentes*. Indéterminée*. Affections hépatobiliaires : Peu fréquentes*. Affections de la peau et du tissu sous-cutané :
Fréquentes : urticaire, hyperpigmentation de la peau (péri-oculaire). Peu fréquente*. Rare*. Indéterminées*. Affections musculo-squelettiques et systémiques : Fréquentes : douleurs aux extrémités. Affections du rein et des
voies urinaires : Peu fréquente*. Troubles généraux et anomalies au site d’administration : Peu fréquente*. Indéterminée*. Dans 3 études cliniques réalisées pour le développement de DuoTrav (conservé avec du
polyquaternium-1), 372 patients/sujets ont été traités sur une période allant jusqu’à 12 mois. L’effet indésirable le plus fréquemment rapporté comme lié à DuoTrav (conservé avec du polyquaternium-1) était une hyperémie oculaire
(11,8 %) incluant hyperémie oculaire ou conjonctivale. Chez la plupart des patients qui présentaient une hyperhémie (91%), le traitement n’a pas été arrêté pour cette raison. Les effets indésirables listés ci-dessous ont été
rapportés lors des essais cliniques. DuoTrav (conservé avec du polyquaternium-1). Affections du système immunitaire : Peu fréquentes*. Affection du système nerveux : Peu fréquentes*. Affections oculaires : Fréquentes :
douleur oculaire, gêne oculaire, sécheresse oculaire, prurit oculaire, hyperémie oculaire. Peu fréquentes*. Affections cardiaques : Peu fréquentes*. Affections vasculaires : Peu fréquentes*. Affections de la peau et du tissu
sous-cutané : Peu fréquentes*. Troubles généraux et anomalies au site d’administration : Peu fréquentes*. Examens : Peu fréquentes*. Surdosage*. Propriétés pharmacodynamiques* : Classe pharmacothérapeutique :
Ophtalmologiques – préparations antiglaucomateuses et myotiques. Code ATC : S01E D51. Propriétés pharmacocinétiques*. Données de sécurité préclinique*. NUMERO(S) D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE :
EU/1/06/338/001 – CIP N° 3400937574945 (Boîte de 1). Prix : 23,18 €. - Remb. Séc. Soc. à 65%. Collect. CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE DELIVRANCE : Liste I. TITULAIRE DE L’AUTORISATION DEMISE SUR LEMARCHE : Alcon
Laboratories (UK) Ltd. - Boundary Way - Hemel Hempstead – Herts HP2 7UD - Royaume Uni. REPRESENTANT LOCAL EN FRANCE : Laboratoires ALCON - 4, rue Henri Sainte-Claire Deville – F-92563 RUEIL-MALMAISON CEDEX.
Date de mise à jour du texte : Mars 2011. *Pour une information complète, le RCP est disponible sur demande auprès du laboratoire.
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Chez les plus de 50 ans, des examens réguliers du fond d’œil permettent
de dépister les signes précurseurs d’une éventuelle DMLA (1,2,3).
En effet, 30% des patients présentant des drusen séreux évolueraient vers une DMLA
dans les 5 ans (2). En plus de cette surveillance rapprochée, il faudra également sensibiliser
ces patients à l’auto-surveillance (3,4).

(1) Soubrane G., Les DMLA. Société Française d’Ophtalmologie, Masson, Paris, 2007. (2) Benyelles N., Soubrane G., La dégénérescence
maculaire liée à l’âge, Rev Prat 2006;56:1194-201. (3) Anaes, Traitements de la dégénérescence maculaire liée à l’âge, Septembre 2001.
(4) Flament J., Pathologie du système visuel, Abrégés Connaissances et Pratiques, Masson, 2002.
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Drusen séreux : dépôts jaunâtres à
contours flous, de plus de 120 µm,
ovalaires ou polycycliques, pouvant
confluer au voisinage du centre et de la
portion temporale de l’aire maculaire (1).
Cliché fourni par le CIL, Paris XV
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Programme scientifique des 5es Journées Interactives de Formation de Réalités Ophtalmologiques

Diabète, sécheresse oculaire, allergie et inflammation :
l’œil au carrefour de la médecine interne

Jeudi 26 Janvier 2012 – Présidents : G. Chaine et P. Massin

 Mises au Point Interactives (9 h 40 – 12 h 30)
Modératrice : P. MassIn

9 h 40 La prise en charge de l’œdème maculaire : rôle des facteurs systémiques,
du laser, des injections intravitréennes P. MassIn

10 h 10 Définition et prise en charge de la rétinopathie diabétique non proliférante
sévère. Faut-il toujours traiter par PPR ? D. GaucheR

11 h 10 Comment soulager l’œil sec ? M. LabetOuLLe
11 h 40 Reconnaître et traiter une allergie oculaire b. MORteMOusque
12 h 10 Discussion générale

 questions Flash (14 h 00 – 16 h 30)
Modérateur : P.J. PIseLLa

l Le laser Pascal va-t-il changer les modalités de la réalisation de la PPR ? P. MassIn
l Surveillance ophtalmologique des traitements systémiques anti-inflammatoires I. auDO
l FO et grossesse : quel rythme, quelles indications ? s. MILazzO
l Reconnaître et évaluer la gravité d’une rétinopathie hypertensive s. MILazzO
l Blépharite, œil sec et bouchons lacrymaux s. DOan
l Faire le diagnostic précoce d’une AJI devant une uvéite chez l’enfant b. bODaGhI
l Uvéites intermédiaires : les reconnaître et les traiter J.b. DauDIn
l Uvéites postérieures : les reconnaître et les traiter J.b. DauDIn
l Que faire devant un œdème papillaire unilatéral ? V. tOuItOu
l Drépanocytose : qui est à risque ? c. KhaMMaRI
l Quelle lentille favoriser chez les patients atteints de sécheresse oculaire ? M. MaLecaze
l Prévention des infections sous lentilles M. MaLecaze

 questions aux experts (16 h 30 – 17 h 00)
Modérateur : P. MassIn

I. auDO, b. bODaGhI, J.b. DauDIn, s. DOan, D. GaucheR, c. KhaMMaRI,
M. MaLecaze, P. MassIn, s. MILazzO, b. MORteMOusque, V. tOuItOu

 table ronde (17 h 30 – 18 h 45)
Astigmatisme
Modérateur : D. GatIneL

l Astigmatisme : trucs et astuces pour une meilleure adaptation en lentilles c. bRODaty
l Astigmatismes réguliers extrêmes : correction chirurgicale D. GatIneL
l Astigmatisme et kératocône : conduite à tenir en 2012 F. MaLecaze

Avec le soutien institutionnel de



Programme scientifique des 5es Journées Interactives de Formation de Réalités Ophtalmologiques

Idées reçues et bonnes pratiques en ophtalmologie
Vendredi 27 Janvier 2012 – Président : J.P. Adenis

 Mises au Point Interactives (9 h 40 – 12 h 30)
Modérateur : I. cOcheReau

9 h 40 Faut-il conseiller une chirurgie par Lasik de la Presbytie ? F. MaLecaze
10 h 10 Que faire et ne pas faire en urgence devant un abcès de cornée ? t. bOuRcIeR
11 h 10 Comment répondre aux préoccupations esthétiques palpébrales des patients J. LaGIeR
11 h 40 L’angiographie est-elle encore utile dans la DMLA ? e. sOuIeD
12 h 10 Discussion générale

 questions Flash (14 h 00 – 17 h 00)
Modérateur : P. DenIs

l Comment traiter une kératite à adénovirus ? e. GabIsOn
l Comment ne pas passer à côté d’une kératite amibienne ? t. bOuRcIeR
l Les nouvelles recommandations de l’AFSSAPS en antibiothérapie : que retenir ? I. cOcheReau
l Quel traitement et quel suivi médical d’une orbitopathie dysthyroïdienne ? J. LaGIeR
l Mes points clefs pour interpréter un OCT maculaire n. LeVezIeL
l Que proposez-vous à un myope presbyte déçu des lentilles ? D. GatIneL
l Qu’est-ce qu’un cristallin clair ? D. GatIneL
l Quelle technique de chirurgie réfractive proposer à un hypermétrope ? J.J. saRaGOussI
l Faut-il proposer un implant torique pour tous les astigmates ? J.J. saRaGOussI
l Comment faire devant un nystagmus apparu à l’âge de trois mois chez un bébé ? M.a. esPInasse-beRROD
l Doit-on un jour baisser les bras dans le dépistage de l’amblyopie ? M.a. esPInasse-beRROD
l Faut-il traiter toutes les HTOC ? P. DenIs
l Pièges à éviter dans l’OCT papillaire ? P. DenIs
l Les lentilles de contact de l’enfant : quand, pourquoi et avec quoi les adapter ? a. GILLIbeRt
l Comment améliorer une adaptation de lentilles de contact multifocales ? a. GILLIbeRt

 questions aux experts (17 h 00 – 17 h 45)
Modérateur : J.P. aDenIs

J.P. aDenIs, t. bOuRcIeR, I. cOcheReau, P. DenIs, M.a. esPInasse-beRROD,
e. GabIsOn, D. GatIneL, a. GILLIbeRt, J. LaGIeR, n. LeVezIeL, J.J. saRaGOussI

Coordination scientifique : D. Gatinel

N° d’agrément à la formation continue : 11 75 22514 75
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Modifications de la profondeur de chambre
antérieure, de l’angle iridocornéen et de la
pression intraoculaire après phacoémulsification
huang g, gonzalez e, Peng Ph et al. Anterior chamber depth, iridocor-
neal angle width, and intraocular pressure changes after phacoemulsi-
fication : narrow vs open iridocorneal angles. Arch Ophthalmol, 2011 ;
129 : 1283-90.

L’objectif de cette étude était d’objectiver l’association des
modifications de la conformation du segment antérieur après
phacoémulsification (la modification de l’angle iridocornéen,
de la profondeur de la chambre antérieure et de la pression
oculaire [PIO]).

De nombreuses études ont en effet démontré une réduction de
la pression intraoculaire (PIO) après phacoémulsification avec
implantation, en particulier lorsque l’angle est étroit [1, 2]. Il
semble que le cristallin joue un rôle certain dans le rétrécisse-
ment de l’angle en repoussant la périphérie de l’iris en avant.
Ce rôle serait plus important avec la progression d’une cata-
racte. Ainsi, chez les patients ayant une cataracte et présentant
un glaucome par fermeture de l’angle, l’extraction du cristallin
est progressivement devenue une alternative plausible à l’iri-
dectomie, notamment en Asie [3].

L’importancede la réductionde laPIOsembleêtre inversement
proportionnelle à la profondeur de la chambre antérieure pré-
opératoire, mais la corrélation entre l’élargissement de l’angle
iridocornéen et la réduction de la PIO après une chirurgie de
la cataracte n’a pas été évaluée jusqu’ici.

Dans cette étude prospective, les auteursont comparé l’effet de
la chirurgie de la cataracte par phacoémulsification sur l’ana-
tomie de l’angle chez des patients présentant un angle étroit.
Les résultats ont été comparés avec ceux de patients ayant un
angle ouvert. Les auteurs ont également évalué la corrélation
de la réduction de PIO avec la modification de l’angle irido-
cornéen en OCT.

Les données ont été recueillies sur 63 yeux ayant bénéficié
d’une chirurgie de la cataracte. Vingt-six yeux avaient un angle
étroit. En OCT, l’angle avant et 6 mois après chirurgie est signi-
ficativement plus ouvert. La PIO postopératoire a été significa-
tivement réduite dans les deux groupes (fig. 1). La réduction
de la PIO postopératoire a été proportionnelle à l’ouverture
de l’angle dans les deux groupes, mais la réduction de la PIO
chez les patients avec un angle étroit a été supérieure à celle
mesurée sur les yeux dont l’angle était ouvert.

Les résultats de l’étude suggèrent que la phacoémulsification
est bien corrélée à un approfondissement de la chambre anté-
rieure et à un élargissement de l’angle irido-cornéen chez les

patients ayant un angle étroit comme chez les patients ayant
un angle ouvert. En outre, ces résultats suggèrent une corréla-
tion entre la réduction de la PIO et l’élargissement de l’angle
dans les deux groupes.

Cette étude est la première à démontrer que la réduction de la
PIO postopératoire est liée à l’augmentation de la largeur de
l’angle, après phacoémulsification pour les yeux avec angle
étroit et angle ouvert.

Bibliographie
1.hayashi K, hayashi h, naKao F et al. Changes in anterior chamber

angle width and depth after intraocular lens implantation in eyes
with glaucoma. Ophthalmology, 2000 ; 107 : 698-703.

2.lee sJ, lee cK, Kim Ws. Long-term therapeutic efficacy of phaco-
emulsification with intraocular lens implantation in patients with
phacomorphic glaucoma. J Cataract Refract Surg, 2010 ; 36 : 783-789.

3.Zhuo yh, Wang m, li y et al. Phacoemulsification treatment of sub-
jects with acute primary angle closure and chronic primary angle-
closure glaucoma. J Glaucoma, 2009; 18 : 646-651.

Glaucome et capillaroscopie périunguéale
ParK hy, ParK sh, oh ys et al. Nail bed hemorrhage, a clinical marker
of optic disc hemorrhage in patients with glaucoma. Arch Ophthalmol,
2011 ; 129 : 1299-1304.

Lesmécanismesquiconduisentaudéveloppementdelaneuro-
pathie optique glaucomateuse restent actuellement mal éluci-
dés.Chezcertainspatients,outre l’augmentationde lapression
intraoculaire, d’autres facteurs jouent probablement un rôle
dans la pathogénie de la maladie. Parmi ces facteurs, les alté-
rations de la microcirculation du nerf optique représentaient
un élément significatifdans lapathogénieduglaucomeàangle
ouvert (GAO) et du glaucome à pression normale (GPN) [1, 2].

A

C

B

D

Fig. 1 : OCT du segment antérieur : angle étroit avant la chirurgie (A), avec
élargissement de l’angle, après phacoémulsification et mise en place d’un
implant cristallinien (B) ; angle ouvert avant la chirurgie (C), et élargissement
de l’angle, après phacoémulsification et mise en place d’un implant (D) (source
Huang G et al. Arch Ophthalmol, 2011 ; 129 : 1 283-1 290).
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La présence d’hémorragies papillaires chez 2 % à 37 % des
patients atteints de GAO et chez 11 % à 42 % des patients
atteints de GPN est un élément en faveur de l’implication de
ces troubles microcirculatoires. Des épisodes d’hypotension
nocturne et des troubles de la circulation dans la tête du nerf
optique joueraient un rôle particulier dans le GPN. Des modi-
fications de la structure de la lame criblée peuvent provoquer
la rupture mécanique de petits vaisseaux sanguins, mais
d’autres théories vasculaires ont également été proposés, fai-
sant intervenir des micro-infarctus de la tête du nerf optique,
des troubles de la circulation rétinienne, une baisse de la pres-
sion de perfusion capillaire à la tête du nerf optique et une
dysrégulation du calibre des capillaires [3-5].

La capillaroscopie périunguéale permet une étude facile de la
microcirculation in vivo (fig. 2). La technique est non invasive,
reproductible et peu coûteuse. En rhumatologie, cette tech-
nique est actuellement utilisée pour identifier l’implication
microvasculaire dans les pathologies systémiques telles que
la sclérodermie.

En ophtalmologie, la capillaroscopie a été utilisé pour évaluer
laprésenced’unvasospasmechezdespatientsatteintsdeglau-
come ou pour étudier le caractère systémique des altérations
vasculaires chez les patients atteints de tortuosité artérielle
rétinienne familiale. La technique permet en particulier de
relever une perte des capillaires périunguéaux et la présence
de microhémorragies.

Dans cette étude coréenne, les auteurs ont recherché des alté-
rations observées en capillaroscopie chez des patients glauco-

mateux (108 patients
comportant 86 GAO
et 22 GPN) par rap-
port aux témoins (38
patients témoins).

Tous les patients
ont bénéficié d’un
examen ophtalmo-
logique complet
et d’un examen
clinique dans le
service de rhuma-
tologie. Une capilla-
roscopie a été effec-
tuée et les résultats
ont été analysés par
un seul observateur
(en simple insu). Un
test du c² et une ana-
lyse multivariée par

régressionlogistiqueontétéeffectuéespourdéterminerquelles
caractéristiques oculaires ont été associées avec les observa-
tions de la capillaroscopie.

Chez les patients glaucomateux, en capillaroscopie 55,6 %
avaient une dilatation des capillaires, 35,2 % avaient une
perte en capillaires avec la présence de zones avasculaires, et
19,4 % avaient des hémorragies sous-unguéales. La présence
d’une hémorragie papillaire était significativement associée à
une perte en capillaire (odds ratio : 11,13; p < 0,001) et à une
hémorragie de l’ongle (81,59; p < 0,001). Aucune différence
significative d’association n’a été trouvée entre les patients
ayant un glaucome à pression normale et ceux ayant un glau-
come primaire à angle ouvert.

Les auteurs concluent que la capillaroscopie du lit de l’ongle
peut donner de précieuses informations sur certaines caracté-
ristiques des patients atteints de glaucome. La présence d’hé-
morragies sous-unguéales et la perte de capillaires en capilla-
roscopie étaient donc fortement associées à la présence d’une
hémorragie péripapillaire.

L’étude montre donc que les altérations microvasculaires
observées chez certains patients glaucomateux ne sont pas
limitées à l’œil mais ont un caractère systémique. En dehors
du caractère “explicatif” de l’étude sur la pathogénie de la
neuropathie des glaucomateux, il pourrait être intéressant
d’évaluer l’intérêt de la capillaroscopie chez ces patients en
vue d’une évaluation pronostique ou pour évaluer le suivi de
certains traitements à visée vasculaire.

Bibliographie
1.Flammer J, orgül s. Optic nerve blood-flow abnormalities in glau-

coma. Prog Retin Eye Res, 1998 ; 17 : 267-289.
2.grunWald Je, Piltz J, hariPrasad sm et al. Optic nerve and choroi-

dal circulation in glaucoma. Invest Ophthalmol Vis Sci, 1998 ; 39 :
2329-2336.

3.hayreh ss, zimmerman mB, PodhaJsKy P et al. Nocturnal arterial hypo-
tension and its role in optic nerve head and ocular ischemic disor-
ders. Am J Ophthalmol, 1994 ; 117 : 603-624.

4.uhler ta, Piltz-seymour J. Optic disc hemorrhages in glaucoma and
ocular hypertension : implications and recommendations. Curr Opin
Ophthalmol, 2008 ; 19 : 89-94.

5.Begg is, drance sm, sWeeney VP. Haemorrhage on the disc – a sign of
acute ischaemic optic neuropathy in chronic simple glaucoma. Can
J Ophthalmol, 1970; 5 : 321-330.

T. DESMETTRE
Centre d’Imagerie, de Laser et de Réadaptation

Basse Vision, LAMBERSART.

Fig. 2 : Réalisation d’une capillaroscopie périun-
guéale (source http://www.macirculation.com/
La-capillaroscopie-periungueale_a238.html).
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Editorial

➞ J.P. ADENIS
Service d’Ophtalmologie,
CHU Dupuytren,
LIMOGES.

L’endophtalmie
est-elle toujours
une réelle menace ?

D evant les très bons résultats apportés dans la prophylaxie de l’infection
postopératoire de la cataracte par l’usage très courant du céfuroxime en
chambreantérieureen find’intervention,onpeutsedemandersi l’endoph-

talmie est toujours une menace.

La réponse est oui car, même si les études de P. Montan en Suède, de l’ESCRS et de
G. Barreau en France ont clairement montré une diminution de 5 à 10 fois du nombre
d’endophtalmies, le danger est toujours présent et encore plus angoissant dans la
chirurgie du monophtalme.

Des actes supposés très simples comme les IVT sont aussi une menace même si
la fréquence de l’infection est très faible. Toutefois, la répétition des injections de
Lucentis ou d’Avastin jusqu’à 10 à 12 sur une année augmente le risque relatif par
patient. Aussi, même si l’acte est peu dangereux, le risque justifie des précautions
particulières avant la réalisation d’une IVT.

De même, la vitrectomie voit la fréquence des infections diminuer avec les incisions
de 23 ou 25 gGauge, les précautions nécessaires sont décrites par J.P. Berrod.

Enfin, la perte d’un œil après une infection chirurgicale est toujours mal vécue par
le patient. L’orientation de celui-ci vers la juridiction de la CRCI de sa région permet
parfois une réparation par le biais de l’Etat ou en cas de conciliation par la compagnie
d’assurance. Les CRCI ont d’ailleurs été créés par le législateur pour indemniser les
infections nosocomiales et l’aléa thérapeutique.

Bonne lecture !



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

Le dossier
Infections iatrogènes

14

Résumé : La chirurgie de la cataracte est l’intervention chirurgicale la plus fréquente en ophtalmologie.
Sa complication infectieuse la plus redoutée est l’endophtalmie, dont les conséquences fonctionnelles
peuvent êtres dramatiques pour le patient.
Les mesures prophylactiques existantes ramènent l’incidence de l’endophtalmie après chirurgie de la
cataracte entre 0,088 % et 0,38 % selon les études.
Aujourd’hui, des mesures d’asepsie et d’antisepsie sont validées par tous pour diminuer le risque infectieux
postopératoire. En matière d’antibioprophylaxie, les choses sont en mouvement. La prescription d’un
antibiotique topique en postopératoire jusqu’à étanchéité des incisions est depuis longtemps acceptée
par tous, mais l’injection intracamérulaire de céfuroxime en peropératoire en revanche n’était, jusqu’à
récemment, ni reconnue ni indiquée par tous les auteurs.
L’AFSSAPS vient de répondre à la question en recommandant cette pratique pour prévenir l’incidence de
l’endophtalmie.

➞ G. BARREAU, P.Y. ROBERT,
J.P. ADENIS
Service d’Ophtalmologie,
CHU Dupuytren,
LIMOGES.

Chirurgie de la cataracte
et prévention de l’endophtalmie

L a chirurgie de la cataracte est l’in-
tervention la plus fréquente en
ophtalmologie. Elle a bénéficié

de nombreux progrès tant au niveau de la
technique que de la sécurité de sa réalisa-
tion.Malgréunniveaudesécuritéoptimal
etdenombreusesmesuresprophylactiques
enplace,lapréventiondel’endophtalmie,
complicationlaplusredoutéeparlechirur-
gien,resteaucœurdetouteslesréflexions.

En matière d’antibioprophylaxie, toutes
leséquipesnepartagentpaslamêmepoli-
tique, notamment en matière d’injection
de céfuroxime intracamérulaire. Les nou-
velles recommandations de l’AFSSAPS
s’apprêtent à uniformiser ces pratiques.

[ La chirurgie de la cataracte
et l’endophtalmie

C’est l’intervention chirurgicale la plus
fréquente enophtalmologie avec plus de
500000 interventions par an en France.

Des progrès techniques considérables
ont été réalisés, de sorte qu’aujourd’hui,
dans la majorité des cas, elle est réalisée
par phacoémulsification en ambula-
toire. Cette technique de phacoémulsi-
fication permet des incisions de plus en
plus petites, offrant donc une moindre
exposition aux germes potentiellement
infectants.

Il faut distinguer l’endophtalmie aiguë
postopératoire de l’endophtalmie chro-
nique postopératoire. L’endophtalmie
chronique survient par la pénétration
retardée de germes dans l’œil, ou par l’ac-
tion de germes moins virulents présents
sur l’implant intra-oculaire ou dans le sac
cristallinien depuis le jour de l’interven-
tion. La frontière entre les deux la plus
communémentadmiseestdesixsemaines
postopératoires,mêmesicedélain’estpas
strictosensuconsensuel.L’endophtalmie
sera donc dite aiguë si elle survient dans
les six semaines faisant suite à l’interven-
tion, elle sera dite chronique au-delà [1].
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L’endophtalmie est la complication la
plus redoutée tant par sa gravité que
par son caractère imprévisible. Aucun
signe clinique n’est pathognomonique
de l’endophtalmie, et son diagnostic qui
reposera sur un faisceau d’arguments,
devra être porté devant toute inflamma-
tion intraoculaire postopératoire jusqu’à
preuve du contraire. Les conséquences
d’une endophtalmie sont dramatiques
en termes d’acuité visuelle et peuvent
même conduire à l’énucléation.

L’incidence de l’endophtalmie post-
opératoire en l’absence d’antibiopro-
phylaxie varie dans plusieurs études
prospectives publiées de 0,2 % à
0,38 % [2-4]. Les registres de Medicare
aux Etats-Unis relèvent une incidence
de 0,22 % [5]. Dans une récente étude
canadienne rétrospective sur interro-
gatoire, le taux relevé était de 0,088 %
[6]. Selon les données les plus récentes,
le taux d’endophtalmie, avec les traite-
ments prophylactiques actuels, oscille
entre 0,088 % et 0,38 %.

