
L’efficacité de Lucentis® au service des adultes diabétiques
en cas de baisse visuelle due à un OMD

THE WORLD IS BEAUTIFUL > TO LOOK AT **

** Le monde est si beau à regarder.

Lucentis 10 mg/ml Solution injectable (ranibizumab). DONNEES CLINIQUES : Indications thérapeutiques : Lucentis est indiqué chez l’adulte dans : • le traitement de la forme néovasculaire (humide) de la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA). • le traitement
de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire diabétique (OMD). • le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR). Posologie et mode
d’administration* : Doit être administré par un ophtalmologiste qualifié ayant l’expérience des injections intravitréennes (IVT). Traitement de la DMLA néovasculaire : dose recommandée : 0,5 mg (0,05 ml). Le traitement sera administré 1 fois / mois jusqu’à ce que
l’acuité visuelle du patient soit stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives effectuées au cours du traitement. Par la suite, contrôler l’acuité visuelle 1 fois / mois. Si nouvelle baisse de l’acuité visuelle due à la DMLA néovasculaire, réinstaurer le traitement.
Réaliser des injections mensuelles jusqu’à ce que l’acuité visuelle soit à nouveau stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives. L’intervalle entre 2 doses pas ne doit pas être inférieur à 1 mois. Traitement de la baisse visuelle due à l’OMD ou à l’œdème maculaire
(OM) secondaire à l’occlusion veineuse rétinienne (OVR) : dose recommandée : 0,5 mg (0,05 ml). Le traitement sera administré 1 fois / mois jusqu’à ce que l’acuité visuelle du patient soit stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives effectuées au cours du
traitement. Si pas d’amélioration d’acuité visuelle à l’issue d’une 1ère série de 3 injections, la poursuite du traitement n’est pas recommandée. Par la suite, contrôler l’acuité visuelle 1 fois / mois. Si nouvelle baisse de l’acuité visuelle due à l’OMD ou à l’OM secondaire
à l’OVR, réinstaurer le traitement. Réaliser des injections mensuelles jusqu’à ce que l’acuité visuelle soit à nouveau stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives. L’intervalle entre 2 doses pas ne doit pas être inférieur à 1 mois. Lucentis et photocoagulation
au laser dans l’OMD et dans l’œdème maculaire secondaire à l’OBVR : cf. RCP complet. Groupes de patients particuliers : Insuffisance hépatique : aucune précaution particulière. Insuffisance rénale : aucune adaptation de dose. Patients âgés : aucune adaptation de
dose, expérience limitée en cas d’OMD chez les patients > 75 ans. Origine ethnique : expérience limitée chez les personnes autres que caucasiennes. Population pédiatrique : pas de données disponibles. Mode d’administration : cf. RCP complet. Contre-indications :
Hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients. Patients présentant une infection oculaire ou périoculaire active ou suspectée. Patients présentant une inflammation intraoculaire active sévère. Mises en garde spéciales et précautions d’emploi* :
Réactions liées aux injections intravitréennes ; Elévations de la pression intraoculaire ; Traitement bilatéral ; Immunogénicité ; Utilisation simultanée avec d