[ Les méthodes
prophylactiques admises

La luttecontre l’infection postopératoire
repose sur trois moyens:
– l’asepsie, qui représente l’ensemble
des moyens à mettre en œuvre pour
limiter la contamination par un germe
sans utiliser d’agent pharmacologique,
– l’antisepsie, qui consiste en l’utilisa-
tion de substances toxiques pour les
microorganismes,
– l’antibioprophylaxie,quiest l’adminis-
tration préventive d’antibiotiques dans
une situation à risque infectieux.

Les règles d’asepsie sont aujourd’hui
biencodifiées, reconnuespar l’ensemble
des sociétés scientifiques et communes
à toute chirurgie. En matière d’antisep-
sie et d’antibioprophylaxie, les choses
sont également bien en place en ophtal-
mologie grâce à de nombreuses études,
offrant déjà une bonne prophylaxie. En

1995, une conférence de consensus don-
nait des recommandations pour limiter
les infections: “Parmi les mesures anti-
infectieuses reconnues, la désinfection
du champ opératoire et le lavage des
culs-de-sac conjonctivaux à la povidone
iodée à 5 %, selon le protocole norma-
lisé, ont fait la preuve de leur efficacité.
L’efficacité de l’antibioprophylaxie
générale ou locale n’est pas démontrée.
L’antibioprophylaxie intraoculaire per-
opératoireest encoursd’évaluation” [7].

Depuis,denombreusesétudescherchent
à révéler l’intérêt d’autres méthodes pro-
phylactiques. Dans une méta-analyse
référencés dans Medline, Ciulla et al.
ont étudié différentes mesures prophy-
lactiques. Seule la désinfection préopé-
ratoire par povidone iodée est retenue
avec un niveau de preuve II et une per-
tinence clinique B [9]. De nombreuses
études ont aujourd’hui prouvé l’absence
d’efficacité d’antibiotique topique pour
réduire le taux de contamination de la
chambre antérieure en fin d’interven-
tion de la cataracte [7, 10, 11]. De même,
l’utilisation d’antibiotique topique en
préopératoire n’a pas montréd’efficacité
sur la diminution du risque d’endoph-
talmie [4].

L’injection sous-conjonctivale d’anti-
biotique dans le but de diminuer l’in-
cidence des endophtalmies postopéra-
toiresaétéabandonnée [12-15].Etmême
si certaines études semblent contredire
cela, aucune recommandation n’existe
en faveur de l’utilisation d’une antibio-
prophylaxie sous-conjonctivale [16,
17]. Il en est de même pour l’utilisation
d’une antibioprophylaxie orale [15, 18].
Compte tenu du rapport bénéfice-risque
incertain, et en particulier le risque de
sélection de mutants résistants, l’usage
de l’antibioprophylaxie systémique est
réservé aux cas avec facteur de risque et
aux situations particulières [19, 20].

L’intérêt de l’addition d’un antibiotique
au liquide d’infusion a également été
étudié, mais il a été montré que cela ne

modifiait pas significativement la conta-
mination de la chambre antérieure en
fin d’intervention. Cette pratique n’est
donc pas recommandée aujourd’hui
pour prévenir les endophtalmies [8,
21-23]. En revanche, l’utilisation d’un
antibiotique topique en postopératoire
est recommandée. En effet, étant donné
la concomitance d’une chirurgie à globe
ouvert avec l’utilisation de corticoïde,
un antibiotique topique permet de pré-
venir lacontaminationpostopératoirede
lachambreantérieureparungerme.Cela
endiminuant la chargebactérienne de la
surfaceoculaire tantque lacicatricen’est
pas définitivement étanche.

Les recommandations de l’ESCRS en
2005 ont repris et confirmé l’ensemble
de ces éléments en insistant sur le fait
que l’antibioprophylaxie postopératoire
topique ne devait durer que le temps
de la cicatrisation, soit environ une
semaine.

L’étude prospective randomisée mul-
ticentrique ESCRS a étudié l’intérêt de
l’injection d’antibiotique sur un panel
de 16603 patients. Elle a montré que
l’injection de 1 mg de céfuroxime en
chambre antérieure en fin d’interven-
tion de chirurgie de cataracte diminuait
le risque d’endophtalmie d’un facteur 5
[24]. Une autre étude est celle de l’hôpi-
tal Sant JoanenEspagne. C’est une étude
rétrospective non contrôlée concer-
nant 11696 patients. Elle montre une
diminution d’un facteur 11 du nombre
d’endophtalmie grâce à l’injection de
céfazoline [25]. Toujours en Espagne,
à l’Hospitalet de Llobregat à Barcelone,
18579 procédures de phacoémulsifica-
tion ont été étudiées. Le taux d’endoph-
talmies est passé de 0,422 % à 0,047 %
depuis l’utilisation de céfazoline en
intracamérulaire, soit une diminution
du risque relatif de 88,7 % [26]. Une
autre étude, portant sur 13652 patients
opérés de cataracte, a mis en évidence
une diminution d’un facteur 10 du
risqued’endophtalmiegrâceà l’injection
decéfuroximeenintracamérulaireenfin
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de procédure [27]. Une série suédoise de
151874 procédures a vu son taux d’en-
dophtalmie diminué à 0,053 % à partir
dumomentoùlecéfuroximeaété injecté
en fin de chirurgie de cataracte [28].

Au CHU de Limoges, une étude rétros-
pective portant sur 5184 patients, sur
une période de 5 ans et 2 mois, et avec
un recueil de données exhaustif, voit le
taux d’endophtalmie passer de 1,252 %
à 0,042 % grâce à l’utilisation de céfu-
roxime en intracamérulaire en fin de
chirurgie de cataracte. Devant de tels
résultats, l’AFSSAPS a recommandé,
depuis mars 2011, l’injection intracamé-
rulaire de céfuroxime, en fin d’interven-
tion de chirurgie de cataracte, à des fins
préventives, à la dose de 1,0 mg [29]. La
préparation du céfuroxime peut se faire
enextemporanéaublocopératoireoupar
préparation en pharmacie hospitalière.

[ Conclusion

L’intervention de la cataracte est la plus
pratiquée en France avec plus de 500000
procéduresparan.L’endophtalmieenest
une complication redoutée et redoutable
sur le plan fonctionnel et anatomique.

La prévention de l’endophtalmie est
depuis longtemps au cœur de toutes les
réflexions, et son incidence aujourd’hui
est profondément diminuée par des
techniques micro-invasives, par le res-
pect des règles d’asepsie et d’antisepsie
connues depuis longtemps, et depuis
peu par l’antibioprophylaxie qui passe
dorénavant par l’injection intracaméru-
laire d’antibiotique.
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Résumé : L’endophtalmie après injection intravitréenne (IVT) est une complication rare mais grave.
Les taux d’endophtalmies semblent rares comparativement au nombre d’injections pratiquées. L’agent
microbien le plus souvent impliqué est Staphylococcus coagulase négative.

➞ C. TERRADA, E. SOUIED
Service d’Ophtalmologie,
CHI, CRETEIL.

Endophtalmies après injection
intravitréenne d’anti-VEGF :
prévention et conduite à tenir

[ Epidémiologie

1. Taux de survenue d’une
endophtalmie après IVT d’anti-VEGF

Dans les premiers essais randomisés
sur les IVT, le risque d’endophtalmie
a été étudié précisément, comme pour
les 8679 IVT de pegaptanib chez 1208
patients atteints de DMLA de l’étude
Vision [1]. L’incidence de l’endophtal-
mie était de 1,16 % pendant la première
année, elle a diminué à 0,10 % la deu-
xième année, et jusqu’à 0,06 % la troi-
sième année, grâce à la mise en place de
recommandations strictes d’asepsie et
d’antibioprophylaxie. Suite à ce constat,
l’AFFSAPS a publié une mise au point
sur lebonusagedelaspécialitéMacugen,
solution injectable intravitréenne, le 29
juin 2006. Aucune endophtalmie n’a été
notéedans l’étude Marina [2]. Uneméta-
analyse récente de la littérature améri-
caine rapporte le nombre de 52 endoph-
talmies après 105536 IVT d’anti-VEGF
entre 2005 et 2009 (0,049 %) [3].

2. Le spectre des agents responsables
d’endophtalmie après IVT d’anti-VEGF

Cette même méta-analyse a étudié les
germes impliqués lors de cette compli-

cation. Parmi les 50 cas d’endophtal-
mies ayant bénéficié d’un prélèvement
avec mise en culture, 24 (48 %) étaient
négatifs et 26 (52 %) positifs. Au sein
des 26 cultures positives, les organismes
retrouvés par ordre décroissant étaient:
Staphylococcuscoagulasenégativedans
17 cas (65,4 %), Streptococcus sp dans
8 cas (30,8 %) et Bacillus cereus dans
1 seul cas (3,8 %). Streptococcus sp est
significativement plus fréquent dans les
endophtalmies après IVT d’anti-VEGF
qu’après chirurgie intraoculaire.

[ Les stratégies de prévention

Lastratégiedepréventionrecommandée
par les auteurs, compte tenu de l’origine
oropharyngée des germes, est de mini-
miser leur transmission par le port d’un
masque ou les faits de ne pas parler,
tousser, renifler lors de la réalisation du
geste.

L’agence française de sécurité sanitaire
des produits de santé (AFSSAPS) a
actualisé les bonnes pratiques de réali-
sation du geste des IVT le 16 décembre
2010. En 2006, l’AFSSAPS avait déjà
communiqué sur le bon usage de la spé-
cialité Macugen utilisée en IVT.
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1. Les recommandations avant toute IVT

>>> Il est indispensable d’informer
le patient des bénéfices et des risques
potentiels liés à la procédure et au
médicament administré. Une fiche
explicative doit être remise au patient
pour l’informer et pour recueillir son
consentement.

>>> Afin de limiter le risque oculaire
infectieux, il sera demandé au(à la)
patient(e)denepassemaquiller lesyeux
et le visage le jour de l’injection.

>>> Il est nécessaire de rechercher une
infection oculaire ou périoculaire qui
contre-indique l’IVT. De même, la pré-
sence d’une infection extraoculaire sans
rapport avec l’indication doit faire diffé-
rer l’IVT, sauf urgence.

>>> Une antibioprophylaxie par voie
générale n’est pas indiquée. Concernant
l’antibioprophylaxie topique pré-
IVT, il convient de se référer à l’AMM
(Autorisation de Mise sur le Marché) du
produit injecté.

2. Où pratiquer l’IVT ?

>>> L’IVT peut être réalisée en établis-
sement de santé ou dans un cabinet
médical.

>>> Pour assurer une asepsie optimale,
l’IVT se pratique soit au bloc opératoire,
soit dans une salle dédiée. Cette salle
répond aux caractéristiques suivantes:
– pièce aux murs et sols lisses, non
encombrée, bien éclairée, entretenue
régulièrement,
– présence d’un distributeur de produit
hydro-alcoolique pour l’hygiène des
mains.

>>> Un bionettoyage des surfaces hori-
zontales est réalisé avant le début de
chaque séance d’injection.

>>> Pendant chaque procédure d’in-
jection, il convient de limiter les turbu-

lences aériennes dans la salle dédiée en
maintenant fenêtres et portes fermées.

3. Préparation de l’opérateur
et du patient

>>> Dans la salle d’IVT, le patient revêt
une surblouse àusage unique nonstérile
et une charlotte.

>>> L’opérateur est aidé par un(e)
assistant(e) qui porte une blouse propre,
une charlotte, un masque chirurgical.
L’assistant(e)effectueunefrictionhydro-
alcoolique des mains avant de préparer
la table et de servir les produits à utiliser
au cours de l’IVT.

>>>L’opérateur revêtuneblousepropre,
unecharlotteetunmasquechirurgical. Il
procède à une désinfection chirurgicale
de ses mains, puis met des gants chirur-
gicaux stériles.

4. Réalisation de l’IVT

>>> Détersion initiale de la surface de
la peau péri-oculaire du patient par la
povidone iodée scrub. Rinçage avec du
sérumphysiologiqueet séchageavecdes
compresses stériles.

>>> Au plus près de l’acte, préparation
de la tableopératoirede façonaseptique.

>>> Badigeon des paupières et des cils
par de la povidone iodée en solution
ophtalmique à 5 %, puis instillation
sur la conjonctive. Après 2 minutes de
contact, rinçage avec du sérum physio-
logique stérile.

>>> Préparation de la seringue conte-
nant le produit à injecter de façon sté-
rile par l’opérateur au plus près de l’in-
jection, sauf si l’injection est préparée
à l’avance par une pharmacie à usage
intérieur (PUI). Changer d’aiguille pour
l’injection.

>>>Mise en place d’un champ stérile
isolant l’œil du patient, puis d’un blé-

pharostat de façon à limiter les risques
de contact entre l’aiguille et le bord libre
des paupières ou des cils.

>>> Administration recommandée d’un
antibiotique topique en postinjection
immédiate.

>>> Réalisation de la traçabilité des
dispositifs médicaux stérilisables ou à
usage unique.

5. Surveillance post-IVT

>>> Prescrire une antibiothérapie
topique post-IVT.

>>> Expliquer au patient que lors de
chaque manipulation de ses paupières
pour instiller un collyre, il est recom-
mandé de réaliser au préalable une
désinfection des mains par lavage, ou
par frictionavecunproduithydro-alcoo-
lique.Demême, il est recommandédene
pas se frotter les yeux, ni s’essuyer avec
un mouchoir au décours de l’injection.

>>> Remettre au patient la liste des
numéros de téléphone à appeler en
cas d’urgence : le patient doit pouvoir
contacter par téléphone l’opérateur ou
un autre ophtalmologiste après l’IVT en
cas de signes ou symptômes évoquant
la survenue de complications oculaires
(rougeur, douleur, baisse de l’acuité
visuelle).

>>> Faire un signalement externe [1]
à la structure sanitaire compétente
(Centre de Coordination de Lutte contre
les Infections Nosocomiales [CCLIN],
Agence Régionale de Santé [ARS] de la
région d’exercice) selon les modalités
arrêtées par l’établissement, en cas de
survenue d’une endophtalmie.

6. Conduite à tenir : URGENCE
diagnostique et thérapeutique

Le diagnostic paraclinique reposera sur
la mise en évidence d’un agent infec-
tieux dans les prélèvements endocu-
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laires lors de la prise en charge initiale
(ponction de chambre antérieure, ponc-
tion du vitré…). Dans tous les cas, ils
s’effectuent avant la mise en route du
traitement antibiotique, sans le retarder.

Le traitement reposera systématique-
mentsur l’administration intravitréenne
d’antibiotiques.De façonprobabilisteou
s’il s’agit d’un staphylocoque ou d’un
pseudomonas, le traitementendoculaire
repose sur une biantibiothérapie asso-
ciant la vancomycine et la ceftazidime.
Pour le traitement des entérocoques et

des streptocoques, nous associerons la
vancomycine et l’amikacine. Le traite-
mentsystémiqueassocieraunebiantibio-
thérapie en fonction des germes suppo-
sés ou isolés et des antécédents (tableau
I). Le traitementpréventif reposera sur le
respect des recommandations de l’AFS-
SAPS et l’éducation des patients.

[ Conclusion

Il s’agit d’une complication rare mais
grave, mettant en jeu le pronostic fonc-

tionneldespatients.Lerespectdesrègles
élémentairesd’asepsiepar lepatientet le
chirurgiendiminue la fréquencedecette
complication. Le diagnostic doit être
précoce et le traitement proposé adapté
pour limiter la perte fonctionnelle.
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Tableau I.

Germe association antibiothérapie nom commerciaux
Inconnus Fluoroquinolones + imipénème Tavanic + Tienam

ou fluoroquinolones + fosfomycine Tavanic + Fosfocine
Staphylocoque Fluoroquinolones + fosfomycine Tavanic + Fosfocine
Streptocoque Fluoroquinolones + pipéracilline Tavanic + Piperilline

ou fluoroquinolones + imipénème Tavanic + Tienam
Entérobactérie Fosfomycine + ceftriaxone Fosfocine + Rocephine
Pseudomonas Fluoroquinolones + imipénème Tavanic + Tienam

ou fluoroquinolones + imipénème Ciflox + Tienam
ou fluoroquinolones + ceftazidime Ciflox + Fortum

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

Visiotact Pharma, laboratoire ophtalmologique français spécialisé dans le développement et la commercialisation de produits
ophtalmiques, annonce le lancement de RDRETINAL, un complément alimentaire permettant de lutter contre les effets de
l’hyperglycémie chronique sur la vision qui se caractérisent par une dégénérescence du capillaire rétinien avec micro-ané-
vrysmes rétiniens, exsudats secs et hémorragies intra-rétiniennes.
Les principes actifs contenus dans RDRETINAL permettent de lutter contre les facteurs de l’inflammation, responsables du
développement de pathologies microvasculaires. Ce complément alimentaire participe à la régulation du métabolisme gluci-
dique et protège les vaisseaux pouvant être lésés par une glycémie élevée.
RDRETINAL est le sixième produit de la gamme OTC commercialisé par Visiotact Pharma.

J.N.
D’après un communiqué de presse de Visiotact Pharma

RDRETINAL, un complément alimentaire permettant de lutter
contre les effets de l’hyperglycémie chronique sur la vision



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

Le dossier
Infections iatrogènes

20

Résumé : Le développement de la vitrectomie 25 et 23 Gauge s’est associé dans la période 2005 à 2007 à une
recrudescence d’endophtalmies aiguës postopératoires pouvant atteindre 1 % selon les équipes.
L’abordtransconjonctivaletl’absencedesutureontétéincriminés,lesgermesencauseétantdesstaphylocoques
ou des streptocoques. Le diagnostic était fondé sur la baisse brutale de vision, la douleur, l’hyperhémie,
l’hypopion, les plis de Desmet et le trouble vitréen. Le traitement médicochirurgical en urgence comprenait
des prélèvements, une injection intraoculaire de vancomycine et de ceftazidime.
La prévention basée sur l’asepsie et l’antisepsie rigoureuses a permis d’obtenir sur la période 2007-2010 un
taux inférieur à 0,1 %, voisin de celui de la vitrectomie 20 Gauge.

➞ J.P. BERROD
Service d’Ophtalmologie,
CHU, NANCY.

Endophtalmie après vitrectomie
transconjonctivale 25 ou 23 Gauge

L’ endophtalmie postopératoire
est une complication extrê-
mement sévère, mais rare,

des chirurgies endoculaires. Son inci-
dence après chirurgie de la cataracte a
progressivementdiminuépouratteindre
un taux compris entre 0,07 et 0,13 % [1].

Après vitrectomie postérieure, son
incidence est encore plus faible, com-
prise entre 0,02 % et 0,05 % [2], avec
toutefois un pronostic fonctionnel plus
réservé [3, 4].

Cependant, le développement récent de
la vitrectomie 25 et 23 Gauge s’est rapi-
dement associé à une recrudescence
d’endophtalmies aiguës postopératoires
pouvant être en rapport avec l’abord
transconjonctival et l’absence de suture.

La majorité des équipes ont déploré une
ou plusieurs endophtalmies au cours de
leurs premières vitrectomies transcon-
jonctivales réalisées de 2005 à 2007, ce
qui a conduit les différents utilisateurs à
une réflexion approfondie sur la réalité
du risque, ses causes, et les moyens d’y
remédier [5].

[ Physiopathogénie

Comme dans toute chirurgie, la conta-
mination a lieu essentiellement à partir
de la florecommensale de la conjonctive
[6]. Le risque de pénétration intraocu-
laire d’un micro-organisme au cours
d’unechirurgie endoculaire est variable,
en particulier selon la durée, les difficul-
tés rencontrées et la taille des incisions.
Dans le cas de la chirurgie maculaire
par abord transconjonctival, le risque
d’endophtalmie devrait être logique-
ment augmenté puisqu’on inocule
directement la cavité vitréenne; mais
cela est contrebalancé par les pressions
positives liées à l’irrigation continue, la
petite taille des incisions, la présence de
canules et leur étanchéité.

Toutefois, la vitrectomie 25 et 23 G est
caractérérisée par le passage transcon-
jonctival du dispositif qui va introduire
des germes de la surface conjonctivale à
l’intérieur du vitré lors de l’incision et
de la mise en place des micro-canules.
Ce facteur de risque peut être réduit par
l’aseptisation des culs-de-sac conjonc-
tivaux à l’aide de collyre antibiotique,
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et par le lavage conjonctival soigneux
à la Bétadine. L’intérêt prophylactique
de la povidone iodée atteint un niveau
de preuve 2. Speaker et Menikoff ont en
effet montré une réduction du risque
d’endophtalmie grâce à l’utilisation pré-
opératoire immédiate de Bétadine 5 %
[7]. Il semble de plus en plus important
de réaliser deux applications préopéra-
toires de povidone iodée, de respecter à
chaque fois une durée d’action de 3 mn
et d’associer éventuellement une irriga-
tion en fin d’intervention.

Si les micro-organismes peuvent péné-
trer plus difficilement lors de l’acte
opératoire en raison de la protection
apportée par les microcanules valvées,
ils peuvent pénétrer en postopératoire
par des sclérotomies non étanches ou en
raison de la présence d’une mèche de
vitré. Cette seconde hypothèse explique
l’augmentationd’incidencedesendoph-
talmies qui ont été rapportées dans les
premières séries après vitrectomie trans-
conjonctivale sans suture 23 G ou 25 G
par rapport aux vitrectomies 20 G [5, 8].

L’absence de suture, qui entraîne en cas
de fuite une hypotonie oculaire, favorise
l’entrée des germes conjonctivaux dans
le vitré. L’étanchéité postopératoire doit
être systématiquement contrôlée en fin
degeste enouvrant progressivement l’ir-
rigation. En cas de fuite sous-conjonc-
tivale après ablation des canules, il est
recommandé d’injecter une bulle d’air
dans le vitré ou de suturer la sclère.
L’incision est réalisée en oblique à 45°
depuis2007afind’obteniruneautoétan-
chéité comparable à celle d’une incision
cornéenne. Enfin, les culs-de-sac doi-
vent être décontaminés à la povidone
iodée. Certains auteurs pratiquent une
injection sous-conjonctivale d’antibio-
tique en regard des sclérotomies.

Le troisième facteur est lié à l’étendue de
la vitrectomie et au lavage de la cavité
vitréenne. Une étude a prouvé qu’un
prélèvement vitréen réalisé juste après
l’incision transconjonctivale 25 G pré-

sentait une charge bactérienne 11 fois
supérieureaumêmeprélèvement réalisé
après incisionclassique20Getdésinser-
tion conjonctivale. Par contre, les prélè-
vements réalisésà la finde lavitrectomie
présentaient une charge identique que
la vitrectomie soit de type 25 ou 20 G
[9]. Afin de réduire le risque d’infection
après vitrectomie transconjonctivale, il
paraît souhaitable de décontaminer lar-
gement les culs-de-sacs conjonctivaux
et de prolonger la durée de la vitrecto-
mie afin de débarrasser au maximum la
cavité vitréenne des germes introduits
lors de l’incision.

Actuellement, la vitrectomie transcon-
jonctivaleestdeplusenplusutiliséeavec
desprécautionsaccrues.Plusieursétudes
multicentriques ou méta-analyses font
désormaisétatd’untauxd’endophtalmies
de l’ordre de 0,05 % après vitrectomie
transconjonctivale,nonsignificativement
différent de celui obtenu après vitrecto-
mie conventionnelle 20 G soit 0,03 %.
Ces meilleurs résultats s’expliquent par
la courbe d’apprentissage, la meilleure
qualité des incisions qui sont désormais
plusétanches,et lerenforcementdespré-
cautionsd’hygiène,peut-êtreinitialement
un peu délaissées en raison de la rapidité
du geste avec le 25 G [10-12].

Néanmoins, il s’agit d’études rétrospec-
tives ou de méta-analyses qui ne garan-
tissent pas que toutes les endophtalmies
ont bien été prises en compte. On peut
également noter que toutes ces études
rapportent des taux très bas d’endoph-
talmie, bien que souvent plus élevés
qu’après vitrectomie standard 20 G.

[ Diagnostic

Le diagnostic d’endophtalmie est cli-
nique ; toute inflammation postopéra-
toire douloureuse avec baisse brutale
de la vision chez un patient opéré de
vitrectomie transconjonctivale doit la
faire redouter. Les signes d’alarme, dont
le patient doit être averti, sont : un œil

rouge,unedouleur,unebaissedevision,
un œdème palpébro-conjonctival.

L’examen au biomicroscope note des
plis de Desmet, un Tyndall de chambre
antérieure ou un hypopion, la présence
de fibrine en chambre antérieure avec,
parfois, une galette obstruant la pupille,
des synéchies iridocristalliniennes [13].
Le fond d’œil met en évidence un vitré
très chargé, le plus souvent mal visible,
ainsi que des hémorragies, essentielle-
ment périphériques.

[ Traitement

Quelle que soit l’étiologie, l’endophtal-
mie requiert un traitement médicochi-
rurgicalurgentcomprenant toujoursune
injection intravitréenne d’antibiotiques.
Le pronostic après vitrectomie 20 G était
considéré comme moins bon que celui
de l’endophtalmie après chirurgie de
la cataracte [3, 4]. Il semble toutefois
curieusement s’améliorer dans les der-
nièresétudesportantsur lesvitrectomies
transconjonctivales [12, 14].

Les prélèvements intravitréens sont
réalisés dans le même temps que l’in-
jection intravitréenne,à l’aiguille [15]ou
à l’aide d’un nouveau kit de vitrectomie.
Laponctiondechambreantérieureapeu
d’intérêt.

Si la transparence du segment antérieur
est suffisante, il est souhaitable de réité-
rer lavitrectomie transconjonctivaleafin
d’effectuer les prélèvements, de laver le
segmentpostérieuretéventuellementde
compléter une vitrectomie qui aurait été
trop limitée.

Deux antibiotiques sont injectés: la van-
comycine, efficace sur les coques à gram
positif [16], associée à la ceftazidime qui
estalors injectéedansunesecondeserin-
gue et à un second point d’injection car,
sinon, elle précipite avec la vancomy-
cine [17]. L’injection peut être répétée
trois à quatre jours plus tard.
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L’antibiothérapie systémique a certaine-
ment une efficacité immédiate moindre,
mais néanmoins existante grâce à la rup-
ture de la barrière hématorétinienne. Il
convient d’utiliser des antibiotiques à
bonnepénétration intraoculaire, comme
l’imipénème. L’antibiothérapie topique
ne pénètre pas suffisamment pour avoir
une bonne efficacité dans le vitré, elle ne
traitera donc que les sclérotomies.

Les corticoïdes permettent de limiter
les effets délétères de l’inflammation
réactionnelle, qui pourraient altérer
irrémédiablement la rétine et le pronos-
tic visuel. Par voie topique, il faut large-
ment les utiliser d’emblée pour nettoyer
la fibrine de la chambre antérieure. Par
voie intravitréenne ou systémique, il
faut les introduire le plus précocement
possible dès que le processus infectieux
commence à réagir favorablement à l’an-
tibiothérapie. Des corticoïdes sont ajou-
tés dans l’injection intravitréenne d’an-
tibiotiquesdèsquepossible, souventdès
la deuxième injection [18].

[ Prévention

La prévention de l’endophtalmie après
vitrectomie transconjonctivale repose
essentiellement sur l’asepsie et l’anti-
sepsie rigoureuses. C’est pourquoi il
est indispensable d’opérer dans d’ex-
cellentes conditions d’hygiène et de
privilégier les dispositifs médicaux à
usage unique. Il est également possible
que l’utilisation des systèmes transcon-
jonctivaux 1 temps présente moins de
risqueque les systèmes2 temps.Eneffet,
l’incision préalable de la conjonctive et
de la sclère par le stylet augmente les
manipulations conjonctivales avant
l’insertiondescanules, souventdifficile.
Dans tous les cas, l’extrémité des instru-
ments endoculaires, fibre lumineuse,

vitréotome, pince, ne doit pas rentrer en
contact avec les gants du chirurgien ou
de l’aide.

Chez les patients à risque (diabétique,
immunodéprimé, infecté, plaie perfo-
rante), on peut proposer une antibiopro-
phylaxie orale par lévofloxacine 500 mg
la veille et le matin de l’intervention.

[ Conclusion

A la lecture des dernières études, il
semble que la prévention basée sur
l’asepsie et l’antisepsie rigoureusesainsi
que sur la tunnellisation des incisions et
l’injection sous-conjonctivale d’antibio-
tiques a permis d’obtenir sur la période
2007-2010 un taux d’endophtalmies
postopératoires inférieur à 0,1 %, voisin
de celui de la vitrectomie 20 G.
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Résumé : Après une endophtalmie post-chirurgicale, la responsabilité du chirurgien peut être recherchée
devant différentes juridictions, pénales, civiles ou administratives.
Les chirurgiens sont rarement mis en examen au pénal, mais deux affaires de la cour de Cassation nous
rappellent qu’il existe des infractions à ne pas commettre en chirurgie. La responsabilité civile peut être
recherchée au tribunal de grande instance en exercice privé, ou devant le tribunal administratif en exercice
public.
Enfin, la loi du 4 mars 2002 permet aux patients victimes d’accidents médicaux d’être indemnisés sous
certaines conditions, même en l’absence de faute du chirurgien.

➞ P.Y. ROBERT
Expert près la cour d’appel
de Limoges
Service d’Ophtalmologie,
CHU Dupuytren,
LIMOGES.

Endophtalmies post-chirurgicales :
qui est responsable ?

taire”, “atteinte involontaire à l’inté-
grité physique”, “omission de porter
secours”, ou “exercice illégal de la
médecine”. Les peines prononcées sont
des amendes, et (heureusement très
rarement en médecine) des peines de
prison. Lorsqu’un patient estime que le
chirurgien a commis une faute pénale,
il peut ainsi demander que le chirurgien
soit mis en examen, directement auprès
du Procureur de la République, ou en se
constituantpartiecivileauprèsd’un juge
d’instruction.

>>> La justice civile est chargée de
régler les litiges entre deux parties. En
matière médicale, la responsabilité
civile est sous le coup de l’article 1382
du code civil : “Tout fait de l’homme
qui cause à autrui un dommage oblige
celui par la faute duquel il est arrivé à
le réparer”[1]. Si on lit cet article dans
le cadre de l’exercice de la chirurgie
ophtalmologique, on doit comprendre
que la responsabilité civile profession-
nelle du chirurgien est engagée, dès lors
qu’à l’occasion d’une chirurgie (fait de
l’homme), un patient a subi un dom-
mage, qu’un lien de causalité est établi

Ce n’est pas moi !” vous diront
tous ceux à qui vous poserez la ques-
tion, à commencer par le chirurgien.
Il est évident qu’un juge ou un expert
aurontbesoindeplusd’argumentsavant
de retenir ou non la responsabilité du
chirurgien, du patient, de l’établisse-
ment, ou d’une autre personne physique
ou morale.

Nous exposons dans cet article un état
de la jurisprudence pour illustrer dans
quellesconditions la responsabilitépeut
être recherchée devant différentes juri-
dictions, après une endophtalmie post-
chirurgicale.

[ Les différentes juridictions

La justice française est organisée en jus-
tice pénale, civile et administrative.

>>> La justice pénale est chargée de
punir les infractions, qui sont les man-
quements à la loi. En matière chirur-
gicale, les fautes pénales peuvent être
par exemple les délits de “blessures
involontaires”, “homicide involon-

“



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

25

entre ce dommage et la chirurgie, et que
le chirurgien a commis un manquement
aux règles de son art (faute). Lorsqu’un
patient estime être victime, il peut ainsi
demander réparation par assignation du
chirurgien devant le tribunal de grande
instance.

>>> Lorsque l’acte chirurgical a été réa-
lisédansunhôpitalpublic, la juridiction
compétente pour régler le litige est le tri-
bunal administratif.

>>> Depuis la loi du 4 mars 2002, il
existe un organisme chargé d’indem-
niser les victimes d’actes médicaux :
la CRCI (Commission Régionale de
Conciliation et d’Indemnisation). Cet
organisme a été créé pour permettre l’in-
demnisation des victimes d’accidents
médicaux, en rappelant que “lorsque
la responsabilité n’est pas engagée, un
accident médical, une affection iatro-
gène ou une infection nosocomiale
ouvrent droit à la réparation des préju-
dices du patient au titre de la solidarité
nationale”.

1. Affaires pénales

Heureusement, les ophtalmologistes
sont très rarement mis en examen pour
l’exercice de leur métier. La cour de
Cassation a cependant eu deux affaires
d’endophtalmie à juger:

>>> Dans la première, un confrère a été
condamné à 5000 euros d’amende, car
il avait marqué dans le compte rendu
opératoire qu’il avait “accéléré ses mou-
vements” alors que les anesthésistes lui
signalaient une brutale chute de la ten-
sion artérielle du patient, et que “cette
maladresse seule était à l’origine directe
et immédiate des incidents opératoires
qui ont entraîné, par le biais de l’infec-
tion oculaire, la perte de l’œil” [2].

>>> Dans la deuxième, au contraire, la
cour de Cassation a confirmé un non-
lieu, invoquantque“pourcondamner, le
juge répressif doit constater que la faute

du médecin a privé le patient de “toute”
chance de guérison”[3].

2. Fautes civiles

Enrevanche, leschirurgienssontsouvent
poursuivisdevant les juridictionsciviles
et ils peuvent être condamnés en cas de
manquement aux règles de leur art. On
peut simplement rappeler les grandes
lignes de ces règles :

>>> Le médecin doit établir un dossier
médical et en assurer la bonne tenue [4].

>>> Le médecin est responsable de l’in-
dication opératoire et ne peut se retran-
cher derrière l’indication portée par
un confrère, même derrière celui qui
adresse le patient.

>>> Le médecin est tenu de recueillir
un consentement éclairé et a un devoir
d’information du patient. Les fiches
d’information de la SFO sont en cela
une aide précieuse, elles constituent un
document qui prouve après coup que le
patient a bien été informé des risques.

>>> Le devoir d’information s’impose
également entre confrères: dans un arrêt
du 28 octobre 1997, la cour de Cassation
a retenu la responsabilité d’un ophtal-
mologiste qui n’avait pas prévenu un
anesthésiste de la présence d’une forte
myopie entraînant un allongement du
globe oculaire, ce qui a augmenté le
risque de perforation oculaire lors de
l’anesthésie péribulbaire.

>>>Lesactespréopératoiresobligatoires
ont été définis par l’ANAES [5] : acuité
visuelle, appréciation de la gêne fonc-
tionnelle, biométrie.

>>> Les mesures de prévention contre
les infections et les mesures d’antibio-
prophylaxie concernent la sélection des
patients, l’exclusion des patients infec-
tés, l’hygiène du bloc opératoire et des
instruments, la préparation de l’opéré,
la désinfection du site opératoire, l’ad-

ministration d’un antibiotique pré-, per-
ou postopératoire, font l’objet de confé-
rences de consensus récentes.

>>> Le délai de prise en charge des
complications infectieuses est égale-
ment de la responsabilité du chirurgien.
L’information du patient sur les signes
d’alerte, l’accès au service d’urgence, la
priseenchargedansundélai raisonnable
et dans un centre adapté sont de la res-
ponsabilité du chirurgien. Deux affaires
sont démonstratives de ce point [6, 7].

3. Qu’est-ce qui a changé depuis la loi
du 4 mars 2002 ?

La loi du 4 mars 2002 a été un véritable
tournant dans la gestion de la responsa-
bilitémédicale.Avantcette loi, il existait
unedérivedans les tribunauxcivilsquia
abouti à considérer que le médecin avait
une “obligation de sécurité de résultat”
[8, 9], et de nombreux confrères ont
ainsi été condamnés à indemniser leurs
patients, en l’absence de faute.

La loi du 4 mars 2002 a mis en place les
dispositions suivantes:

>>> Les délais de prescriptions sont har-
monisés: auparavant, ils étaient de 4 ans
à l’hôpital et de 30 ans au civil, ils sont
désormais de 10 ans pour tout le monde.

>>> La notion de responsabilité du
médecin pour faute est réaffirmée :
lorsque le patient estime que le médecin
a fait une faute, il peut rechercher sa res-
ponsabilité civile, mais c’est au patient
d’apporter la preuve de la faute.

>>> En cas d’aléa thérapeutique, le
patient peut prétendre à une idemni-
sation. La loi prévoit la création d’un
fonds: l’ONIAM (Organisme d’Indem-
nisation des Accidents Médicaux), et
d’une structure chargée de l’évaluation
des dommages : la CRCI (Commission
régionale de Conciliation et d’Indem-
nisation). Selon les termes de l’article
L-1142-1ducodedesantépublique, l’in-
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demnisation peut se faire uniquement
dans les conditions suivantes:
– la responsabilité d’un professionnel,
d’un établissement desanté ou d’unpro-
ducteur de produits n’est pas engagée,
– l’accident médical est imputable à des
actes postérieurs au 5 septembre 2001,
– l’accident médical ou l’affection iatro-
gène a pour le patient des conséquences
anormales au regard de son état de santé
comme de l’évolution prévisible de
celui-ci,
– l’accident médical ou l’affection iatro-
gène présente un caractère de gravité
déterminé au regard de la perte de capa-
cités fonctionnelles (taux d’incapacité
permanente d’au moins 24 % ou durée
de l’incapacité temporaire supérieure à
6moisconsécutifs, ou6moisnonconsé-
cutifs pendant une période de 12 mois),
l’inaptitude professionnelle définitive
au poste occupé précédemment, ou
des troubles graves dans les conditions
d’existence.

>>> En cas d’infection nosocomiale, en
l’absence de faute médicale ou de cause
extérieure: la responsabilité de l’établis-
sement est acquise de plein droit,

– les infections nosocomiales graves
avec IPP > 25 % sont indemnisées par
l’ONIAM,
–lesdispositionss’appliquentauxinfec-
tions nosocomiales survenues après le
31 décembre 2002.

>>> La loi précise le droit d’accès du
patient à son dossier médical.

>>> La loi précise enfin les obligations
pour les médecins de contracter une
assurance civile professionnelle, et met
en place les règles de la formation médi-
cale continue.

[ Conclusion

Aucun chirurgien ne peut dire “Ce n’est
pas moi le responsable”, et nul n’est
censé ignorer la loi. Le patient victime
d’une endophtalmie postopératoire dis-
posedonc,etheureusement,deplusieurs
outils juridiquespourobtenir réparation.

La responsabilitéduchirurgienest enga-
gée dès lors qu’il n’a pas respecté les
règles de son art. La loi du 4 mars 2002

permet cependant au patient victime
d’être indemnisé, même en l’absence
de faute du chirurgien, sous certaines
conditions.

Les conseils que l’on peut donner aux
chirurgiens sont de connaître les recom-
mandations des conférences de consen-
sus, d’assurer une traçabilité la plus
exhaustive possible des mesures prises
pour respecter les règles de bonne pra-
tique, et d’entourer les patients d’une
façon particulièrement attentive, bien-
veillante et compétente lorsque malheu-
reusement un accident survient alors
que tout devait bien se passer.
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L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

Menicon Holdings BV et Eye Shelter SA, filiale en propriété
exclusive de Laboratoires Théa, ont annoncé le 31 octobre
dernier que Menicon deviendra le partenaire exclusif de
la société Eye Shelter en vue de commercialiser la gamme
de solutions pour les lentilles de contact SOLO-care dans
les Etats membres de l’espace économique européen et
au Canada.
Les produits SOLO-care AQUA® offrent des avantages sup-
plémentaires sur le plan de la sécurité, comme l’étui à len-
tilles antibactérien, et plus de commodité grâce à un sys-
tème de nettoyage et de décontamination “express” qui ne
prend que cinq minutes. Les produits visés par ce partena-
riat viendront également consolider l’ensemble des activi-
tés de Menicon quant à l’entretien des lentilles de contact
souples.

J.N.
D’après un communiqué de presse de Menicon

Menicon, partenaire exclusif de Eye Shelter
pour la commercialisation de SOLO-careun site dédié aux 5es JIFRO

Pour nous retrouver, vous pouvez :

l soit vous rendre aux adresses :
www.performances-medicales.com
– rubrique 5es JIFRO
www.jifro.info

l soit utiliser, à partir de votre
Smartphone, le flash code*
imprimé sur la couverture de ce
numéro et ci-contre.

* Pour utiliser le flash code, il vous faut télécharger une application
Flash code sur votre Smartphone, puis tout simplement, à partir
de celle-ci, photographier notre flash code. L'accès au site est
immédiat.
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Chirurgie de la cataracte et prévention de l’endophtalmie

û Parmi l’ensemble des mesures prophylactiques étudiées à ce jour, les trois ayant montré leur intérêt et faisant l’objet
de recommandations sont :
– désinfection préopératoire du site à la povidone iodée 5 %,
– utilisation d’un antibiotique topique jusqu’à étanchéité des incisions, en pratique jusqu’au cinquième jour
postopératoire,
– injection intracamérulaire de céfuroxime à la dose de 1 mg en fin d’intervention.

Endophtalmies après injection intra-vitréenne d'anti-VEGF : prévention et conduite à tenir

û L’injection intravitréenne doit être réalisée par un ophtalmologiste expérimenté.
û Elle doit être réalisée dans des conditions strictes d’asepsie et d’antisepsie.
û Il n’est pas recommandé, sauf cas exceptionnels, d’effectuer une injection dans les deux yeux le même jour.

Endophtalmie après vitrectomie transconjonctivale 25 ou 23 Gauge

û Le développement de la vitrectomie 25 et 23 Gauge s’est associé dans la période 2005 à 2007 à une recrudescence
d’endophtalmies aiguës postopératoires pouvant atteindre 1 % selon les équipes.

û La prévention a été fondée sur :
– une asepsie et une antisepsie rigoureuses,
– une vérification de l’étanchéité des sclérotomies et de l’absence d’incarcération du vitré,
– la réalisation d’une vitrectomie complète associée à un lavage de la cavité vitréenne.
– l’information du patient du risque et des signes de l’endophtalmie. Il doit être invité à consulter sans délai en cas de
douleur brutale avec baisse d’acuité visuelle.

û Après application de ces mesures, le taux serait actuellement revenu à moins de 0,1 %.

Endophtalmies post-chirurgicales : qui est responsable ?
Les principales obligations du chirurgien sont les suivantes :
û Tenue du dossier médical
û Décision d’opérer
û Devoir d’information et consentement éclairé
û Respect des actes pré-opératoires et des procédures chirurgicales
û Prévention des infections (hygiène et prophylaxie)
û Délai de prise en charge et gestion de la complication

û Fiche téléchargeable sur www.performances-medicales.com,
Rubrique : Réalités Ophtalmologiques/Les articles/Le dossier
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Résumé : L’hypertonie oculaire liée à l’administration de corticoïdes est relativement fréquente. Des facteurs
de risque ont été identifiés : antécédents personnels de glaucome, âges extrêmes (enfants et sujets plus âgés),
diabète de type 1, connectivites et myopie forte.
Heureusement, dans la plupart des cas, l’arrêt des corticoïdes permet à la PIO de retrouver sa valeur initiale.
Cependant, et souvent chez des patients prédisposés, cet accident peut démasquer une situation instable et
déboucher sur la prescription d’un traitement hypotonisant au long cours.
Dans le cas d’HTO plus importante et non contrôlée sous traitement médical, une chirurgie filtrante peut être
nécessaire.

➞ O. ABITBOL, Y. LACHKAR
Hôpital-Fondation Saint-Joseph,
Institut du Glaucome,
PARIS.

Traitements corticoïdes et glaucome

T ous les modes d’administration
des corticoïdes (oral, intravei-
neux, inhalé, topique, péri-

oculaire ou intraveineux) peuvent être
responsables d’une élévation de la pres-
sion intraoculaire (PIO). Celle-ci peut
survenir dans des délais de l’ordre de
quelques semaines lors d’une adminis-
tration topique, à plusieurs années lors
d’un traitement systémique. Certains
auteurs ont même rapporté une éléva-
tionbrutalede laPIOdans lecasdecorti-
cothérapies intensives orales [1]. Si cette
hypertonie oculaire (HTO) est significa-
tive, méconnue et donc non traitée, des
lésionsdunerfoptiquepeuvent survenir
et entraîner un glaucome cortisonique.

[ Physiopathologie

L’HTO cortisoniqueaété décrite en 1950
par Mac Lean, suite à une administra-
tion systémique de corticoïdes [2]. Elle
est liée àunerésistanceà l’évacuation de
l’humeur aqueuse.

Plusieurs mécanismes peuvent être
incriminés dans l’élévation de la PIO.
En effet, les corticoïdes peuvent:
– induire des modifications mécaniques
de la microstructure du trabéculum,

– faciliter le dépôt de matériel extracel-
lulaire dans le trabéculum, ce qui altère
l’ultrastructure de la région juxta-cana-
liculaire,
– se déposer directement dans le trabé-
culum, entraînant une diminution de la
filtration d’humeur aqueuse,
– inhiber les protéases et la phagocytose
des cellules endothéliales trabéculaires,
ce qui diminue la décomposition de
substances dans le trabéculum.

Ces modifications de la microstructure
trabéculaire diminuent la filtration
d’humeur aqueuse, ce qui a pour consé-
quence d’augmenter la PIO.

Lemoded’administrationdescorticoïdes
estuneconsidérationimportante lorsque
ceux-ci sont utilisés chez des patients à
risque de développer une HTO cortiso-
nique: en effet, certains modes de traite-
mentsont facilesàinterrompre(topique).
En revanche, les injections sous-téno-
niennes, latéro-bulbaires ou intravi-
tréennessontdifficilement réversibles…

[ Présentation clinique

Le délai de la réponse hypertensive varie
en fonction de plusieurs facteurs, dont
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la puissance et le dosage de la substance
active, la fréquence et la voie d’adminis-
tration, la demi-vie du produit actif et la
vitessedemétabolisationduproduit,enfin
lasusceptibilitéindividuelleetlaprésence
de pathologies concomitantes [3]. En pra-
tique, cette élévation de la PIO sous corti-
coïdes survient généralement dans les 10
à 20 jours après le début d’un traitement
topiqueetpeutprendrenettementplusde
tempsdanslecasd’untraitementparvoie
systémique (1 à 6 mois) [3]. La PIO reste
généralementélevéetantqueletraitement
responsablen’estpasinterrompu.Dansla
plupart des cas, l’arrêt de la corticothéra-
pie permet une baisse de la PIO, avec des
valeurs comparables à celles retrouvées
avant le début du traitement [4].

La riméxolone (Vexol) et la fluoromé-
tholone (Flucon) ont moins de potentiel
hypertonisant que la dexamethasone [5].
De plus, la riméxolone 1 % aurait une
efficacité anti-inflammatoire équivalente
à celle de la dexamethasone 1 % dans les
uvéites[6].Chezlesenfants,lariméxolone
auraitunmeilleurpouvoiranti-inflamma-
toire que la fluorométholone. Cependant,
elle donnerait plus d’HTO que chez les
adultes: dans cette population, la PIO
doit donc être surveillée régulièrement
lors d’un traitement par riméxolone [7].
Après un traitement corticoïde topique
de 4 à 6 semaines, 5 % de la population
présenterauneélévationdelaPIOdeplus
de16 mmHg,et30 %de6à15mmHg[2].

[ Facteurs de risque

Plusieurs facteurs de risque d’HTO
cortico-induite ont été identifiés. Les
patients à risque devraient donc être
surveillés de façon plus rapprochée
lorsqu’ils reçoivent des corticoïdes.

Sont considérés comme à risque:

>>> Les patients ayant un glaucome
primitif à angle ouvert (GPAO). Selon
Armaly et al., 90 % des patients ayant
un GPAO présentent une élévation de la

PIOdeplusde6mmHgaprès4semaines
de dexamethasone topique à 0,1 %,
cet effet étant plus important chez les
patientsplusâgés [8].D’autresétudesont
retrouvé un risque de réponse aux corti-
coïdeschezlespatientsayantunmembre
de leur famille atteint de glaucome [9].

>>>L’âge : les patients plusâgés ont plus
de risques d’être sensibles aux corti-
coïdes.Cependant, lesenfants sontaussi
plusrépondeursque lesadultes.Eneffet,
une étude récente de Lam et al. retrouve
une élévation de la PIO au-dessus de
21 mmHgchez71 %desenfantsrecevant
4 gouttes par jour de dexamethasone.
Chez 36 % de ces enfants, la PIO était
supérieure à 30 mmHg. Chez les enfants
plus jeunes, le pic de PIO était plus
haut, et plus précoce. Chez les patients
ne recevant que 2 gouttes par jour, 59 %
despatientsavaientunePIO> 21mmHg,
et 21 % de plus de 30 mmHg [10].

>>>Lespatientsatteintsdeconnectivites.
Dans ce groupe, les hommes seraient
plus sensibles que les femmes [11].

>>> Les diabétiques de type 1

>>> Les myopes forts [12]

Chez les patients présentant un ou plu-
sieurs de ces facteurs de risque, un suivi
prudent doit être réalisé en cas de traite-
ment corticoïde.

[ Evaluation du risque
selon le contexte clinique

1. Après chirurgie filtrante

Uncorticoïde declasse2ou3est généra-
lement administré. Souvent, la durée du
traitement est assez longue (3 à 4 mois,
parfois plus), afin de limiter les risques
de fibrose de la bulle de filtration. Chez
certains patients présentant une sensibi-
litéaccrueauxcorticoïdes, etmalgréune
chirurgie filtrante fonctionnelle, il est
possible d’observer une élévation de la

PIO. Si celle-ci est bien liée à l’adminis-
tration de corticoïdes, la PIO diminuera
après l’arrêt de ceux-ci.

2. Uvéite

Dans les cas d’inflammation modérée,
la perméabilité de la voie uvéo-sclé-
rale est un peu augmentée. La filtration
d’humeur aqueuse est alors facilitée,
ce qui entraîne une baisse de la PIO.
Cependant, lors d’une forte inflamma-
tion, les cellules inflammatoires et pro-
téines présentes en grande quantité dans
la chambre antérieure se condensent
dans le réseau trabéculaire, entravant
ainsi l’éliminationde l’humeuraqueuse.

Le puissant traitement corticoïde néces-
saire pour juguler cette inflammation
ajoute dans 20 % des cas environ une
composante délétère dans la réponse
hypertensive, favorisant l’élévation de la
PIO. Les chiffres peuvent atteindre des
valeurstrèsélevées(40à50mmHg)(fig.1).

Fig. 1 : Champ visuel de l’œil droit d’une patiente de
36 ans ayant présenté une HTO bilatérale majeure
après IVT de triamcinolone pour uvéite intermé-
diaire : il montre un déficit glaucomateux assez
typique. Une sclérectomie profonde bilatérale a été
nécessaire. La chirurgie a permis un bon contrôle
de la PIO sans traitement aux deux yeux, toujours
stable un peu plus d’un an après la chirurgie.
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Dans ces cas extrêmes, un arrêt du traite-
ment cortisonique et un changement de
thérapie anti-inflammatoire en faveur de
modulateurs de la réponse immunitaire
(ciclosporine par exemple) peuvent être
considérés comme alternative et prescrits
par des services spécialisés.

3. HTO cortisonique et injections
intravitréennes de triamcinolone

Récemment,lesinjectionsintravitréennes
de triamcinolone ont entraîné une aug-
mentationdel’incidencedesHTOcortico-
induites[2].Eneffet, lesIVTdetriamcino-
lone sont aujourd’hui largement utilisées
danslesuvéites,lesmaladiesveino-occlu-
sives, lediabèteet lesnéovascularisations
choroïdiennes. Les indications de ces
injectionsintravitréennesétantdeplusen
plus larges, les glaucomes cortico-induits
serontprobablementunproblèmerencon-
tré de plus en plus fréquemment par les
ophtalmologistes.

Dansuneméta-analyse récente, après IVT
detriamcinolone,Jonasretrouveunrisque
d’élévation de la PIO au-dessus de 21
mmHgchez41%despatientsetau-dessus
de 30 mmHg chez 11 % d’entre eux [13].
Chez un patient pour lequel un recours
à une chirurgie filtrante a été nécessaire,
9 mois après l’IVT, les chirurgiens ont pu
retrouver de la triamcinolone dans l’œil.
Les auteurs ont conclu que ce produit
injecté dans le vitré pouvait donc rester
9moisouplusdansl’œil.Certainesétudes
ontmontréquelaclairanceduproduitétait
plus rapide dans les yeux vitrectomisés.
Ces paramètres devraient donc être pris
en compte avant de décider de répéter les
injections [14].

L’élévation de PIO après IVT de triam-
cinolone peut être immédiate, précoce
ou retardée.

l HTO immédiate

Une IVT représente une injection de
0,1 mL dans l’œil. La PIO moyenne
s’élève alors de 42 mmHg et s’équilibre

en 15 minutes. Certains chirurgiens réa-
lisent une paracenthèse post-injection
pour éviter ce pic de PIO. Ce geste, ou
un traitement médical hypotonisant,
peuvent en tout cas être recommandés
après l’injection chez les patients ayant
déjàuneneuropathie optiqueglaucoma-
teuse.D’autrepart,pour lespatientschez
qui les injectionssont itératives,unesur-
veillance du nerf optique est nécessaire.

l HTO précoce

Une HTO survenant dans la semaine
suivant l’injection est une conséquence
d’un blocage trabéculaire par les par-
ticules de triamcinolone. Les cas rap-
portés l’ont tous été chez des patients
pseudophaques, ce qui pourrait avoir
facilité lepassageduproduitenchambre
antérieure, entraînant peut-être une obs-
truction mécanique du trabéculum [16].
Les patients ont dû subir une chirurgie
pour contrôler cette HTO. Chez l’un des
patients, leschirurgiensontpuretrouver
dumatérielblanchâtredansl’angle irido-
cornéen. Les patients pseudophaques
devraient donc peut-être bénéficier
d’une surveillance accrue. Vedantham
aparailleurs suggéré que l’onconseilleà
ces patients de dormir sur le dos, afin de
prévenir ce genre de complications [17].

l HTO retardée

Comme dans le cas de traitements corti-
coïdes topiques, les IVT de corticoïdes
entraînent une réduction des métal-
loprotéinases, une augmentation du
dépôt de substances dans le trabécu-
lum, et une altération de la phagocytose
des cellules endothéliales trabéculaires.
L’augmentation de la résistance à l’écou-
lementdel’humeuraqueuseest laconsé-
quence de ces différents mécanismes.

Dans une étude de Smithen et al. concer-
nant 89 patients, la PIO moyenne après
une IVT de 4 mg de triamcinolone s’éle-
vaitde8mmHg,etchez40 %despatients,
l’élévation de PIO était supérieure à 24
mmHg! Cette élévation de PIO survenait

en moyenne 100 jours après l’IVT. Chez
lespatientssansATCDdeglaucome,plus
laPIObasaleétaitélevée,pluslespatients
risquaient d’avoir une HTO > 24 mmHg
(60 % pour une PIO basale > 15 mmHg,
contre 23 % pour une PIO < 15). Chez les
patients ayant des ATCD de glaucome, le
risqued’avoirunePIO> 24étaitde50 %.
Dans cette étude, le nombre d’IVT, et la
pathologie traitée par IVT n’étaient pas
corrélés au risque d’avoir une HTO, et
toutes les HTO ont pu être contrôlées par
un traitement médical [15].

Enpratique,l’élévationdelaPIOaprèsIVT
detriamcinoloneestassez fréquenteeton
peut s’attendre à se trouver face à une élé-
vationpressionnelledanspresquelamoi-
tié des cas après une seule injection. La
plupart des patients présentant une HTO
aprèsIVTdetriamcinolonesontcontrôlés
par un traitement médical ; cependant, la
chirurgie est parfois nécessaire [18].

Le suivi après IVT de triamcinolone doit
donc être très rapproché. Les examens
post-injections doivent avoir lieu à J1 et
environ une semaine plus tard pour les
patients à haut risque. Un suivi régulier
doit être poursuivi pendant 6 mois [2].
Lagonioscopieseraégalementutilechez
les patient pseudophaques et vitrecto-
misés pour rechercher une obstruction
trabéculaire par la triamcinolone.

[ Traitement

1. Arrêt des corticoïdes

Comme nous l’avons mentionné, le
moyen le plus simple de traiter un cas
avéré deglaucome cortisonique consiste
à interrompre le traitement incriminé.
Dans les situations simples, cela suffit à
rétablir une PIO acceptable.

2. Traitement médical hypotonisant

Danslescascontraire,untraitementhypo-
tenseur devra être débuté. En cas d’uvéite
oud’inflammation,lesanaloguesdespros-
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taglandines seront évidemment évités.
Dès qu’une PIO satisfaisante est obtenue,
il est conseillé d’alléger ou interrompre le
traitement hypotenseur afin de contrôler
l’évolution naturelle de la PIO [3].

Danslamajoritédescas, laPIOrestedans
les limites physiologiques. Cependant,
parfois, laPIOresteraélevéeenl’absence
de traitement hypotonisant. Le traite-
ment corticoïde aura alors probable-
ment démasqué une situation instable
avec une prédisposition au glaucome
décompensée par les corticoïdes. On
se trouvera alors dans la situation d’un
glaucome chronique qui devra être traité
comme tel.

3. Traitement chirurgical

Dans de rares cas, une élévation
pressionnelle très importante (50 à
60 mmHg) rendra nécessaire le recours
à une chirurgie filtrante en urgence, cela
afin de préserver les structures neuro-
sensorielles qui seraient définitivement
lésées par de telles valeurs pression-
nelles. L’ablation de dépôts éventuels
de corticoïdes secondaires à des injec-
tions peut être associée. Idéalement, la
sclérectomie profonde non perforante
sera préférée à la trabeculectomie, afin
d’engendrer lemoinsderéaction inflam-
matoire possible.

AprèsIVTdetriamcinolone,lestechniques
chirurgicalesclassiquementutiliséesdans
leglaucomesontgénéralementefficaceset
seraientnécessairesdansunpeumoinsde
2 %descas.Lachirurgiefiltranten’estpas
la seule option, une équipe ayant utilisé
avec succès la vitrectomie avec abalation
delatriamcinolonepourtraiterl’HTO[18].

[ Conclusion

L’hypertonie oculaire et le glaucome cor-
tico-induits sont connus depuis plus de
50 ans. Plusieurs facteurs de risque ont
été identifiés, dont les antécédents per-
sonnels de glaucome, les âges extrêmes
(enfants et sujets plus âgés), le diabète de
type1,lesconnectiviteset lamyopieforte.
La puissance et le mode d’administration
des corticoïdes entrent également en jeu.
L’utilisation de plus en plus fréquente
d’IVTdetriamcinoloneconduiraprobable-
ment à une augmentation de l’incidence
des HTO et glaucomes cortico-induits.
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L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

û Tous les modes d’administration des corticoïdes peuvent entraîner une
HTO, mais celle-ci est plus fréquente lorsqu’ils sont administrés localement.

û Les injections intravitréennes de triamcinolone sont pourvoyeuses d’HTO
cortisonique. Les patients doivent donc être surveillés de façon rapprochée.

û La première chose à faire devant une HTO sous corticoïdes est d’arrêter
les corticoïdes.

û Chez certains patients, l’arrêt des corticoïdes ne suffira pas. Un
traitement hypotonisant à vie, voire une chirurgie filtrante seront
alors nécessaires pour éviter le développement ou l’aggravation d’une
neuropathie optique glaucomateuse.
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Résumé : La survenue de NVC chez un sujet jeune peut compliquer de nombreuses pathologies. Après la
myopie, il faut penser en premier aux cas de NVC idiopathiques, à la choroïdite multifocale et aux stries
angioïdes. Ces quatre étiologies représentent plus de 96 % des cas de NVC chez un sujet jeune [1].
Le traitement de première intention repose sur les anti-VEGF avec un schéma d’une injection à répéter à
la demande (PRN) sauf pour les stries angioïdes où un schéma de trois injections d’entrée avec nouvelle
injection à la demande (3 + PRN) est souvent réalisé.
La surveillance associe l’AV, l’OCT, les rétinophotos. L’AF est réalisée systématiquement pour le diagnostic
(plus ou moins une ICG), elle garde souvent sa place dans la surveillance car les signes d’exsudation à l’OCT
sont moins francs que dans les NVC de la DMLA.

➞ V. GUALINO1,
F. FAJNKUCHEN2, S. MREJEN3,
B. WOLFF4

1 Clinique Honoré Cave, MONTAUBAN
et Hôpital Lariboisière, PARIS.
2 Centre d’Imagerie et de Laser, PARIS
et Hôpital Avicenne, BOBIGNY.
3 CHNO des Quinze-Vingts, PARIS.
4 Fondation A. de Rothschild, PARIS.

Néovascularisation choroïdienne
du sujet jeune en dehors de la myopie

L asurvenued’unnéovaisseaucho-
roïdien(NVC)chezunsujet jeune
doit toujours être considérée

comme un événement sévère, potentiel-
lement cécitant, touchant des individus
professionnellement actifs.

Face à un NVC du sujet jeune, la pre-
mière étape est diagnostique : confir-
mer la présence du NVC (angiographie,
OCT) et éliminer les autres causes
d’atteintes maculaires (CRSC, maladie
inflammatoire de la rétine, syndrome
de l’interface vitréo-maculaire, œdème
maculaire d’autres origines). La deux-
ième démarche est étiologique ; elle
est essentielle car elle va permettre de
préciser le pronostic de l’affection. La
connaissance de l’histoire naturelle
de la maladie, associée à chacune des
étiologies, permet de préciser la sévé-
rité du néovaisseau, d’appréhender le
risque de bilatéralisation et d’anticiper,
au moins de façon grossière, le rythme
de traitement.

Près d’une cinquantaine de causes peu-
vent être associées à l’apparition d’un

NVC. Cohen et al. ont montré que 62 %
des NVC du sujet jeune étaient associés
àunemyopie,17 %sontqualifiésd’idio-
pathiques, 12 % compliquent une cho-
roïdite multifocale, et 5 % s’observent
dans le cadre de stries angioïdes, le reste
(4 %) relève d’étiologies variées [1].

Sur le plan thérapeutique, les anti-
VEGF sont devenus le traitement de
première ligne de ces atteintes. Le
schéma d’injections se fait classi-
quement “à la demande” = PRN. On
commence par une seule injection et
on surveille mensuellement au début
pour renouveler ou non les injections.
Si la situation se stabilise, on augmente
progressivement la période entre deux
contrôles. En fonction des pathologies,
une seule ou plusieurs injections sont
nécessaires pour arriver à la cicatrisa-
tion du néovaisseau (un seul traitement
peut suffire en cas de NVC post-trau-
matique, des traitements répétés seront
requis en cas de NVC associés aux stries
angioïdes). Dans certains cas, on peut
commencer par trois injections initiales
espacées d’un mois.
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Il convient, cependant,desouligner trois
points fondamentaux:
– les anti-VEGF n’ont aucune AMM dans
ces indications, avec pour corollaire la
nécessité de fournir au patient une infor-
mationdétailléeetderecueillirunconsen-
tement éclairé avant de les administrer,
– du fait du faible nombre de cas rap-
portés dans la littérature, ces traitements
n’ont pas fait l’objet d’une validation
scientifique rigoureuse et standardisée,
– l’âge de survenue de ces NV incite à
la plus grande prudence vis-à-vis de
leurs potentiels effets secondaires sur
le long terme (enfant, femme en âge de
procréer…). Il n’en reste pas moins que
les anti-VEGF sont actuellement le trai-
tementadministréenpremière intention
dans ces affections.

Nous allons détailler les principales
causes de NVC du sujet jeune afin d’en
préciser les caractéristiques cliniques et
leur pronostic.

[ Néovaisseaux choroïdiens
idiopathiques

La survenue de NVC isolés chez le sujet
jeune correspond à une entité diagnos-
tique propre dénommée néovaisseau
idiopathique du sujet jeune.

On peut parler de néovaisseau accident
car il survient brutalement chez une per-
sonne jeune avec un examen ophtalmo-
logique par ailleurs normal en dehors de
la lésion néovasculaire. On ne retrouve
aucune prédisposition au fond d’œil ou
anomalie systémique en rapport.

1. Epidémiologie

Après la myopie forte, c’est la deuxième
cause parordre de fréquence denéovais-
seaux chez les sujets de moins de 50 ans
avec une proportion de 17 % [1]. Il se
présenteclassiquement lorsde la2e oula
3e décade. L’atteinte est unilatérale sans
récidive en général. Certains patients
peuvent cependant développer une

maladie inflammatoirechoriorétinienne
(Choroïdite Multifocale [CMF], PIC ou
MEWDS) ipsilatérale ou controlatérale
sur le suivi à long terme [2].

2. Diagnostic

La symptomatologie est franche avec
une baisse d’acuité visuelle, des méta-
morphopsies révélant plus ou moins un
scotome central. Le fond d’œil montre la
lésion néovasculaire sans autre anoma-
lieenrapport etunexamencontrolatéral
normal (fig. 1). L’association de l’angio-
graphieàlafluorescéine(AF)(fig. 2)etde
l’OCT retrouve la symptomatologie clas-
siqued’unnéovaisseau,mais l’évolution
spontanée se fait rapidement (quelques
mois)versunecicatrice fibro-atrophique
et c’est surtout les signes d’activités du
néovaisseau que l’on recherche : diffu-
sion en AF et épaississement rétinien à
l’OCT. Ces signes peuvent être frustes si
le diagnostic est tardif.

3. Traitement

Le traitement de première intention
est représenté par les IVT d’anti-VEGF.
L’évolution est favorable si le traitement
est institué rapidement sur un néovais-

seau encore actif et non au stade cicatri-
ciel (fig. 3). Mandal et al., sur une série
de32cas, retrouventuneAVstableouun
gain d’AV dans 96 % des cas. 59 % des
patientsontungaindeplusdetroislignes
d’AV [3]. Le nombre moyen d’injections
pour obtenir une cicatrisation est relati-
vement faible: 1,7 injection en moyenne
[3].Siundouteexistequantàl’activitéou
non du néovaisseau, il est licite de pro-
poser une seule injection afin de voir si
un gain fonctionnel est encore possible.

[ La choroïdite multifocale (CMF)

La CMF correspond à une uvéite bila-
térale chronique caractérisée par des
lésions blanches choriorétiniennes à
l’emporte-pièce, au pôle postérieur et
en moyenne périphérie rétinienne.

1. Epidémiologie

La CMF survient typiquement chez la
femme de 30 à 50 ans, avec une myo-

Néovaisseaux idiopathiques du sujet jeune

l 17 % des néovaisseaux du sujet de moins
de 50 ans

l Unilatéral
l Rétine saine par ailleurs
l Actif/Fibrose ?
l Meilleur pronostic que dans les néo-

vaisseaux de la DMLA
l Ttt : anti-VEGF entre 1 et 3 injectionsFig. 1 : NVC idiopathique de l’œil gauche.

Fig. 2 : AF montrant une diffusion très progressive
du colorant (NVC idiopathique).

Fig. 3 : NVC idiopathique : à gauche OCT à J0 et à
droite J+15 de la première IVT d’anti-VEGF. Deux
injections supplémentaires seront nécessaires
pour obtenir la cicatrisation du NVC.
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pie modérée. Cette maladie est pro-
gressive et peut se compliquer au fil du
temps d’une baisse d’acuité visuelle par
atteintedupôlepostérieure jusqu’à70 %
des cas selon les séries. La néovasculari-
sation choroïdienne est la complication
la plus fréquente, survenant dans envi-
ron un tiers des cas.

2. Diagnostic

Le diagnostic de NVC sur CMF repose
sur la corrélation de l’examen clinique
(BAV brutale, ± hémorragies au FO), de
l’AFetde l’OCT.Selonuneétuderécente
corrélant l’AF et l’OCT à propos de 20
cas, il s’agit toujours de néovaisseaux de
type 2 dits “classiques” [6]. L’OCT a mis
en évidence une image hyperréflective
sous la rétine neuro-sensorielle dans
tous les cas, mais n’a mis en évidence
une exsudation (LSR et/ou OMC) que
dans 53,8 % des cas. L’AF est plus fiable
et sensible que l’OCT pour le diagnos-
tic de ces néovaisseaux actifs sur CMF
(fig. 4) [4].

Dans une étude rétrospective sur 122
yeux atteints de CMF en 2006, Thorne
et al. ont estimé la vision inférieure ou
égale à 4/10 dans 55 % des yeux, et infé-
rieure ou égale à 1/10 dans 38 % des
yeux. Les principales causes de BAV
étaientunNVC(22 %),unœdèmemacu-
laire cystoïde (11 %) et une membrane
épimaculaire (7 %) [5].

3. Traitement

Il n’y a pas de consensus concernant le
traitement des NVC sur CMF [6]. La cor-
ticothérapie et les immunosuppresseurs
ont montré leur efficacité dans le traite-

ment de l’inflammation liée à la CMF,
mais leur rôle sur le contrôle des NVC
est controversé, à la réserve près que les
immunosuppresseurs semblent dimi-
nuer le risque de récidive de NVC, selon
certains auteurs [5]. Il semble justifié
d’adjoindre une corticothérapie au trai-
tement spécifique du NVC si le patient
présente une inflammation active asso-
ciée à la néovascularisation.

Le traitement de première intention
repose aujourd’hui sur les anti-VEGF
(fig. 5).

Pour déterminer le traitement le plus
adéquat des NVC sur CMF, Parodi et al.
ont réalisé une étude pilote randomisée
pour comparer la PDT et les IVT d’anti-
VEGF dans le traitement des NVC sur
CMF [4]. Les résultats visuels ont été
nettement supérieurs dans le groupe
traité par bévacizumab sur 27 patients,
avec un suivi de 12 mois. Les patients
avaient reçu trois IVT d’emblée, puis
ont été retraités s’il y avait des signes

d’activité du néovaisseau à l’OCT et/ou
l’AF. Fine et al. [7] ont rapporté une série
rétrospective de six patients traités par
IVT d’anti-VEGF (médiane 2,3 IVT par
œil). Au terme du suivi (six mois), cinq
patients ont eu une amélioration de l’AV
(moyenne de 20/30) et un a eu une BAV
secondaire à une déchirure de l’épithé-
lium pigmentaire.

[ Les stries angioïdes

Les stries angioïdes correspondent à des
zones étendues de rupture de la mem-
brane de Bruch et sont associées à de
nombreusesaffectionsgénéralescomme
le pseudoxanthome élastique (PXE), la
maladie de Paget, le syndrome d’Ehlers-
Danlos ou la drépanocytose.

1. Epidémiologie

Les stries angioïdes sont responsables
d’environ 5 % des néovaisseaux cho-
roïdiens du sujet jeune [1]. Il s’agit de
NVC particulièrement sévère. En cas de
stries angioïdes, la survenue de néovais-
seaux choroïdiens s’observe dans 72 à
86 % des cas; une atteinte bilatérale est
constatée dans 70 % des cas.

Dans cette étiologie, la fréquence de sur-
venue des néovaisseaux augmente avec
l’âge. Les stries les plus larges, longues
et proches de la fovéa sont celles qui se
compliquent leplusdenéovaisseaux[8].

2. Diagnostic

Le plus souvent, les stries angioïdes
sont asymptomatiques. Une baisse de
vision survient lorsqu’une strie atteint
la fovéa et surtout en cas de complica-
tion néovasculaire. Au fond d’œil, les
stries angioïdes sont, dans la majorité
des cas, bilatérales et prennent l’as-
pect de lignes ayant une disposition
radiaire autour de la papille. Ces lignes
sont fréquemment interconnectées
entre elles par un réseau annulaire
péripapillaire (fig. 6).

NVC associés à la CMF

l 12 % des néovaisseaux du sujet de moins
de 50 ans

l Un tiers des CMF se compliquent de néo-
vaisseaux

l Ttt : anti-VEGF avec souvent nécessité de
plusieurs injections d’emblée

l Association d’une corticothérapie si
inflammation active intraoculaire associée

Fig. 4 : NVC compliquant une CMF. Les signes à
l’OCT et à l’AF sont frustes.

Fig. 5 : Résultats à l’OCT après 3 injections d’anti-
VEGF (NVC compliquant une CMF).
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En angiographie, les stries angioïdes
sont le plus souvent hyperfluorescentes
de façon inhomogène, l’angio-ICG
révèle l’ensemble du réseau des stries
sous forme d’une hyperfluorescence

tardive. Le diagnostic de néovaisseau
est parfois mal aisé (fig. 6): l’hyperfluo-
rescence d’une strie est parfois difficile
à différencier de l’hyperfluorescence
d’unNVClorsquecedernierdiffusepeu.
L’OCT contribue au diagnostic de com-
plication néovasculaire, mais il pourrait
êtreunmarqueur insuffisantde l’activité
des néovaisseaux, car les NVC des stries
angioïdesexsudentmoinsqu’aucoursde
la DMLA [9].

3. Traitement

Le pronostic spontané des NVC associés
auxstriesestextrêmementsévère (fig. 7).
Dansunesériede26patientsnon traités,
l’acuité visuelle moyenne au terme du
suivi était inférieure à 1/20 [10].

Le traitement de référence est représenté
actuellementparlesanti-VEGF(fig.8et9).

Récemment, Mimoun et al. ont publié
la plus grande série de patients traités
par ranibizumab (35 yeux). La vision est
améliorée ou stabilisée dans 85,7 % des
cas, avec absence de diffusion angiogra-
phique dans 65,7 % des cas. Dans cette
série, l’efficacité du traitement était la
même, que les patients soient naïfs de
tout traitementouqu’ilaientdéjàété trai-
tés, que les néovaisseaux soient ou non
associés à un PXE. 5,7 traitements ont
été pratiqués en deux ans. L’épaisseur
maculaire a diminué ou s’est stabilisée
dans 51,5 % des cas [9].

Fig. 8 : AF, diffusion au niveau du NVC (stries
angioïdes).

Fig. 9 : OCT prétraitement et postinjection d’un
anti-VEGF (stries angioïdes).

Fig. 6 : Stries angioïdes réalisant un réseau péri-
papillaire, associé à une hémorragie maculaire
compliquant un NVC.

NVC associés aux stries angioïdes

l 5 % des néovaisseaux du sujet de moins
de 50 ans

l Sévères
l Fréquents dans cette pathologie, bila-

téraux
l Ttt : anti-VEGF, surveillance rapprochée,

injections nombreuses
Fig. 7 : Progression de NVC sur des stries angioïdes chez un patient traité par PDT.

néovascularisation choroïdienne du sujet jeune

û NVC du myope fort 62 % – NVC idiopathiques 17 % – NVC dans les CMF
12 % – NVC dans les stries angioïdes 5 % – Autres 4 %.

û Bilan initial complet : photos couleur, AF, +- ICG, OCT.
û Traitement de première intention le plus précoce possible : anti-VEGF.
û Surveillance initiale mensuelle.
û AF souvent nécessaire dans la surveillance car signes exsudatifs à l’OCT

moins francs que dans les NVC de la DMLA.
û Nombre d’injections moins important que dans les NVC de la DMLA.

POINTS FORTS



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

37

[ Conclusion

Après lamyopie, ces troisétiologies sont
à évoquer en premier devant des néo-
vaisseaux chez un patient de moins de
50 ans. Cela représente 96 % des cas.

Les 4 % restants sont représentés par
de nombreuses étiologies. Le traite-
ment de première intention dans ces
autres étiologies reste aussi les anti-
VEGF en association avec un traite-
ment de la maladie causale si possible
(fig. 10 et 11).

Le tableau I reprend les principales
étiologies pouvant se compliquer de
néovaisseaux choroïdiens.
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Etiologies idiopathique Idiopathiques
Etiologies dégénératives Myopie

Stries angioïdes
Etiologies inflammatoires CMF, PIC, POHS
et infectieuses Rétinochoroïdopathie de type Birdshot

Choroïdite serpigineuse
Sarcoïdose
MEWDS, AZOOR
Vogt-Koyanagi-Harada
Toxoplasmose
Tuberculose, syphilis, endophtalmies
Histoplasmose oculaire

Anomalies congénitales Morning glory syndrome
de la choriorétine ou de la papille Druses de la tête du nerf optique

Fossette colobomateuse
Dysversion papillaire
Colobome choriorétinien

Traumatismes Phototraumatismes
Cryothérapie
Photocoagulation
Radiothérapie
Rupture de la membrane de Bruch

Dystrophies rétiniennes Maladie de Stargardt
Dystrophie vitelliforme
Rétinopathie pigmentaire
Choroïdérémie

Tumeurs Mélanome choroïdien
Nævus
Ostéome de la choroïde
Hamartome de l’EP
Gliome du nerf optique

Divers Calcifications sclérochoroïdiennes
Décollement de rétine chronique
Télangiectasies maculaires
Glomérulo néphrite membrano-proliférative de type II
CRSC chronique

Tableau I.

Fig. 10 : NVC compliquant un traumatisme par
ballon de volley-ball, AF montrant la diffusion au
niveau du NVC (cliché Dr G. Quentel).

Fig. 11 : OCT prétraitement et postinjection d’un
anti-VEGF (cliché Dr G. Quentel).

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.
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Effet sur l’astigmatisme cornéen
du site et de la taille
de l’incision de cataracte

A u cours des deux dernières
décennies, la chirurgie de
la cataracte sans suture a été

marquée par une réduction de la taille
des incisions et une évolution de l’abord
chirurgical.Ainsi, les incisionsstandard,
supérieures à 3 mm, ont cédé la place
aux mini-incisions, proches de 2,5 mm,
qui ont elles-mêmes ouvert la voie aux
micro-incisions, inférieures à 2 mm.
Parallèlement, le site de référence a peu
à peu délaissé la sclère supérieure au
bénéfice du limbe ou de la cornée claire,
de préférence en temporal. Cette évolu-
tion a commencé dès les années 90 grâce
à deux Américains, McFarland pour les
incisions sclérales de 6 mm et Fine pour
les incisions cornéennes temporales de
3,2 mm. Plus récemment, elle s’est con-
crétisée en Europe sous l’impulsion de

Alio par la diffusion de la phacoémulsi-
fication par micro-incision [1-3].

La diminution de la taille de l’incision
a contribué, avec le perfectionnement
parallèle des méthodes de calculs
d’implant, à optimiser le résultat réfrac-
tif postopératoire. Cependant, il est
essentiel de garder à l’esprit que quelle
que soit sa taille, l’incision demeure la
porte d’entrée de l’intervention, et le
facteur sécurité demeure prioritaire.
De ce fait, le soin apporté à sa construc-
tion conditionne ses propriétés d’auto-
étanchéité, la cicatrisation et le succès
de l’intervention. Par ailleurs, sa taille
et son placement sont des facteurs addi-
tionnels essentiels qui peuvent modifier
l’astigmatisme cornéen et influencer le
résultat réfractif.

Résumé : L’astigmatisme induit par une incision varie en fonction de sa taille et de son placement. Sa valeur
nous semble importante à considérer pour optimiser le résultat réfractif postopératoire, aussi bien chez les
patients implantés avec des implants monofocaux, multifocaux, toriques ou traités par incisions arciformes.
Une incision standard proche de 3 mm induit plus d’astigmatisme qu’une mini- ou micro-incision placée
sur le même méridien. De ce fait, elle est moins astigmatogène sur l’axe vertical en sclère qu’en cornée, et en
temporal si elle est placée en cornée claire ou au limbe.
Cette différence de site s’estompe lorsque la taille de l’incision se rapproche des 2 mm,alors que l’astigmatisme
induit est quasiment négligeable avec des incisions inférieures à 2 mm.
Ainsi, une incision standard peut réduire ou accentuer l’astigmatisme cornéen préopératoire en fonction de
son placement, alors qu’une mini- ou a fortiori une micro-incision a peu d’effet sur le cylindre préopératoire.
La construction et le respect de l’architecture de l’incision n’en demeurent pas moins essentiels car ils
garantissent non seulement l’astigmatisme induit, mais également et surtout, optimisent l’auto-étanchéité
et la cicatrisation postopératoires.
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[ Incision de cataracte
et astigmatisme induit

L’astigmatisme induit par une incision
non suturée varie surtout en fonction
de sa longueur, de son site et de son
architecture [4-6]. En pratique, une inci-
sion dite standard, supérieure à 3 mm,
située en cornée claire sur midi, est plus
astigmatogène qu’une mini-incision de
2,2 mm temporale.

L’astigmatisme induit se traduit par un
aplatissement en regard du méridien
incisé, etunbombementde l’axeperpen-
diculaire. Cet effet de couple est variable
enfonctiondelalongueurdel’incision[7].
Ce principe permet de corriger des astig-
matismescornéensfaiblesenplaçantune
incisiondetaillestandardsurleméridien
lepluscambré.Lacorrectioncylindrique
est plus efficace lorsque l’incision corné-
enne est placée en supérieur, car elle est
plus proche du centre cornéen. Elle peut
être bénéfique en cas d’astigmatisme
cornéen direct. A l’opposé, en présence
d’astigmatisme inverse, une telle inci-
sion pourrait augmenter le cylindre et
limiter l’acuité visuelle postopératoire
sans correction [8].

La réduction de la taille de l’incision
a impliqué une diminution de l’astig-
matisme induit par la chirurgie. De ce
fait, l’incision de cataracte est moins
efficace pour corriger un astigmatisme
cornéen préopératoire. Cependant, la
diminution de l’astigmatisme induit
permet d’optimiser l’acuité visuelle
postopératoire sans correction chez
les patients faiblement astigmates, et
d’utiliserplusprécisémentdes incisions
relaxantes et des implants toriques pour
corriger les patients plus astigmates.

[ Taille de l’incision
et astigmatisme cornéen

La diminution de la taille des incisions
de cataracte est en grande partie motivée
par la volonté de réduire l’astigmatisme

induit. Les différences de tailles
d’incisions qui ont marqué le passage
de l’extractionextracapsulairemanuelle
(incisiondeprèsde180°)àlaphacoémul-
sification (incision de 3-4 mm) étaient
certainement plus significatives que
les variations plus récentes qui ont per-
mis aux mini- et micro-incisions de se
démarquer des incisions standard. En
effet, nous sommes passés d’une évo-
lution majeure, macroscopique, à des
évolutions mineures plus récentes,
microscopiques. Cependant, une inci-
sion de 2,2 mm représente un gain de
taille de près de 40 % par rapport à une
incision de 3,0 mm. De même, une inci-
sion de 1,8 mm implique une réduction
ultérieure de près de 25 % par rapport
à une incision de 2,2 mm (fig. 1, 2 et 3).
Ce gain peut sembler évident en termes
de pourcentages, mais les bénéfices sont
également visibles, bien que dans des
proportions différentes, sur le plan de
l’astigmatisme induit.Masketacomparé
des incisions cornéennes temporales de
3etde2,2 mm.L’astigmatismeinduitpar
ces dernières est statistiquement inféri-
eur (0.35 D versus 0.67 D) [9]. Wang
(tableau I) a comparé l’astigmatisme
induit chez des patients opérés de cata-
racte par des incisions de 3,0, 2,6 et
2,2 mm. Les valeurs étaient respective-
ment de 0.6, 0.5 et 0.4 D. La différence
était significative pour la comparaison
des incisions de 2,2 et 3,0 mm et 2,6 et
3,0 mm. Elle ne l’était pas entre 2,2 et
2,6 mm, car la cartouche utilisée pour
l’implantationpar2,2 mmnécessitaitun
agrandissement de l’incision [10].

Fig. 1 : Incision 3,2 mm.

Fig. 2 : Incision 2,2 mm.

Tableau I : Comparaison des incisions cornéennes supérieures 3,0/2,6/2,2 mm .

Groupes astigmatisme cornéen (D) sIa (D)
N = 129 Préop. 3 M PO 3 M PO
2,2 mm 0.8 ± 0.3 0.8 ± 0.3 0.4 ± 0.2
2,6 mm 0.8 ± 0.3 0.7 ± 0.4 0.5 ± 0.3
3,0 mm 0.8 ± 0.4 1.1 ± 0.5 0.6 ± 0.4

P (parmi 3 groupes) *
P (2,2 vs 2,6)
P (2,2 vs 3,0) * *
P (2,6 vs 3,0) * *

Fig. 3 : Incision 1,8 mm.
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D’autresétudesontétudié l’astigmatisme
induit par des micro-incisions de
1,8 mm. Elles retrouvent des valeurs
faibles comprises entre 0.28 et 0.43 D.
De plus, Wilczynski ne retrouve pas de
différence significative entre les micro-
incisions coaxiales et bimanuelles [11,
12].Enfin,desétudestopographiquesont
montré que des incisions de taille stan-
dard induisaient un aplatissement plus
marquéetdurableenregardduméridien
incisé. Les modifications kératomé-
triquescornéennesgénéréespardes inci-
sions de 1,8 mm s’estompaient quelques
semaines après la chirurgie [13].

Une étude personnelle prospective
portant sur 191 yeux opérés de façon
consécutive de phacoémulsification par
incisioncornéennede3,2,2,2et1,8 mm,
sans élargissement peropératoire, a per-
mis d’évaluer l’astigmatisme induit
par analyse vectorielle. Les résultats
ont montré que l’astigmatisme induit
diminuait de façon significative avec la
taille de l’incision. Il était de 0.77 D pour
les incisions de 3,2 mm, 0.26 D pour les
incisions de 2,2 mm et 0.16 D pour les
incisions de 1,8 mm (tableau II).

[ Site de l’incision
et astigmatisme cornéen

Le site de l’incision peut également
influencer l’astigmatisme induit.
Plusieurs études ont montré que les
incisions cornéennes standard de
3-3,5mmpouvaient induirede0à1.50D
d’astigmatisme [5, 9] (tableau III). Tout
d’abord,plusl’incisionestprocheducen-
tre cornéen, plus elle est astigmatogène.
De plus, la cornée, souvent ovalaire,

tes. Cependant, l’acuité visuelle posto-
pératoire et l’optimisation des perfor-
mances de ces implants nécessitent tout
d’abord de connaître le degré et l’axe de
l’astigmatisme cornéen préopératoire,
l’astigmatisme induit par l’incision, et
impliquent l’obtention d’un faible astig-
matisme postopératoire, idéalement
inférieur à 0.75 D.

Plusieurs études ont montré que
l’astigmatisme induit par des incisions
de 2,8 à 1,8 mm était faible. Cependant,
une incision de 2,8 à 3,5 mm peut,
en fonction de son placement et de
l’astigmatisme cornéen préopératoire,
induire un astigmatisme plus ou moins
marqué avec un impact variable sur la
vision sans correction [14, 15]. Ainsi,
les études précédemment citées ont
montré qu’une incision 2,8 mm supéri-
eure pouvait induire jusqu’à 0.75 D
d’astigmatisme. Cet effet est bénéfique
en cas d’astigmatisme direct mais délé-
tère en cas d’inverse, et difficilement
prédictible en cas d’oblique. La même
incision placée en temporal est moins
astigmatogène, donc préférable si
l’astigmatismepréopératoireestnéglige-
able ou inverse (tableau IV).

Une incision de 2,2 mm peut induire
jusqu’à 0.35 D d’astigmatisme. Cet
effet limité réduit les variations
d’astigmatisme pré- et postopératoires
et optimise la prédictibilité d’une éven-
tuelle option d’implant torique.

présenteplutôtunaxeverticalpluscourt
quesonaxehorizontal.Decefait, lasclère
estpréférableà lacornéesur l’axevertical
alors que l’abord temporal est plus indi-
qué pour les incisions cornéennes.

Hayashi a montré qu’une incision ver-
ticale de 2,8 mm ou plus induit plus
d’astigmatisme en cornée qu’en sclère.
Cette différence s’estompe avec des inci-
sions de 2,0 mm ou moins [7]. Par ail-
leurs, une incision cornéenne de 2,8 mm
est plus astigmatogène en nasal ou en
supérieur qu’en temporal [8]. Long a
retrouvéunastigmatismeinduitde0.93±
0.54 D et 0.62 ± 0.47 D pour des incisions
de 3-3,5 mm, respectivement placées en
supérieur et en temporal [5]. Borasio a
publiédesrésultatsavecdes incisionsde
3,2 mm placées en temporal ou sur l’axe
le plus cambré, avec des valeurs respec-
tives de 0.34 D et 0.63 D [8].

[ Conséquences cliniques

Les implications cliniques de l’astigma-
tisme induit par des incisions de cata-
ractes dépendent à la fois de la taille et
du site de l’incision. Elles sont d’autant
plus intéressantes que le succès de
l’intervention est très dépendant de
l’acuitévisuellenoncorrigée, elle-même
dépendante de l’astigmatisme post-
opératoire. Parallèlement, les implants
proposent des optiques multifocales ou/
et toriques de plus en plus performan-

Tableau III : Astigmatisme induit (SIA) par incision cornéenne standard 3-3,5 mm CCI.

Site incision Supérieure Oblique Dans l’axe Temporale
SIA (D) 0.60-1.50 0.60-1.29 0.60-0.90 0.09-0.44*

Incisions SIA
3,2 mm 0.77
2,2 mm 0.26
1,8 mm 0.16

Tableau II : Comparaison des incisions corné-
ennes (3,2/2,2/1,8 mm) pour l’étude de l’astigma-
tisme induit.

Tableau IV : Incisions cornéennes 3,5-2,8 mm.

Incision temporale Incision nasale Incision supérieure
Kohnen T, Koch D [14] Astig. inverse Astig. directe

(Incision 3,5 mm) 0.75-1.25 D 0.75-1.25 D
Tejedor J, Murube J [8] Astig. inverse Astig. inverse Astig. directe

(Incision 3,5 mm) < 0.75 D > 0.75 D > 1.25 D
Tejedor J, Perez J [15] Astig. négligeable Astig. inverse Astig. directe

(Incision 2,8 mm)
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donc la sécurité de l’intervention. Les
incisions standard permettent d’opérer
en toute sécurité avec une implantation
reproductible de la plupart des implants
pliables. Ces incisions peuvent modifier
l’astigmatisme cornéen préopératoire, et
il convient de considérer ces effets pour
optimiser le résultat postopératoire. La
réduction de la taille des incisions est
inéluctable et s’effectue désormais à la
frontière entre la mini- et la micro-inci-
sion. Sur le plan de l’astigmatisme, ces
incisions sont quasiment neutres et les
différences atteignent peut-être la limite
de fiabilité des instruments de mesure.
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Une incision de 1,8 mm induit un astig-
matismeencoreplusnégligeable.Elleest
de ce fait quasiment neutre, qu’elle soit
placée en supérieur ou en temporal. Elle
permet d’optimiser la vision sans cor-
rection chez les patients non astigmates
ainsi que la prédictibilité des implants
toriques.Cependant, la réalisationd’une
chirurgie à travers une incision de 1,8
nécessite non seulement une machine
phaco-compatible,maisaussides instru-
ments et des implants bien adaptés.

[ Conclusion

La chirurgie de la cataracte demeure
certes une chirurgie d’extraction de
cristallin opaque, mais elle s’apparente
de plus en plus à la chirurgie réfractive,
avec des exigences accrues en termes de
résultats réfractifs.

L’optimisation de l’acuité visuelle post-
opératoire sans correction est une prio-
rité incontournable pour garantir le suc-
cès de l’intervention. La construction de
l’incisionet lerespectdesonarchitecture
en peropératoire conditionnent, même
pour les micro-incisions, non seulement
l’astigmatisme induit mais également et
surtout la qualité de sa cicatrisation, et

û L’astigmatisme induit diminue avec la taille de l’incision.
û Une incision standard modifie l’astigmatisme cornéen préopératoire,

notamment en supérieur.
û L’astigmatisme induit est négligeable avec mini- et micro-incision.
û La valeur de l’astigmatisme induit est importante pour optimiser la

vision sans correction postopératoire.

POINTS FORTS



Une étude internationale menée dans sept pays et portant sur 3 800
amétropes corrigés a montré que la vision est le facteur le plus important
lorsqu’il s’agit de choisir des produits de soin des yeux(1). Dans cette
même étude, 39 % des porteurs de lentilles de contact interrogés sur
leurs symptômes de la vision ont fait état de halos autour des sources
de lumière, en particulier la nuit. De la même manière, 41 % ont indiqué
une vision floue ou l’incapacité de distinguer les détails, même avec une
correction de la vision, et 46 % ont mentionné des éblouissements ou des
difficultés à voir correctement, en présence de lumières vives telles que
la lumière directe ou réfléchie du soleil ou les phares des voitures la nuit(1).
Les patients considèrent que ces symptômes sont gênants et aimeraient
trouver une solution Toutefois, moins de 10 % ont déclaré disposer d’une
solution complète pour leurs symptômes de la vision(1).

L’ABERRATION SPHÉRIQUE

Les aberrations d’ordre supérieur (HOA) de l’œil sont une source
potentielle d’éblouissements et de halos. Chaque individu présente un
profil unique de HOA(2,3). Les HOA, qui incluent l’aberration sphérique,
ont un rôle déterminant dans le potentiel de vision des patients(2).
L’aberration sphérique touche une grande partie de la population
et elle tend vers des valeurs positives alors que la moyenne pour les
autres HOA tend vers zéro car elles sont réparties également entre
les valeurs positives et négatives(4,5). L’aberration sphérique moyenne
dans la population générale est d’environ +0,15 μm pour une pupille
de 6 mm(4,5). Il est important de tenir compte de l’aberration sphérique
lors de l’adaptation des lentilles de contact car elle peut entraîner une
baisse de la qualité de vision, notamment par faible luminosité, ce qui
peut engendrer de l’éblouissement et des halos (Figure 1). Cela se
produit lorsque les rayons lumineux traversant le centre de la lentille se
concentrent en un point alors que ceux qui passent par la périphérie se
concentrent soit plus près de la lentille (lentilles positives) soit plus loin de
la lentille (lentilles négatives). La différence entre les deux points focaux
constitue l’aberration sphérique.
En outre, l’aberration sphérique réduit notablement l’acuité visuelle par
faible contraste(6). Pour compliquer la situation un peu plus, l’optique
sphérique standard des lentilles de contact induit une aberration
sphérique dont la valeur varie avec la puissance de la lentille(7).

Il a été montré que les performances
visuelles s’améliorent lorsque l’aber-
ration sphérique est corrigée(2).
Après correction, la lumière attei-
gnant la rétine est mieux concentrée,
ce qui permet d’obtenir une image
plus nette (Figure 2)(7).

UNE SOLUTION PROMETTEUSE POUR LA CORRECTION DE LA VISION

Une nouvelle lentille, récemment présentée par Bausch + Lomb, a été conçue
pour permettre de répondre aux attentes cruciales des patients en terme
de vision, notamment pour la correction de l’aberration sphérique.
PureVision®2 HD intègre l’optique High Definition™ dans les lentilles de
contact afin de réduire l’aberration sphérique moyenne de l’œil et de la
lentille sur toute la plage des puissances. La lentille offre une vision nette
et claire, notamment par faible luminosité. Dans le cadre d’une étude
portant sur 339 patients choisis au hasard pour porter des lentilles de
contact PureVision® ou PureVision®2 HD pendant quatre semaines,
75 % des patients ont reconnu que PureVision®2 HD offrait une vision
supérieure et 77 % ont convenu que PureVision®2 HD réduisait les
halos et l’éblouissement, même par faible luminosité(8).
Pour offrir plus qu’une vision nette, les lentilles sont conditionnées dans
une solution contenant de la poloxamine, un agent tensio-actif hydratant
conçu pour apporter un confort exceptionnel lors de la pose. Le design
affiné et arrondi du bord de la lentille permet une transition douce entre
la lentille et le tissu conjonctival et une interaction lentille-paupière
réduite se traduisant par un port doux et confortable. La figure 3 montre
l’épaisseur du bord de la lentille PureVision®2 HD comparée aux autres
produits commercialisés. PureVision®2 HD est actuellement une des
lentilles les plus fines du marché, et reste très facile à manipuler.
De plus grâce à un Dk/e de 130, PureVision®2 HD garantit des niveaux
élevés de transmissibilité de l’oxygène pendant le port.
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Figure 1 : Image rétinienne simulée
avec une pupille de 6 mm pour
un œil présentant +0,15 μm
d’aberration sphérique. L’image
simulée a été obtenue avec un
logiciel Vision Optics Laboratory
(Sarver and Associates, Inc.,
Carbondale, Illinois). La lettre
représente une lettre de 20/80 de
dimension vue à travers une pupille
de 6 mm et un œil ne présentant pas
d’autre aberration que l’aberration
sphérique.

Figure 2 : Image rétinienne simulée
avec une pupille de 6 mm pour un œil
présentant 0,00 μm d’aberration
sphérique. L’image simulée a été
obtenue avec un logiciel Vision
Optics Laboratory (Sarver and
Associates, Inc., Carbondale,
Illinois). La lettre représente une
lettre de 20/80 de dimension vue à
travers une pupille de 6 mm et un œil
ne présentant aucune aberration.

Figure 3 : Épaisseurs
(mesurées à 200 μm du
bord de la lentille) pour
une sélection de lentilles
souples hydrophiles com-
mercialisées(9).

Un nouveau design de lentille de contact
qui offre une optique High Definition™

Par : Avni Parikh*
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Résumé: Le laser femtoseconde permet de réaliser la trépanation cornéenne des kératoplasties transfixiantes
depuis plus de cinq ans.Les profils de découpe sont modulables et peuvent être adaptés en fonction de l’indication
de greffe pour obtenir,en théorie,un maximum de bénéfices et limiter au mieux les risques de la greffe de cornée.
Les résultats actuels à moyen terme de ces trépanations semblent favorables.L’ablation des sutures de la greffe est
plus précoce,la récupération postopératoire est plus rapide et la qualité de la surface oculaire est améliorée.Cette
procédure de qualité reste malgré tout encore coûteuse, plus complexe et plus chronophage que la trépanation
mécanique traditionnelle dont il existe encore des indications incontournables.

➞ J.L. BOURGES
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Hôtel-Dieu,
Université Paris-Descartes,
PARIS.

Résultats des kératoplasties
transfixiantes par découpe
au laser femtoseconde

E n matière de transplantation
cornéenne, depuis que la trépa-
nation mécanique rotatoire a été

fiabilisée, notamment par l’utilisation
du trépan de Hanna, peu de modifica-
tions conceptuelles ont été apportées
pour réaliser la découpe du greffon et de
lacornéereceveuse.Certes, lesdécoupes
mécaniquesdugreffonréaliséesparvoie
endothéliale sur punch guidé ou par
voie épithéliale sur chambre antérieure
artificielle ont permis d’améliorer la
congruence entre donneur et receveur
de trépanation cornéenne. Mais le pro-
fil sagittal droit de la trépanation trans-
fixiante était resté une règle absolue,
qu’il soit réalisémécaniquementouplus
rarement au laser Excimer.

Depuis l’utilisation du laser femto-
seconde, en revanche, il est désormais
possible de trépaner les cornées don-
neuses et receveuses selon des profils
plus élaborés. L’intention originale est
d’augmenter la surface de cicatrisation
et la coaptation des berges cornéennes,
voirede limiter l’astigmatismeirrégulier,
tout en améliorant la stabilité bioméca-

nique et la reproductibilité de la trépa-
nation dans le temps.

Depuis les premières trépanations
femtoseconde de laboratoire [1] et le
rapport des premiers patients opérés
avec cette technique [1], est-il vrai-
ment possible de dire que les nouvelles
découpes laser ont un réel avantage sur
les découpes mécaniques pour les kéra-
toplasties transfixiantes alors qu’elles
souffrent encore de quelques incon-
vénients majeurs comme leur coût ou
leur complexité ergonomique ? Cette
synthèse des résultats obtenus actuelle-
ment pour ce type de procédure dans la
littérature avec les outils laser femtose-
conde actuels ainsi que pour notre série
de patients donne une idée des résultats
obtenus actuellement.

[ Méthode

Les résultats discutés sont ceux de la
littérature recueillis sur le moteur de
recherche Pubmed (http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/sites/entrez) jusqu’en
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août 2010 (tableau I), ainsi que ceux
provenant de nos patients. Nous
basons ici notre expérience sur une
cohorte de 18 patients opérés et suivis
à l’Hôtel-Dieu (Paris) de kératoplastie
transfixiante assistée par laser femtose-
conde avec un profil Zig-Zag obtenue au
laser Intralase 60 kHz (AMO), avec un
suivimédiande14mois (de6à91mois).
Le même profil de découpe était réalisé
chez tous les patients et sur les greffons
qui étaient trépanés sur chambre anté-
rieure artificielle jetable (Barron, Katena
products, Denville, NJ, USA).

Les caractéristiques de nos patients ont
été recueillies prospectivement et seuls
ceux dont le suivi était supérieur à 6
mois ont été pris en compte. Ces greffes
trépanées par laser femtoseconde ontété
comparées aux greffes consécutivement
réalisées avec une trépanation méca-
nique traditionnelle (trépan de Hanna)
d’ungroupedepatientsappareilléspour
l’âge, le sexe, les indications, l’acuité

visuelle initiale, le typedesutures (surjet
continu isocèle) et les facteursde risques
de rejet.

[ Résultats

1. Choix du profil de découpe

Le laser femtoseconde permet la réalisa-
tion de découpes stromales cornéennes
selon le profil souhaité par le chirurgien.
De fait, de nombreux profils ont été tes-
tés (fig. 1), incluant les profils les plus
courants tels que les profils droits, Top-
hat (chapeauhaut-de-forme),mushroom
(champignon), Christmas tree (sapin de
Noël) ou Zig-Zag.

Le choix du profil de découpe est guidé
par les impératifs de la pathologie à trai-
ter et des complications postopératoires
prévisibles. Par exemple, pour pratiquer
une kératoplastie transfixiante (KT) sur
une cornée ectasique avec un endo-

thélium normal, il est souhaitable de
conserver un maximum d’endothélium
du receveur sain, tout en apportant le
plus possible de stroma donneur sain,
alors que celui du receveur est patholo-
gique.Ce faisant, il fautmaximiser lasur-
facedecicatrisationsurcescornéesdont
la biomécanique est perturbée initiale-
ment et dont la résistance cicatricielle
est très médiocre.

Les profils mushroom, voire Christmas
treeouZig-Zagsontalors théoriquement
les plus adaptés. En revanche, lorsque

Premier(s) auteur(s) Profil conclusion(s) de(s) l’auteur(s) type d’étude
Seitz [11] Top-hat Meilleur compromis que mushroom pour optimiser distance Laboratoire (2005)

(Inverse-mushroom) du limbe + quantité endothéliale greffée + étanchéité + solidité
Busin [12] Mushroom Avantage sur KT classique dans le kératocône : limite l’endothélium Laboratoire (2005)

greffé + maximise la surface cicatricielle et le stroma greffé
Ignacio [8], Steinert [3] Top-hat Seidel à PIO plus élevée que pour KT classique Laboratoire

Même astigmatisme moyen mais meilleure prédictibilité (2006-2007)
(déviation standard réduite)

Buratto [4] Top-hat, mushroom Meilleure congruence des berges et récupération plus rapide Clinique (2007),
en comparaison de la KT classique n = 7

Price [6] Top-hat Plus grande surface cicatricielle : ablation des sutures à 7 mois Clinique (2008),
en moyenne sur étiologies non kératoconiques n = 6

Hoffart [13], Por [14] Droit Résultats femtoseconde et classiques comparables Clinique (2008),
avec un même profil droit de découpe n = 9 et 8

Biyun [15] Comparaison Résistance biomécanique théorique meilleure pour le profil Zig-Zag Laboratoire (2007)
Bahar [2] Comparaison Top-hat = meilleure étanchéité avec 16 sutures séparées Laboratoire (2008)
Farid [9] Zig-Zag Stabilité incisionnelle, récupération visuelle plus rapide Clinique (2008),

et moins d’astigmatisme que KT classique n = 43 + 13 à 1 mois
et 15 + 5 à 12 mois

Kim [7] Droit Dommages endothéliaux de découpe comparables au centre du greffon Laboratoire (2009)
et moins importants au femtoseconde qu’avec la méthode classique

Abréviations : n = nombre de patients inclus, KT = kératoplastie transfixiante.

Tableau I.

Christmas tree
Zig-zag Top-hat

Mushroom Droit

Fig. 1 : Schéma des profils de découpe laser femto-
seconde les plus courants pour la greffe de cornée
transfixiante.



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

Revues générales
Cornée

46

le limbe est néovascularisé et augmente
le risque de rejet tandis que l’endothé-
lium est pathologique, on choisira de
préférence un profil de type Top-hat,
Zig-Zag ou Zig-Square (Zig-Zag dont la
portion de découpe interne est droite)
pour apporter un maximum de capital
endothélial sain tout en restant le plus
possible à distance du limbe.

2. Fiabilité de découpe

Toutes les études s’accordent pour
conclure à la grande fiabilité de la trépa-
nation faite avec le laser femtoseconde,
quelle que soit sa provenance indus-
trielle.C’estunetechniquereproductible,
relativementindépendantedel’opérateur
et précise, commeenattestent les images
OCT. Aucun incident de découpe n’est
rapportéactuellementdans la littérature.
Dans notre expérience, nous avons com-
plété manuellement trois découpes Zig-
Zag de trois greffons, et ce sur un total de
53 procédures Zig-Zag (5 %).

Il semble que les lacunes de découpe
se soient produites au niveau d’un lit
donneur particulièrement opacifié
(gérontoxon associé à un œdème d’or-
ganoculture). Toutes nos procédures ont
cependant pu être menées à leur terme
avec le greffon initialement prévu, sans
préjudice objectivable pour nos patients
hormisunallongementconséquentde la
durée de leurs procédures.

3. Etanchéité

Dans la littérature, l’étanchéité est géné-
ralement étudiée sur chambre antérieure
artificielleenfonctiondutypedesutureen
notant la pression requise pour observer
une fuite incisionnelle [2-4]. Avec cette
méthode, il semble que le profil Top-hat
soit le plus étanche, résistant à une pres-
sionsupérieureà100mmHg.Cependant,
quel que soit le profil incisionnel étudié,
lespressionsnécessairespourinduireune
fuite sont ≥ 21 mmHg lorsque l’on place
le minimum de 8 points de suture utiles à
l’équilibre de l’astigmatisme.

Sur un plan strictement clinique, il
semble donc que, de ce point de vue,
tous les profils se valent, puisqu’il est
généralement peu souhaitable de tolé-
rer une pression intra-oculaire élevée
dans les suites opératoires immédiates
de greffe. Nous n’avons pas mis en évi-
dence de différence d’étanchéité illus-
tréeparunsignedeSeidel (+)postopéra-
toire immédiat chez nos patients opérés
(tableau II ; p = 0,23).

4. Solidité de cicatrisation

C’est un des avantages théoriques
majeurs de cette technique de découpe,
particulièrement pour les kératocônes
dont la qualité de cicatrisation est
médiocre au niveau du lit de greffe.
Le recul aujourd’hui n’est pas encore
suffisant pour observer pleinement ce
bénéfice, puisque la désolidarisation
naturelle du greffon et son astigmatisme
géant consécutif s’observent généra-
lement autour de 10 ans après une KT
classique [5].

En revanche, on constate qu’il est désor-
maisbeletbienpossibled’ôter lessutures
plus précocement avec les incisions
angulées, dès 7 mois pour certaines [6],
sansévolutionnotabledel’astigmatisme,

alorsquela trépanationclassiqueimpose
de les préserver habituellement au-delà
de 12 mois. Dans notre série, nous avons
ôté les filsdenosKTZig-Zagenmoyenne
à 6 mois contre 17,5 mois pour nos KT
traditionnelles (tableau II ; p = 0,008),
sansnoterd’évolutionanormaledepuis-
sance cornéenne secondaire. En plus de
confirmer indirectement la solidité cica-
tricielle du lit de greffe pour ce profil
angulé, l’ablation précoce des fils pré-
vient aussi les complications liées aux
sutures (rupture, appel néovasculaire,
infection…), source non négligeable
d’échec de la greffe.

5. Surface oculaire

Il est rare que la pachymétrie du lit
receveur et celle du greffon soient iden-
tiques. En effet, le greffon est souvent
œdémateux, les cornées receveuses
kératoconiques sont irrégulières, les
cornées donneuses et receveuses sont
de tailles et de pachymétries variables.
Or, la congruence des berges externes
de la greffe est importante. Elle assure
le confort postopératoire du patient, la
brièveté de l’inflammation traumatique
de la chirurgie, la bonne physiologie
postopératoire de la surface oculaire.
Elle minimise de fait probablement l’in-

Tableau II : Principaux résultats observés chez des patients opérés de KT avec une découpe femtoseconde
Zig-Zag comparés à un groupe appareillé de patients greffés avec une trépanation mécanique tradition-
nelle (trépan de Hanna).
Abréviations : KT = kératoplastie transfixiante ; AV = Acuité visuelle ; préop = préopératoire ; J8 = huit jours
postopératoires ; D = dioptrie ; n = nombre total. Une valeur de p < 0,05 peut être considérée comme tradui-
sant une différence significative. Test statistique non paramétrique : U de Mann-Whitney.

Kt femto (n = 18) Kt tradi (n = 23) p
LogMar Gain ligne LogMar Gain ligne

décimale décimale
Gain AV J8 0,747 2 0,154 1 * 0,001
Gain AV final 1,167 3 0,664 2 0,09
Retrait suture moyen (mois) 6 17,5 * 0,008
Rejets (n =) 1 4 0,7
Astigmatisme final (D) 3,73 4,18 0,8
Astigmatisme final-préop (D) 6,38 5,50 0,43
Astigmatisme final-J8 (D) 1,5 0,50 0,65
Seidel postopératoire J1 (n =) 2 0 0,23
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cidence du rejet, en limitant les stimuli
pro-inflammatoires, source de néovas-
cularisation limbique.

Lorsque le profil de découpe est angulé
(Top-hat, mushroom, Christmas tree,
Zig-Zag), il est plus aisé d’affronter très
précisément les berges antérieures de la
greffe lors de la suture, puisque l’on dis-
tingueclairement l’angulationpratiquée
par le laser à la même profondeur sur
le donneur et le receveur (fig. 2). Cela
dit, bien que ce soit une observation
généralement admise, aucune étude
aujourd’hui n’objective clairement ce
bénéfice à notre connaissance.

6. Surface endothéliale

Avec les trépanations mécaniques clas-
siques, la surface endothéliale greffée est
généralement identique au diamètre du
greffon. Grâce à la possibilité de déter-
miner le profil de découpe souhaité en
fonction du patient, la trépanation laser
combine les avantages. Avec les profils
Top-hat ou Zig-square, elle permet d’ap-
porter un capital endothélial donneur
maximum tout en préservant une cer-
taine distance entre le lit de greffe et le
greffon aux cornées dont l’endothélium
estdéfaillantcommedanslesdystrophies
endothéliales de Fuchs ou les kératopa-
thies bulleuses du pseudophaque. A
l’inverse, lorsque l’endothélium est sain
a priori comme dans le kératocône, les
profils mushroom ou Zig-Zag placent à
distance du limbe l’endothélium don-
neur, menacé par la réponse immune
allogéniquequ’il suscite, toutenrempla-
çant lepluspossibledesurfaceantérieure

déformée,améliorantainsi lespropriétés
biomécaniques et optiques de la cornée.

Il semble par ailleurs que la trépana-
tion laser femtoseconde ne soit pas plus
toxique pour l’endothélium que ne l’est
la découpe mécanique sur l’aire totale
du greffon, voire possiblement moins à
proximité de la zone incisionnelle [7].

7. Résultats visuels et astigmatisme

L’amélioration de l’astigmatisme dans sa
quantité ou sa régularité ainsi que le gain
d’acuité visuelle chez les patients ayant
bénéficiéd’uneprocéduredetrépanation
laser femtoseconde sont débattus. Bien
que plusieurs études l’évoquent [8, 9], ce
nesontpasàl’heureactuelledesbénéfices
certains. Notre petite série observe à peu
dechosesprèslamêmepuissanced’astig-
matismefinalmoyen,aveccependantune
ablation des sutures plus précoce pour
les greffes Zig-Zag (tableau II). L’acuité
visuelle de nos patients n’était pas signi-
ficativement différente avant l’interven-
tion. En revanche, avec 14 mois de recul
médian actuellement, l’acuité visuelle
finale est significativement meilleure
dans le groupe trépané avec le laser et le
profil Zig-Zag (fig. 3; p = 0.03).

Cela dit, il faut rester vigilant devant
une telle observation. En fait, le résul-
tat réfractif ou la récupération visuelle
finale dépendent considérablement de
nombreuxfacteursautresque leprofilde
trépanation.Ondoiteneffet tenircompte
par exemple de la déformation cor-
néenne initiale ou du greffon lui-même,
du type de suture et de la qualité de sa
réalisation, de la pathologie initiale, des
pathologies associées ou des complica-
tions intercurrentes. En l’absence d’une
grandesérie prospective et comparative,
il est encore très hasardeux de conclure.

8. Délai de récupération

L’étude de Farid et al. [9] rapporte
une récupération significativement
meilleure dès le premier mois, se pour-

suivant au troisième mois par rapport à
la trépanationclassique.Nousobservons
aussi cela de manière significative dès la
premièresemainemalgré l’effectif réduit
de notre série (tableau II ; p = 0,001). En
revanche, cebénéficesembles’estomper
un peu au cours du suivi et il n’est plus
significatif à son terme (p = 0,09).

Fig. 3 : Résultats obtenus chez les patients tré-
panés soit par laser femtoseconde (rouge), soit
mécaniquement de manière traditionnelle (vert).
La puissance du cylindre moyen est similaire entre
les deux groupes à J8 et au dernier examen (A),
tandis que l’acuité visuelle finale moyenne, iden-
tique avant la greffe et à J8, est significativement
plus élevée au dernier examen de suivi en LogMar
(B), et, convertie en échelle décimale, d’environ
0,6 pour le groupe laser contre environ 0,2 pour le
groupe traditionnel (C) (p = 0,034).
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Fig. 2 : Greffe de cornée transfixiante réalisée
selon le profil Zig-Zag au laser femtoseconde et
examinée en OCT de segment antérieur 8 jours
après la procédure. On observe la qualité de la
congruence cornéenne au niveau du lit de découpe
antérieur (flèches blanches).
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9. Rejet

Lasurvenuedurejetallo-immundépend
principalementde lanéovascularisation
du lit de greffe. La proximité limbique
de la greffe a aussi été incriminée [10].
Les nouveaux profils de découpe du lit
de greffe permettent de limiter au mieux
ce facteur de risque. Il serait donc théo-
riquement possible de limiter l’occur-
rence du rejet allo-immun en cumulant
l’optimisation de la distance au limbe,
l’amélioration de la surface oculaire
postopératoire et le retrait précoce des
sutures.

Cependant, là aussi, seuls des effectifs
importants de patients appareillés et
comparéspeuventconclureàunbénéfice
immunitaire éventuel après un suivi de
plusieursannées.Aucunesérien’estdis-
ponibleactuellementdanslalittératureet
notre expérience (qui souffre des limites
précédentes) n’est pas capable d’objecti-
verunequelconquedifférencestatistique
chez nos patients actuellement.

10. Inconvénients de la trépanation
laser

Hormis quelques petites lacunes de fia-
bilité avec les outils actuels sur les gref-
fons dont la transparence est particuliè-
rement altérée au niveau de la découpe,
la trépanation au laser femtoseconde est
fiable et attractive.

Elle souffre pourtant d’un manque
notable d’ergonomie puisque le patient,
une fois la procédure laser effectuée,
doit souvent migrer d’un bloc réfractif
versunmicroscopeopératoiredequalité
chirurgicale, habituellement situé dans
un bloc opératoire traditionnel distant.
De fait, il s’agitd’uneprocédureplus lon-
gue pour le chirurgien, ainsi que pour le
patient qui doit être prévenu.

Enfin, la trépanation laser est sensible-
ment plus coûteuse actuellement et, de
fait, la trépanation laser femtoseconde
reste une indication sélective.

[ Conclusion

Bienque les bénéfices d’une trépanation
femtoseconde sur le risque de rejet, l’as-
tigmatisme ou l’acuité visuelle au long
terme ne soient pas encore clairement
établis pour les greffes de cornées trans-
fixiantes, les avantages de cette trépana-
tionsedessinentmaintenant plusclaire-
ment, avecun recul deplusieurs années.

Avec cette procédure, il est désormais
possible d’ôter les sutures plus préco-
cement en toute sécurité, avec les béné-
fices non négligeables que cela procure.
Il est aussi possible d’optimiser le profil
de découpe en fonction de l’indication
de la greffe. Il semblerait enfin que les
patients opérés par cette technique récu-
pèrent plus vite qu’avec la technique
mécanique traditionnelle.

Cette procédure reste cependant encore
coûteuse, chronophage et d’ergonomie
limitée. Ainsi, elle ne peut s’adresser
qu’aux patients qui profiteront pleine-
ment de ses bénéfices sans trop souffrir
de ses limites actuelles.

Remerciements
L’auteur remercie les Prs G. Renard,
J.M. Legeais ainsi que les Drs N. Rocher
et N. Fayol pour leur précieuse contribu-
tion à la rédaction de cet article.

Bibliographie
01. Jonas JB, VossmerBaeumer u. Femtosecond

laser penetrating keratoplasty with conical
incisions and positional spikes. J Refract
Surg, 2004; 20: 397.

02. Bahar i, Kaiserman i, mcallum P et al. Fem-
tosecond laser-assisted penetrating kerato-
plasty: stabilityevaluationofdifferentwound
configurations. Cornea, 2008; 27: 209-211.

03. steinert rF, ignacio ts, sarayBa ma. “Top-
hat”-shaped penetrating keratoplasty using
the femtosecond laser. Am J Ophthalmol,
2007; 143: 689-691.

04. Buratto l, Bohm e. The use of the femtose-
cond laser in penetrating keratoplasty. Am J
Ophthalmol, 2007; 143: 737-742.

05.Bourges Jl,saVoldellim,dighieroPetal.Recur-
renceofkeratoconuscharacteristics:aclinical
and histologic follow-up analysis of donor
grafts.Ophthalmology,2003;110:1920-1925.

06. Price FW Jr, Price mo. Femtosecond laser
shaped penetrating keratoplasty : one-year
results utilizing a top-hat configuration. Am
J Ophthalmol, 2008; 145: 210-214.

07. Kim Jh, choi sK, lee d. The comparison of
femtosecond laser-assisted penetrating kera-
toplasty with conventional surgery in terms
of endothelial safety : ex vivo study using
porcine eyes. Cornea, 2009; 28: 812-816.

08. ignacio ts, nguyen tB, chucK rs et al. Top
hat wound configuration for penetrating
keratoplasty using the femtosecond laser: a
laboratory model. Cornea, 2006; 25: 336-340.

09. Farid m, steinert rF, gaster rn et al. Compa-
rison of penetrating keratoplasty performed
with a femtosecond laser zig-zag incision
versus conventional blade trephination.
Ophthalmology, 2009; 116: 1638-1643.

10. VolKer-dieBen hJ, d’amaro J, KoK-Van alPhen

cc. Hierarchy of prognostic factors for cor-
neal allograft survival. Aust N Z J Ophthal-
mol, 1987; 15 : 11-18.

û Possibilité d’adapter le profil de découpe laser cornéen selon l’indication
pour optimiser les résultats.

û Avantages:ablation précoce des sutures,amélioration de la surface de
cicatrisation,de la congruence des berges externes,du délai de récupération
postopératoire.

û Inconvénients:coût élevé,procédure peu ergonomique et chronophage,
évaluation difficile des bénéfices réels sur le rejet, l’acuité visuelle,
l’astigmatisme résiduel.

û Procédure de choix désormais préférentiel,mais les trépanations
traditionnelles ne sont pas obsolètes.

POINTS FORTS



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

49

11. seitz B, Brunner h, Viestenz a et al. Inverse
mushroom-shaped nonmechanical penetra-
ting keratoplasty using a femtosecond laser.
Am J Ophthalmol, 2005; 139: 941-944.

12. Busin m, arFFa rc. Microkeratome-assisted
mushroom keratoplasty with minimal endo-
thelial replacement. Am J Ophthalmol, 2005;
140: 138-140.

13. hoFFart l, Proust h, matonti F et al. Short-
term results of penetrating keratoplasty per-
formed with the Femtec femtosecond laser.
Am J Ophthalmol, 2008; 146: 50-55.

14. Por ym, cheng Jy, Parthasarathy a et al.
Outcomes of femtosecond laser-assisted
penetrating keratoplasty. Am J Ophthalmol,
2008; 145: 772-774.

15. Biyun P. Biomechanical Study on the edge
shapes for penetrating keratoplasty. Mecha-
nical Engineering. Singapour: National Uni-
versity of Singapore, 2007.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

47 % de la population amétrope ont besoin d’une correction astigmate. Pourtant, plus de la moitié d’entre eux ignorent qu’ils
peuvent être équipés en lentilles toriques !
Les Laboratoires JJVC mettent à la disposition des ophtalmologistes un programme d’appel à distance Acuvue dédié à l’adap-
tation en lentilles souples toriques.
Acuvue OASYS for Astigmatism et 1 Day Acuvue MOIST for Astigmatism sont les deux seules lentilles toriques du marché
disposant du système de stabilisation ASD (géométrie à stabilisation accélérée) permettant une vision optimisée dans toutes
les conditions de port.

J.N.
D’après un communiqué de presse du Laboratoire JJVC

Un nouveau service de JJVC pour sa gamme Acuvue

Les Laboratoires Horus Pharma, spécialisés dans la recherche et le développement de produits sans conservateur en ophtal-
mologie et en dermatologie, lancent Ilast O’Clean. Ilast O’Clean est un dispositif médical qui nettoie et purifie les paupières
et les visages altérés ou allergiques. Comme tous les produits de la gamme Ilast, il bénéficie du brevet “Epifree Technology”:
absence totale de conservateur et protection maximale des constituants
Efficace sur les résidus hydrophobes (ex.: maquillage waterproof), llast O’Clean a été spécialement étudié et est recommandé
par les dermatologues pour nettoyer les peaux pathologiques : blépharites, sécheresse cutanée, eczéma…
Au-delà de leur statut de Dispositif Médical (DM), les produits de la gamme Ilast se distinguent par leur formulation et leur
composition des produits dermo-cosmétiques dans leur ensemble, en termes de tolérance et d’efficacité.
Ilast O’Clean est vendu uniquement en pharmacie au prix de 22 e pour 120 mL (environ 2 mois d’utilisation).

J.N.
D’après un communiqué de presse de Horus Pharma

Ilast O’Clean : solution micellaire sans conservateur d’Horus Pharma

La distribution de lunettes en France est florissante. Plus de 40 sites d’optique sont nés dans les deux dernières années. Ils cassent
les prix mais s’affranchissent du service de l’opticien. Face aux nombreuses critiques des médecins et des professionnels de santé du
secteur de l’optique, www.easy-verres.com innove en développant un nouveau concept: vendre uniquement les verres de lunettes
sur Internet. Le montage est réalisé par un opticien dans l’un des 700 magasins du réseau www.easy-verres.com.
Fait important, ce passage obligatoire chez l’opticien permet à easy-verres. com de proposer une qualité optimale pour les
verres progressifs, ce qui le différencie de tous les autres sites de vente de lunettes sur Internet.
Le modèle a fait ses preuves puisque plus de 92 % des clients du site le recommandent alors que cet indicateur est de 31 % pour
les magasins traditionnels et de 64 % pour l’un des leaders du secteur de la vente de lunettes complètes.

J.N.
D’après un communiqué de presse de Easy-verres.com

Easy-verres.com



Le glistening existe.

Photographie de glistening sur
un implant acrylique concurrent
lors d’un examen à la lampe
à fente.

Mais pas sur enVista.™
Proposer un nouveau standard au sein des implants acryliques hydrophobes.

Pas de glistening détecté durant l’étude 1,2 prospective à 2 ans
Optique asphérique AO Aberration free Bausch+Lomb
Implantation par une incision de 2.2 mm avec injecteur usage unique
Un design qui limite la PCO

Pour en savoir plus sur enVista, le nouvel implant révolutionnaire,
rapprochez-vous de votre représentant Bausch + Lomb.

©2011 Bausch & Lomb Incorporated. ™ denotes trademark of Bausch & Lomb Incorporated. SU6635 09/11

Implant Acrylique Hydrophobe Glistening-free

Dites “Non” au glistening.
1. enVista™ Directions for Use. 2. Tetz MR, Werner L, Schwahn-Bendig S, Batlle JF. A prospective clinical study to
quantify glistenings in a new hydrophobic acrylic IOL. Presented at: American Society of Cataract and Refractive
Surgery (ASCRS) Symposium & Congress; April 3-8, 2009; San Francisco, CA.



réalités ophtalmologiques # 187_Novembre 2011_Cahier 1

Revues générales
Chirurgie esthétique

51

Résumé : Le concept de l’embellissement du regard repose sur des données médico-chirurgicales. Si la
chirurgie garde une place sans égal dans le traitement des excédents de tissus et dans les pertes importantes
de volumes palpébraux, la place des traitements adjuvants à la blépharoplastie qui sont représentés
essentiellement par les traitements de surface (peelings et lasers), les traitements volumateurs (produits
de comblement) ainsi que le traitement des rides par contractions musculaires péri-orbitaires à l’aide de
la toxine botulique augmentent régulièrement dans la prise en charge de l’esthétique palpébrale. Ils sont
d’ailleurs de plus en plus utilisés de manière isolée dans les formes débutantes.
La chirurgie esthétique des paupières (ou blépharoplastie esthétique) permet de rajeunir le regard au prix
d’effets secondaires relativement minimes. Son rapport bénéfices escomptés/risques encourus est l’un des
plus favorables de la chirurgie esthétique du visage.

➞ J.M. RUBAN1, T. MALET2,
E. BAGGIO1

1 Centre Ophtalmologique Kléber,
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Edouard-Herriot,
LYON.
2 Centre d’Ophtalmologie
Monticelli-Paradis,
MARSEILLE.

Comment embellir le regard ?

L a chirurgie esthétique des pau-
pières (ou blépharoplastie esthé-
tique) permet de rajeunir et/ou

modifier le regard. Son rapport béné-
fices escomptés/risques encourus est
l’un des plus favorables de la chirurgie
esthétique du visage, ce qui explique la
forte demande de blépharoplasties de la
part de nos patients [1]. Cependant, la
chirurgie esthétique des paupières est
un concept qui, à l’heure actuelle, doit
s’inscrire dans un cadre plus général de
lapriseenchargedel’embellissementdu
regard. En effet, la demande des patients
consiste, dans l’immense majorité des
cas,àobtenirunaspectplus jeune,moins
fatigué de leurs paupières et/ou de leur
région périorbitaire, mais sans modifier
structurellement leur regard [1].

Si, jusqu’à la fin du siècle dernier, la
réponseàlademandeenesthétiquepério-
culaireétaitsynonymedechirurgie, l’avè-
nementdelamédecineesthétiquedepuis
les années 2000, avec en particulier les
peelings, les lasers fractionnés, ainsi que
(et surtout) la toxine botulique et les pro-
duitsdecomblement,amodifiéconsidéra-
blementlapriseenchargedecesdisgrâces.

L’embellissementduregarddanssacom-
posante chirurgicale, encore appelée la
chirurgie du regard, peut faire appel à
tout un ensemble de procédés chirur-
gicaux pouvant toucher non seulement
les paupières, mais également en haut la
région frontale et les sourcils, en dehors
la région temporale et celle de la patte
d’oie, en dedans la région glabellaire
et celle de l’aile du nez, et enfin en bas
la région de la pommette et de l’étage
moyen de la face [2].

Cettepriseenchargeélargieauxpourtours
de la région périoculaire doit être en per-
manence à l’esprit du chirurgien, afin de
pouvoir conseiller au patient un traite-
ment adapté en fonction de sa demande
et de sa psychologie, mais également du
type de disgrâce esthétique en présence
et des données de l’examen clinique [2].

Nous verrons successivement lesprinci-
pales techniques chirurgicales ainsi que
les traitements médicaux (ou plutôt non
chirurgicaux) permettant d’embellir le
regard, ces derniers pouvant être utilisés
de manière isolée ou en association avec
une blépharoplastie.
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[ Techniques chirurgicales

Les techniqueschirurgicalesdesblépha-
roplasties se décomposent globalement
en deux grands groupes qui sont fonc-
tion de l’indication opératoire. En effet,
elles se différencient schématiquement
entre les excès et les déficits de tissus
intra-palpébraux.

En cas d’excès tissulaires, les techniques
chirurgicales vont donc permettre de
réduire les volumes au prix de résections
palpébrales et, au contraire, en cas de
déficits, le but de la chirurgie sera soit de
transposer certains volumes palpébraux
de voisinage (en cas de déficits localisés
etpartiels),soitaucontraired’apporterdu
volume en plus grande quantité (en cas
de déficits plus importants), par ajout de
tissu graisseux autologue (lipostructure).

1. Techniques de résection tissulaire
(techniques conventionnelles)

Les techniques de blépharoplastie
dites conventionnelles (résections tis-
sulaires) sont très nombreuses [3].
Schématiquement, elles ne diffèrent que
parletypedevoied’abordpourlapaupière
inférieure (antérieure ou cutanée, posté-
rieure ou conjonctivale) et par le matériel
utilisé(bistouriélectriquetraditionnel,bis-
touri à radiofréquence, laser CO2…).

L’anesthésie locale pureou potentialisée
par une sédation sera préférée chaque
fois qu’elle est possible, car elle permet,
d’une part, un bon contrôle de l’hémos-
tase et une meilleure appréciation de la
quantité tissulaire à réséquer et, d’autre
part, une surveillance de la fonction
visuelle plus aisée, ainsi que la possi-
bilité de réaliser plus facilement la blé-
pharoplastie en chirurgie ambulatoire,
avecune“aptitudeà la rue”envisageable
quelques heures après l’intervention [1].

l Blépharoplasties supérieures

Quelles que soient les indications des
blépharoplasties esthétiques supé-

rieures conventionnelles, la voie
d’abord est toujours antérieure (cuta-
née). Par ailleurs, hormis quelques
rares techniques spécifiques telles que
la chirurgie des paupières orientales,
la prise en charge des malpositions du
pli palpébral ou les blépharoplasties
associées à une malposition minime du
bord libre palpébral (ptosis ou rétrac-
tion), les blépharoplasties conven-
tionnelles consistent en la résection
d’un excès tissulaire, qu’il soit cuta-
néo-orbiculaire pur ou associé à une
lipectomie [3].

C’est ainsi que l’on pourra être amené à
réséquer un simple excès cutanéo-orbi-
culaire (fig. 1), un excès cutanéo-orbi-
culaire associé à une lipoptose, cas le
plus fréquemment rencontré (fig. 2), ou
encore, de manière plus rare, une lipop-
tose isolée ou prépondérante.

Le chirurgien doit garder à l’esprit de
ne pas trop “creuser” le regard en réa-
lisant des gestes d’exérèse “mesurés”,
de manière à garder un aspect pal-
pébral naturel. L’organe en rouleau
(graisse préaponévrotique) doit être
dans l’ensemble respecté afin, d’une
part, de ne pas entraîner la survenue
d’une paupière creuse postopératoire
et, d’autre part, de limiter les gestes
chirurgicaux à proximité immédiate

de l’aponévrose du muscle releveur,
source potentielle de désinsertion
iatrogène de celle-ci avec possibilité
de développement éventuel d’un
ptosis.

l Blépharoplasties inférieures

Les blépharoplasties inférieures sont
caractérisées par l’existence de formes
anatomo-cliniques plus nombreuses
que celles observées en paupières supé-
rieures [4]. C’est ainsi que l’on pourra
rencontrer des excès isolés de lamelle
antérieure (excès cutanéo-orbiculaire)
(fig. 3) ou de lamelle postérieure (lipo-

Fig. 1 : Blépharoplastie supérieure, excès cutanéo-
orbiculaire isolé. A : aspect préopératoire ; B : aspect
postopératoire.

Fig. 2 : Blépharoplastie supérieure, excès cuta-
néo-orbiculaire associé à une lipoptose minime.
A : aspect préopératoire ; B : aspect postopératoire.

Fig. 3 : Blépharoplastie inférieure, excès cutanéo-
orbiculaire isolé (pinch technique). A : aspect pré-
opératoire ; B : aspect postopératoire.

A

B

A

B

A

B
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ptose isolée), dont la forme clinique
typique est représentée par la lipoptose
juvénile (fig. 4).

Dans le groupe des excès cutanéo-orbi-
culairesassociésàdes lipoptoses (fig. 5),
une attention toute particulière doit être
apportée à l’existence d’une laxité de la
sangle tarso-tendineuse et du canthus
latéral, afin de pouvoir dans le même
temps opératoire renforcer ces éléments
anatomiques par des techniques spéci-
fiques (fig. 6). Par ailleurs, il existe éga-
lement de nombreuses formes particu-
lières comme les poches “symptômes”

[5], témoins d’une pathologie générale
sous-jacente (orbitopathie dysthyroï-
dienne, tumeur), les lipoptoses d’ori-
ginepost-traumatique (pouvantsurvenir
après certaines contusions orbitaires),
ainsi que les poches résiduelles séquel-
laires de blépharoplasties esthétiques
précédemment réalisées.

Enfin, les poches malaires représentent
une entité clinique spécifique, caracté-
risée par la présence d’excès tissulaires
plus ou moins lymphœdémateux et
graisseux, parfois volumineux et le
plus souvent situés au niveau ou sous
le rebord infra-orbitaire (fig. 7A et 8A).

Elles peuvent être source d’une prise
en charge spécifique avec vaste décol-
lement jusqu’au rebord infra-orbitaire
associé à des gestes de renforcement de

la tarso-tendineuse et de la région can-
thale externe (fig. 6) ou encore parfois,
danscertaines formes bienparticulières,
nécessiter un abord direct (fig. 8).

2. Techniques de transposition
et d’apport tissulaire

Si les techniques de transposition
peuvent être indiquées dans certaines
formes anatomo-cliniques particulières,
essentiellementenpaupières inférieures
(bien qu’également possibles en pau-
pières supérieures [6]), ce sont principa-
lement les techniquesd’apport tissulaire
avec lipostructure qui ont révolutionné
ces dernières années l’approche théra-
peutique de la prise en charge des pau-
pières creuses [7].

l Les techniques de transposition

Elles ont été popularisées par Hamra [8]
dans le milieu des années 1990. Elles
consistent à transférer soit par voie
cutanée, soit par voie conjonctivale en
paupière inférieure des lambeaux septo-
graisseux de manière à pouvoir apporter
du volume dans une zone anatomique
creuse (fig. 9). Elles ne sont indiquées
quedanscertaines formescliniquesbien
spécifiques, caractérisées par l’associa-
tion d’une lipoptose préseptale haut
située, associée à une zone volumé-

Fig. 4 : Blépharoplastie inférieure, lipoptose isolée
(voie conjonctivale). A : aspect préopératoire ; B :
aspect postopératoire.

Fig. 5 : Blépharoplastie inférieure associée à une
lipoptose (voie cutanée). A : aspect préopératoire ;
B : aspect postopératoire.

Fig. 6 : Blépharoplastie inférieure : renforcement
de l’angle externe par ancrage périosté de l’orbicu-
laire et plicature du tendon canthal latéral.

A

B

A

B

Fig. 7 : Poches malaires : exérèse par voie sous-
ciliaire. A : aspect préopératoire ; B : aspect post-
opératoire.

Fig. 8 : Poches malaires : exérèse par abord direct.
A : aspect préopératoire ; B : aspect postopératoire.
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trique déficitaire basse localisée le plus
souvent au niveau de l’arcus marginalis
(fig. 10).

l Les techniques d’apport tissulaire
(lipostructure)

Décrite initialement par Illouz [9] à la
fin du siècle dernier, elles ont ensuite
été améliorées par Fournier et surtout
Coleman [7] qui met au point en 1995

la technique de lipostructure avec ses
différents temps (prélèvement, centri-
fugation, réinjection).

La lipostructure est réalisée selon un
protocole strict permettant une greffe
de cellules graisseuses. Cette dernière
est effectuée la plupart du temps en
fin de geste de blépharoplastie, bien
que certains la réalisent au début.
L’intervention débute par un prélève-
ment de graisse, soit à la face interne
ou externe des cuisses, ou sur l’abdo-
men (fig. 11). Le prélèvement se fait à
l’aide d’une canule mousse. La graisse
est ensuite centrifugée, ce qui permet
d’éliminer les cellules graisseuses
mortes ainsi que le sang et le produit
d’anesthésie. Il persiste uniquement
des lobules graisseux fonctionnels. Ces
lobules graisseux sont réinjectés dans
différents plans, au niveau de la région
médiofaciale et périorbitaire, toujours
en profondeur sous et dans le muscle
orbiculaire (fig. 12). Une surcorrection
légère est souhaitable, car une perte des

cellules graisseuses est régulièrement
observée pendant les trois mois qui sui-
vent l’injection. Les suites opératoires
sont marquées par un œdème et des
hématomes qui disparaissent en l’es-
pacede10 à15 jours. Le résultat définitif
est obtenu à trois mois (fig. 13).

[ Techniques médicales

Elles peuvent être utilisées de manière
isolée ou comme traitement adjuvant à
la blépharoplastie. On distingue:
– les traitements de surface (peelings ou
lasers),
– les traitements volumateurs (produits
de comblement),
– le traitement des contractions muscu-
laires périorbitaires (toxine botulique).

1. Les traitements de surface

l Les peelings

Les peelings réalisent une brûlure
chimique de la partie superficielle de
l’épiderme, cette brûlure induit une
régénération tissulaire avec néocolla-
genèse [10]. L’efficacité et les complica-
tions des peelings augmentent avec la
profondeur de pénétration. Les peelings
ne pourront être réalisés que chez les
patients avec un phototype clair selon
la classification de Fitzpatrick (de 1 à 3),

Fig. 9: Blépharoplastie inférieure avec transposition
graisseuse. A: dissection d’un lambeau septo-grais-
seux pédiculé;B: suture du lambeau septo-graisseux.

A

B

Fig. 10 : Blépharoplastie inférieure avec transposi-
tion graisseuse. A : aspect préopératoire ; B : aspect
postopératoire.

A

B

Fig. 11 : Prélèvement de graisse sur l’abdomen.

Fig. 12 : Lipostructure : réinjection de graisse.

Fig. 13 : Lipostructure des paupières inférieures.
A : aspect préopératoire ; B : aspect postopératoire.

A

B
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lesphototypes foncés (4,5et6) représen-
tant des contre-indications. Les peelings
utilisés en oculoplastique peuvent être
classés en fonction de leur puissance, en
trois catégories:

>>> Les peelings superficiels (encore
appelés peelings légers) agissent essen-
tiellement sur l’épiderme. Ils sont repré-
sentés principalement par les peelings
à l’AHA (acides de fruits), les peelings
à l’acide glycolique et les peelings à
l’acide trichloracétique (TCA) à 15 %.
A la limite d’un simple soin esthétique
permettantdedonneruncoupd’éclat au
regard, leur efficacité est de courte durée
(environ 6 mois).

>>> Les peelings moyens sont les
peelings à l’acide trichloracétique
(TCA) à 30 %. Leurs indications sont
essentiellement représentées par les
photovieillissements avec des rides
permanentes périorbitaires, les peaux
ternes, les kératoses actiniques, ainsi
que les lentigines séniles. Le peeling se
déroule, avec dans un premier temps
un prépeeling avec un acide glycolique
à 20 % appliqué à la compresse, puis
l’application du peeling TCA 30 % au
pinceau. Le peeling est laissé en place
environ deux à trois minutes en fonc-
tion de l’épaisseur de la peau à traiter,
puis il est neutralisé à l’aide de com-
presses imbibées d’eau. Les suites sont
marquées par un blanchiment, puis
un œdème survenant le lendemain
du peeling. Vers le troisième jour, la
peau devient marron et desquame sur
environ 7 jours. L’éviction sociale est
comprise entre 7 et 10 jours. Ce peeling
permet d’améliorer la texture de la peau
et de faire disparaître certains types de
rides et de ridules. La peau devient plus
fine, légèrement rosée. Il est nécessaire
de la protéger du soleil pendant les
deux à trois mois qui suivent avec un
écran total.

>>> Les peelings profonds sont les pee-
lings au phénol [11]. Ils s’adressent à
des photovieillissements beaucoup

plus importants sur des peaux claires
et plus épaisses (fig. 14A). La procédure
est douloureuse et nécessite, la plupart
du temps, une anesthésie générale. Le
déroulement du peeling comporte un
prépeeling à l’acide glycolique 20 %,
puis l’application du peeling au phé-
nol au pinceau ou au coton-tige. A la
fin du geste, la mise en place de pan-
sements occlusifs est nécessaire pen-
dant 24 à 48 heures. Les pansements
sont ensuite retirés et une poudre de
bismuth est appliquée sur les zones
traitées (fig. 14B). Une desquamation
progressive se fait pendant les 10 jours
qui suivent. Les suites opératoires sont
marquées par un œdème important
avec une desquamation. Une éviction
sociale est nécessaire pendant 10 jours
au minimum.

Après un peeling au phénol, la peau est
beaucoup plus fineet présente un aspect
rosé qui peut durer plusieurs semaines
(fig. 14C). Un maquillage associé à une
protection solaire est indispensable
pendant 3 mois (fig. 14D). La durée d’ef-
ficacité d’un peeling au phénol correc-
tement réalisé peut atteindre plusieurs
années.

l Les lasers

Les lasers utilisés aujourd’hui en oculo-
plastique sontessentiellement représen-
tés par les lasers CO2 fractionnés [12]. Ce
sont des lasers ablatifs qui transforment
le faisceau laser classique en de mul-
tiples faisceaux régulièrement espacés,
réalisant une micro-dermabrasion sur
l’épiderme, enrespectantdes intervalles
de peau saine. Les effets sur le tissu cible
sont fonction de la quantité d’énergie
déposée,deladuréedes impulsionsetde
la densité des spots par centimètre carré.

Le laser entraîne une vaporisation de
l’épiderme avec un échauffement du
derme profond, réalisant une néocolla-
genèse. Il existe un effet non seulement
ablatif, mais aussi thermique respon-
sable d’une remise en tension de la peau
(fig. 15). Les suites post-laser sont mar-
quées par l’apparition d’une rougeur
d’une durée d’environ 4 à 5 jours, néces-
sitant la mise en place de traitements
lubrifiants.Aprèsquelques jours, lapeau
devient rosée; elle doit être maquillée et
protégée du soleil pendant les trois mois
qui suivent. Les contre-indications du
laser sont les mêmes que celles du pee-
ling. Il faut éviter de traiter les patients
qui présentent un phototype cutané de
Fitzpatrickcomprisentre lesstades4et6.

Fig. 14 : Peeling au phénol. A : aspect préopéra-
toire ; B : application d’une poudre au bismuth ;
C : aspect rosé de la peau ; D : aspect postopératoire.

A

C

B

D

Fig. 15 : Resurfacing des paupières inférieures au
laser CO2. A : aspect préopératoire ; B : aspect post-
opératoire.

A

B
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2. La restauration des volumes.
Le traitement volumateur

l Les produits de comblement

Lechirurgienpeutêtreamenéàrestaurer
desvolumesdans la régionpériorbitaire.
Il s’agit des mêmes régions qui ont été
traitées dans le chapitre lipostructure,
c’est-à-dire en paupière supérieure, les
creuxsus-palpébrauxet/ou l’atrophiede
la région latérale du sourcil, et, en pau-
pière inférieure, le cerne, la vallée des
larmes (ou sillon palpébro-jugal) ainsi
que la région de la pommette.

Différents types de produits de com-
blement ont été utilisés [13]. Dans cette
région où la peau est particulièrement
fine, seuls les acides hyaluroniques
et le collagène peuvent être utilisés. Il
s’agit de produits résorbables en environ
quelques mois.

Les collagènes, très employés dans les
années 1980-90, sont moins utilisés
actuellement. Ils nécessitaient en effet
un test intradermique préalable car, du
fait de leur origine bovine, ils pouvaient
entraîner des risques d’allergie.

l Les acides hyaluroniques

Ils sont aujourd’hui largement utilisés
dans cette région. Il est très important
d’utiliser uniquement des produits
résorbables. L’acide hyaluronique est
un produit naturel présent dans le
derme, il est constitué de glycoamino-
glycanes et d’autres molécules qui vont
capter l’eau, donner du volume dans la
région injectée et hydrater la peau. Ces
produits sont fabriqués par synthèse
(fermentation bactérienne). Ils peuvent
être injectés au niveau des cernes, de la
vallée des larmes, de la région périor-
bitaire inférieure ou au niveau de la
région supérieure du sourcil comme
pour une lipostructure. Les injections
peuvent être faites soit à l’aiguille, soit
à la canule mousse. Les quantités injec-
tées dépendent de la zone à traiter. Ces

injections seront faites en sous-muscu-
laire, au contact du périoste en périorbi-
taire pour la vallée des larmes (fig. 16),
dans la partie profonde du derme ou
en sous-dermique pour les pommettes
et au niveau du muscle temporal pour
les tempes. Les contre-indications de
ces produits sont représentées par les
maladies auto-immunes, la grossesse
ou l’allaitement ainsi que les derma-
toses infectieuses locales en évolution.
Les injections peuvent nécessiter une
retoucheenvironunmoisaprèsencasde
sous-correction.Laduréed’actiondeces
produits est en moyenne de 9 à 18 mois.
Il est important de ne pas surcorriger les
zones périorbitaires inférieures qui peu-
vent être le siège d’œdèmes persistants,
nécessitant lecaséchéant l’utilisationde
hyaluronidase [14].

3. Le traitement des contractions
musculaires par toxine botulique

La toxine botulique entraîne une déner-
vation chimique par blocage de l’acétyl-
choline au niveau de la jonction neuro-

musculaire [15]. Il existe de nos jours
plusieurs types de toxine sur le marché,
utilisables en esthétique, à savoir la
toxineanglaise:Azzalure, la toxineamé-
ricaine: Vistabel et la toxine allemande:
Bocouture.

L’injection se fait au niveau du pourtour
périorbitaire afin de décontracter les
régions musculaires de la glabelle, de
l’orbiculaireexterneetdumuscle frontal
(fig. 17). Grâce à la balance musculaire
entre le muscle frontal qui est élévateur
et les muscles de la région glabellaire
et l’orbiculaire qui sont des muscles
abaisseurs, une certaine ascension du
sourcil est possible. Le délai d’action
est de 3-4 jours et l’effet maximum est
obtenu au 15e jour. Une retouche est par-
fois nécessaire après le 15e jour afin de
symétriser si besoin le patient. La durée
d’action est d’environ 6 mois [15].

Il est nécessaire d’éliminer les contre-
indications qui sont représentées par les
pathologies neuromusculaires, en parti-
culier la myopathie, la myasthénie et le

Fig. 16 : Traitement du cerne creux des paupières
inférieures par mise en place d’acide hyaluro-
nique. A : aspect préopératoire ; B : aspect posto-
pératoire.

A

B

Fig. 17 : Traitement des rides du front, de la
région glabellaire et des pattes d’oie par injec-
tion de toxine botulique. A : aspect préopératoire ;
B : aspect postopératoire.

A

B
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syndromedeLambert-Eaton.Lesfemmes
enceintes et les femmes allaitantes
représentent des précautions d’emploi.
L’analyse minutieuse du patient nous
permet de contre-indiquer certains
malades, en particulier ceux affectés de
poches malaires ou présentant une ten-
dance au ptosis aponévrotique.

[ Conclusion

Lesdifférentesdisgrâcesesthétiquesren-
contrées au niveau des paupières sont
multiples. Les principales techniques
de base des blépharoplasties esthétiques
permettent de traiter la majorité des
demandes en pratique courante.

Il est nécessaire de rappeler que la ten-
dance actuelle est d’être de plus en plus
conservateurauniveaude lagraisse, afin
de ne pas s’exposer au développement
d’un œil creux, soit en postopératoire
immédiat, soit au contraire de manière
retardée et alors parfois majoré par une
atrophie graisseuse physiologique liée
à des phénomènes de vieillissement,
source de regard vide et “deshabillé”
particulièrement inesthétique.

La lipostructure a permis de révolution-
ner l’approche de la prise en charge des
déficits volumétriques tissulaires en
oculo-plastique.

Enfin, les moyens médicaux représen-
tés par les traitements de surface (pee-
lings ou lasers), les traitements volu-
mateurs à base d’acide hyaluronique,
ainsi que par les injections de toxine
botulique dans le traitement des rides
par hypercontractions musculaires

représentent des progrès considérables
dans l’arsenal thérapeutique permet-
tant d’embellir le regard.
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û Ecouter la demande et les dires du patient.
û Evaluer la motivation du patient ainsi que ses attentes.
û Déterminer conjointement des objectifs chirurgicaux réalistes.
û Montrer des photos de cas similaires servant de base aux explications.
û Dépister des difficultés techniques potentielles.
û Expliquer les modalités pratiques de l’intervention, les effets secondaires,

ainsi que les complications éventuelles.
û Obtenir le consentement éclairé du patient.
û Eviter des gestes trop dosés ainsi que les surcorrections.
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Intérêt des phospholipides dans
le traitement de la sécheresse oculaire

L a sécheresse oculaire constitue une atteinte oculaire
très fréquente puisque plus de 15 % de la population
de plus de 65 ans serait touchée. Sa prévalence et son

incidence sont difficiles à évaluer car les principales études
épidémiologiques disponibles utilisent des critères diagnos-
tiques différents (diagnostic clinique, entretien téléphonique,
symptômes…).

La définition actuelle de l’œil sec est la suivante: “L’œil sec est
une maladie multifactorielle des larmes et de la surface ocu-
laire entraînant des symptômes d’inconfort, une gêne visuelle
et une instabilité du film lacrymal, avec risque d’atteinte de
la surface oculaire. Il s’accompagne d’une augmentation de
l’osmolarité du film lacrymal et d’une inflammation de l’unité
fonctionnelle que constitue la surface oculaire” [1].

La classification étiologique du syndrome sec repose sur celle
établie par Lemp [2]. Elle distingue classiquement les syn-
dromes secs quantitatifs causés par une réduction de la sécré-
tion lacrymale et les syndromes secs qualitatifs par instabilité
des larmes qui entraînent leur hyperévaporation. L’étiologie
principale d’hyposécrétion lacrymale est représentée par
le syndrome de Goujerot-Sjögren. Concernant l’instabilité
lacrymale, les dysfonctionnements meibomiens représentent

une des causes principales. Cependant, d’autres facteurs tels
que les allergies chroniques, les traitements locaux ou le port
de lentilles de contact peuvent en être responsables.

Le film lacrymal est l’acteur principal au sein de l’unité fonc-
tionnelle de la surface oculaire et son altération est à l’origine
d’une symptomatologie classique de sécheresse oculaire.

[ Le film lacrymal

Lefilmlacrymalestclassiquementdécomposéentroiscouches
superposées qui sont les suivantes: une couche mucinique
en contact avec l’épithélium cornéen, une couche lipidique
à l’interface avec le milieu extérieur et une couche aqueuse
riche en électrolytes et en protéines intercalée entre les deux.
De nature assez complexe, il forme plutôt un ensemble dyna-
mique constitué d’eau, de glycoprotéines et de graisses. La
phase lipidique joue un rôle majeur dans la protection de la
surface oculaire malgré sa faible épaisseur. Elle assure quatre
rôles principaux: la prévention de l’évaporation de la couche
mucino-aqueuse, la lubrification de la cornée et des paupières
au cours du clignement, le lissage du film lacrymal qui en
améliore les qualités optiques, et enfin celle de barrière contre
la contamination du sébum cutané.

C’est l’organisation structurale en deux couches des graisses
sécrétées par les glandes de Meibomius qui leur permet d’exer-
cer les différents rôles décrits ci-dessus : le niveau profond,
polaire comprenant des phospholipides est en étroit contact
avec le niveauaqueux sous-jacent tandis que le niveau superfi-
ciel est constituéde lipidesnonpolaires,hydrophobes (notam-
ment des cires et des esters de cholestérol).

[ Physiopathologie de l’œil sec

L’approchephysiopathologiquedécriteparBaudouin etal.met
en évidence différents médiateurs impliqués dans la séche-
resse oculaire que sont l’hyperosmolarité lacrymale, l’apop-
tose des cellules de la surface oculaire, l’inflammation d’ori-
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gine neurogène qui concourent à une activation de nombreux
médiateurs inflammatoires au niveau de la surface oculaire
[3]. Il est à noter que le processus inflammatoire local lié aux
lésions épithéliales et à la souffrance cellulaire joue un rôle
majeurdans l’auto-entretiende lasécheresseoculaire, cecercle
vicieux pouvant se manifester quel que soit le mécanisme étio-
logique à l’origine de l’œil sec.

[ Options thérapeutiques

La prise en charge de l’œil sec est complexe et généralement
dépendante de son degré de sévérité. Les objectifs premiers
sont d’améliorer le confort oculaire, la qualité de vie. Il faut
pour cela ramener la surface oculaire et le film lacrymal à un
état homéostatique normal.

1. Les substituts lacrymaux

Letraitementdelasécheresseoculairereposesouventenpremier
lieu sur les substituts lacrymaux utilisés seuls ou en association
selon le stade de sévérité de l’atteinte oculaire. Ils représentent
untraitementlogiqueetvalidéenpermettantunecompensation
mécanique du manque de larmes. De plus, ils jouent un rôle de
dilution des facteurs inflammatoires présents au niveau de la
surface oculaire et de normalisation de l’osmolarité des larmes,
éléments reconnus comme auto-entretenants l’œil sec.

L’ophtalmologiste a actuellement un grand nombre de subs-
tituts lacrymaux à sa disposition qui diffèrent par leurs pro-
priétés physico-chimiques. Il n’existe donc pas de produit
“phare” puisque chaque substitut présente ses spécificités.
On distingue les larmes artificielles de faible viscosité (povi-

done, alcool polyvinylique) et les polymères de viscosité plus
importantes (carbomères, acide hyaluronique…). Rappelons
que plus la viscosité d’un substitut lacrymal augmente, plus
il sera rémanent. Les collyres sans conservateur seront bien
sûr privilégiés afin de diminuer les phénomènes de toxicité
sur la surface oculaire.

2. Les phospholipides

Les émulsions lipidiques et les suspensions liposomales sont
d’utilisation plus récente. Elles permettent d’améliorer la sta-
bilité lacrymale en compensant la phase polaire de la couche
lipidique du film lacrymal, diminuant ainsi les phénomènes
d’hyperévaporation. Une régulation et une amélioration de
l’humidification de la surface oculaire est aussi décrite. C’est
la seule classe de substituts lacrymaux ayant une action sur la
phase lipidique du film lacrymal.

Lesémulsions lipidiquessont le plussouvent constituées d’un
carbomère associé à un composant lipidique type triglycéride
tandis que les suspensions liposomales sont des vésicules de
phospholipidescontenantmajoritairementdelaphosphatidyl-
choline.

Plusieurs études comparatives montrent l’intérêt d’un traite-
ment par phospholipides dans la sécheresse oculaire, surtout
en cas de mécanisme évaporatif. En effet, Khaireddin et al.,
ainsi que Craig et al., rapportent une réduction significative
du degré d’inflammation de la marge palpébrale et une aug-
mentation du break-up-time 3 mois après l’utilisation d’une
suspension liposomale en spray comparativement à un subs-
titut lacrymal [4, 5]. De plus, certains auteurs ont montré un
bénéfice de ce traitement chez les porteurs de lentilles de
contact présentant une sécheresse oculaire, et ce sans noter
d’effet secondaire particulier et notamment de dépôts sur les
lentilles.D’autresauteurs rapportentuneefficacitécomparable
des suspensions liposomales et des substituts lacrymaux après
une chirurgie réfractive.

Cette modalité thérapeutique représente une alternative inté-
ressante et probablement sous-utilisée de nos jours en France,
en dépit de résultats encourageants dans les études cliniques.

3. Anti-inflammatoires

Leur prescription est justifiée par la présence quasi constante
d’une inflammation au cœur de la sécheresse oculaire. Les
anti-inflammatoires stéroïdiens et les immunomodulateurs
(ciclosporine) par voie topique sont les plus couramment uti-
lisés. Les cyclines par voie orale sont elles aussi utilisées, leur
action anti-inflammatoire serait médiée par leurs propriétés
anti-métalloprotéinases.

û La sécheresse oculaire est un motif de consultation
fréquent.

û La symptomatologie souvent riche ressentie n’est
pas corrélée à la clinique.

û La prise en charge thérapeutique est multiple.
û Les suspensions liposomales agissent sur la

composante lipidique du film lacrymal et
représentent une approche intéressante pour le
traitement de la sécheresse oculaire.

û Les compléments alimentaires sont une voie
attrayante de thérapie de l’œil sec.

POINTS FORTS
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4. Autres moyens

Des moyens mécaniques tels les bouchons méatiques permet-
tant de maintenir un “environnement” humide au niveau de
la surface oculaire sont aussi disponibles.

5. Les compléments alimentaires

Leur utilisation en tant que thérapie de l’œil sec repose sur
l’effet anti-inflammatoiredecertainsconstituantsalimentaires
tels les acides gras. Le rôle des acides gras polyinsaturés dans
le métabolisme des médiateurs de l’inflammation, et en par-
ticulier des prostaglandines, est bien connu. Plusieurs études
ont évalué l’effet d’une supplémentation alimentaire enrichie
en oméga-6. Barabino et al., ainsi qu’Aragona et al., ont montré
qu’unesupplémentationenrichieenoméga-6chezdespatients
présentant une sécheresse oculaire permettait une améliora-
tion de la symptomatologie ressentie, une amélioration des
signes cliniques et une diminution des médiateurs inflam-
matoires au niveau conjonctival [6, 7]. Récemment, Brignole-
Baudouin et al. ont retrouvé des résultats similaires avec une
supplémentationcombinée (oméga6,oméga3etantioxydants)
[8]. Cependant, leur prescription en pratique courante reste
plutôt anecdotique.
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Occlusions vasculaires rétiniennes traitées par IVT
de l’implant dexaméthasone à libération prolongée

Premier cas

Il s’agitd’unepatienteâgéede74ans,aux
antécédents de diabète de type II depuis
11 ans (équilibre moyen avec un HbA1c
aux environs de 9 %, mais sans réti-
nopathie) et une occlusion de branche
veineuse temporale inférieure OD avec
œdème maculaire cystoïde diagnosti-
quée il y a 4 ans. Plusieurs traitements
ontétéeffectués (grid laser, IVTde triam-
cinolone)et, lorsd’unerécidivede l’OM,
il a été indiqué une IVT d’Ozurdex en
phase d’ATU. L’examen initialmontrait:
– AV OD: 1/10°
– LAF OD: pseudophaque de chambre
postérieure
– PIOD: 19 mmHg
– FOD: grosse logette centrale, cicatrices
laser proches de l’arcade temporale infé-
rieure
– OCT: EMC (épaisseur maculaire cen-
trale) à 464 µm (fig. 1, OCT pré-injec-
tion).

Il a été réalisé l’IVT d’Ozurdex qui a
permis dès J7 une diminution de l’EMC
à 121 µm et la normalisation du pro-
fil fovéolaire (fig. 2, OCT à J7). L’AV
remonte à 3/10.

A M1, l’AV remonte à 4/10f avec une
EMC à 125 µm et la PIO est à 16 mmHg.

La patiente est revue à 5 mois et demi
après l’IVT d’Ozurdex et se plaint d’une
baisse de vision, mesurée à 2/10f. L’OCT
montre une récidive de l’OM (fig. 3) et
elle bénéficie d’une deuxième injection
qui permet dès J7 une remontée de l’AV
à 4/10° avec une EMC mesurée en OCT
à 159 µm (fig. 4).

Deuxième cas

Patient âgé de 53 ans adressé pour BAV
OG évoluant depuis 3 mois. Dans les
antécédents, on note un tabagisme,
sans diabète ni HTA. L’examen montre

une AV à 20/126 OG (20/20 OD), avec
un cristallin clair sans rubéose irienne.
L’examen du FO montre une occlusion
de la veine centrale avec hémorragies
rétiniennes diffuses. Une angiofluoro-
graphie rétinienne montre une forme
perfusée d’OVCR (fig. 5). L’OCT montre
une EMC > 700 µm (fig. 6). Une IVT
d’Ozurdexestpratiquée.Aunmois, l’AV
OG remonte à 20/50 avec une épaisseur
centrale en dessous de 200 µm, avec
un petit décollement séreux rétinien
central (fig. 7). Une angiofluorographie

➞ J. CONRATH
Hôpital de la Vision, CHRU Timone, MARSEILLE.

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.

Fig. 4.

Fig. 5.

Fig. 7.

Fig. 6.
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montreunediminutiondeshémorragies
rétiniennes (fig. 8). Au quatrième mois,
une récidive est observée avec baisse
de l’AV OG à 20/80 (EMC à 800 µm). Le
patient est réinjecté avec une récupéra-
tion visuelle à 20/40 un mois après.

Troisième cas

Un patient de 83 ans, hypertendu, non
diabétique, présente une baisse de
l’acuité visuelle récente OD à 20/200.
On note une cataracte nucléaire ++ et le
FO montre des hémorragies rétiniennes
en temporal et supérieur évocatrices
d’OBVR (fig. 9). L’OCT montre un DSR
maculaire avec EMC à 495 µm (fig. 10).

A un mois après Ozurdex, l’AV remonte
à 20/80 et le profil maculaire se norma-
lise avec une EMC à 271 µm (fig. 11). Au
deuxième mois, l’AV remonte à 20/64
avec une EMC à 246 µm et la PIO est à

14 mmHg. A quatre mois, l’implant est
encore visible en arrière du cristallin
(fig. 12). A neuf mois, on ne note pas
de récidive, et l’AV est à 20/64, la PIO
à 17 mmHg et l’EMC à 237 µm en OCT.

Quatrième cas

Un patient de 64 ans sans antécédent se
présente pour un scotome inférieur OG
avecBAVmesuréeà20/80.Lecristallinest
clair,laPIOà12etleFOmontreuneOBVR
temporale supérieure OG; l’angiographie
ne montre pas d’ischémie rétinienne
(fig. 13). L’EMC est à 650 µm (fig. 14).

A un mois après injection d’Ozurdex,
l’AV remonte à 20/64 avec une PIO à
17 mmHg et l’OCT montre une régres-
sion partielle (fig. 15).

A deux mois l’AV est à 20/40 et l’OCT
montre un profil maculaire normalisé.
La PIO est à 19 mmHg.

Commentaires

Ces différents cas illustrent de manière
concrète ce que l’on retrouve dans
l’étude princeps (Geneva) ayant permis
l’obtention de l’AMM d’Ozurdex dans
les OVR: il en ressort une efficacité plus
prolongéequeceque l’onobserveavec la
triamcinolone, avec moins d’hypertonie
induite.

L’œdème peut récidiver, mais le retrai-
tement est couronné du même succès
que le traitement initial, le but étant de
“faire passer le cap” de la maladie occlu-
sive (entre 6 et 36 mois environ), avec
la meilleure fonction visuelle possible.

Bibliographie
haller Ja, Bandello F, BelFort r Jr et al. Ozur-
dex Geneva Study Group. Randomized, sham-
controlled trial of dexamethasone intravitreal
implant in patients with macular edema due
to retinal vein occlusion. Ophthalmology,
2010 ; 117 : 1134-1146.

L’auteur a déclaré être consultant pour
Allergan.
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Un syndrome de traction
vitréomaculaire bien original
G. DUCOS DE LAHITTE
Service d’Ophtalmologie, Clinique Saint-Jean de Languedoc, TOULOUSE.

Le syndrome de traction vitréomaculaire
résulte d’un décollement incomplet de la
hyaloïde au pôle postérieur.

Ces pathologies de l’interface vitréomacu-
laire sont à l’origine de tableaux cliniques
très différents. L’avènement de l’OCT per-
met un diagnostic plus fréquent et plus
précis. L’aspect classiquement décrit des
syndromes de traction vitréomaculaire
est celui d’un toit en pagode, du fait d’une
traction unique et tangentielle de la hya-
loïde postérieure.

Dans ce cas clinique, la traction vitréo-
maculaire s’exerce de part et d’autre de la
fovéa, de manière symétrique, si bien que
la coupe horizontale qui passe par la fovéa
dessine un “soutien-gorge”, avec ses deux
bretelles (fig. 1).

La topographie maculaire retrouve l’épais-
sissement maculaire dû à cette traction de
manière concentrique (fig. 2).

L’aspect du fond d’œil sur l’image en SLO
donne un aspect de membrane épiréti-
nienne, sans laisser deviner cette traction
de la hyaloïde postérieure (fig. 3).

Fig. 1.

Fig. 2. Fig. 3.
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Surface oculaire, œil sec et allergie : aspects pratiques et cas cliniques

Sous la présidence du Pr F. Chiambaretta

l Œil sec, allergie, infections…: comment s’y retrouver ? F. Chiambaretta

l Cas difficiles : comment éviter les pièges ? S. Doan

l Les pathologies de la surface oculaire de l’enfant b. mortemouSque

l Conclusion et derniers échanges

Déjeuner-Débat organisé par

Pour vous inscrire au déjeuner-débat Bausch + Lomb,
contactez Laura Salaun

par courriel : laura.salaun@bausch.com ou par téléphone : 0467123320
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Ouvrez l’œil sur les paupières

Sous la présidence du Pr J.P.aDeniS

l Nouvelle technologie au service des porteurs de lentilles de contact a. Gillibert

l Précautions à prendre avant une chirurgie de la cataracte t. bourCier

l Blépharites : pièges diagnostiques S. Doan

Déjeuner-Débat organisé par

Pour vous inscrire au déjeuner-débat Théa,
contactez Agnès Flambry

12, rue Louis Blériot – 63017 Clermont Ferrand Cedex 2
par courriel : a.flambry@laboratoires-thea.fr ou par téléphone : 0473981454

5es Journées Interactives de Formation de Réalités Ophtalmologiques
Les déjeuners-débats



* Boîte de 60 unidoses

* Boîte de 60 unidoses

Solution
efficace
et pratique

Solution
complète

Irritation
Sécheresse

Sensation de 
brûlures

LarmoiementLarmoiement
Prurit

Hydrate et soulage

TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE DE L’ŒIL SEC

RESUME DES CARACTERISTIQUES DU PRODUIT :
1.DENOMINATION DU MEDICAMENT : ARTELAC 1,6 mg/0,5 ml, collyre en solution en récipient unidose. 2. COMPOSITION : Hypromellose : 1,60 mg pour un récipient unidose. Pour les excipients voir rubrique 6.1. 3. FORME PHARMACEUTIQUE Collyre en récipient unidose. 4. DONNEES
CLINIQUES : 4.1 Indications thérapeutiques : Traitement symptomatique du syndrome de l’œil sec. 4.2 Posologie et mode d’administration : Voie locale INSTILLATION OCULAIRE : Instiller une goutte de collyre dans le cul-de-sac conjonctival inférieur en regardant vers le haut et
en tirant légèrement la paupière inférieure vers le bas, 4 à 6 fois par jour, en fonction des troubles oculaires. 4.3 Contre-indication : Hypersensibilité à l’un des composants du médicament. 4.4 Mises en garde spéciales et précautions particulières d’emploi : En cas de traitement
concomitant par un autre collyre, attendre 15 minutes entre les deux instillations. Jeter l’unidose immédiatement après utilisation. Après ouverture, ne pas conserver l’unidose pour une utilisation ultérieure. 4.5 Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions :
Sans objet. 4.6 Grossesse et allaitement : Sans objet. 4.7 Effets sur l’aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines : Après l’instillation du collyre, la vision peut être brouillée pendant quelques minutes. 4.8 Effets indésirables : Possibilité de légers picotements
à l’instillation. 4.9 Surdosage : Sans objet. 5. PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES 5.1 Propriétés pharmacodynamiques : SUBSTITUT LACRYMAL (S : organe des sens) 5.2 Propriétés pharmacocinétiques : Sans objet. 5.3 Données de sécurités précliniques : Sans objet. 6.
DONNEES PHARMACEUTIQUES 6.1 Liste des excipients : sorbitol, phosphate monosodique dihydraté, phosphate disodique dodécahydraté, eau pour préparations injectables. 6.2 Incompatibilités : Sans objet. 6.3 Durée de conservation : 24 mois. 6.4 Précautions particulières
de conservation : A conserver à une température ne dépassant pas 25°C. 6.5 Nature et contenance du récipient : Sans objet. 6.6 Mode d’emploi, instructions concernant la manipulation : Sans objet. 7. TITULAIRE DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE : Laboratoire
CHAUVIN SA Le millénaire II, 416 rue Samuel Morse, BP 1174 - 34000 MONTPELLIER CEDEX 01 - 8. NUMERO D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE - AMM 340 358-9 boîte de 60 unidoses de 0,5 ml - 9. DATE DE PREMIERE AUTORISATION/DE RENOUVELLEMENT DE
L’AUTORISATION - Date de l’AMM : 03/04/1996 - Déclaration de commercialisation : 22/09/2003. 10. DATE DE MISE A JOUR DU TEXTE : Date de révision : 09/02/09. 11. DOSIMETRIE : Sans objet - 12. INSTRUCTIONS POUR LA PREPARATION DES RADIOPHARMACEUTIQUES : Sans
objet. CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE DELIVRANCE : Médicament non soumis à prescription médicale. PRIX : 7,04 euros - Remb. Séc. Soc. à 65% - Ag. Collect.
1.DENOMINATION DU MEDICAMENT : AQUAREST 0,2%, gel ophtalmique en récipient unidose. 2. COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE : 1 g de gel ophtalmique contient 2,0 mg de carbomère. 3. FORME PHARMACEUTIQUE (CF RCP) : Gel ophtalmique. 4. DONNEES
CLINIQUES 4.1. Indications thérapeutiques - Traitement symptomatique de l’œil sec. 4.2. Posologie et mode d’administration : Voie ophtalmique. Le traitement du syndrome de l’œil sec requiert une posologie individualisée. En fonction de la sévérité et de l’intensité des symptômes,
instillez une goutte dans le cul de sac conjonctival 3 à 5 fois par jour ou plus fréquemment si nécessaire et au coucher. Prenez soin d’administrer de petites gouttes en appuyant doucement sur l’unidose et en le tenant verticalement. Evitez le contact de l’unidose avec l’œil ou les paupières.
Consultez un ophtalmologiste si votre traitement de l’œil sec est un traitement au long court ou permanent. Si les symptômes de l’œil sec persistent ou s’aggravent, cessez d’utiliser ce médicament et consultez votre médecin. 4.3. Contre-indications : Hypersensibilité à la substance
active ou à l’un des excipients de ce produit. 4.4. Mises en garde spéciales et précautions d’emploi. Les utilisateurs de lentilles de contact doivent retirer les lentilles avant l’instillation d’AQUAREST 0,2%, gel ophtalmique en récipient unidose et attendre au moins 15 minutes avant de
les remettre. 4.5. Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions (cf RCP). Aucune interaction connue. 4.6. Grossesse et allaitement (cf RCP). En règle générale, les médicaments ne doivent pas être utilisés pendant la grossesse ou l’allaitement, sauf si
un médecin a pris en compte avec attention tous les risques et bénéfices potentiels. 4.7. Effets sur l’aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines (cf RCP). Une vision trouble, due à la formation de traînées durant quelques minutes, peut apparaître après l’instillation
de ce gel dans le cul de sac conjonctival. 4.8. Effets indésirables : Des réactions d’intolérance à l’un des composants de ce médicament peuvent apparaître très rarement. 4.9. Surdosage : Aucun cas de surdosage n’a été rapporté. 5. PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES (CF RCP).
6. DONNEES PHARMACEUTIQUES. 6.1. Liste des excipients : Sorbitol, triglycérides à chaîne moyenne, phosphate disodique dodécahydraté, hydroxyde de sodium, eau pour préparations injectables. 6.2. Durée de conservation : Les récipients non ouverts de ce gel ont une durée de
conservation de 2 ans. 6.3. Précautions particulières de conservation (CF RCP). Conserver à une température ne dépassant pas 25°C. A conserver dans l’emballage extérieur d’origine, à l’abri de la lumière. 7. TITULAIRE DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE : Laboratoire
CHAUVIN CS 99535, 416 rue Samuel Morse - 34961 MONTPELLIER Cedex 2 – France. 8. NUMERO(S) D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE : 391 566-8 : 0,6 g de gel en récipient unidose (PEBD), boîte de 60.- 9. DATE DE MISE A JOUR DU TEXTE : Novembre 2009. CONDITIONS
DE PRESCRIPTION ET DE DELIVRANCE : Médicament non soumis à prescription médicale. PRIX : 7,04 euros - Remb. Séc. Soc. à 65% - Ag. Collect.

*Aquarest est une spécialité inscrite au Répertoire des Génériques.
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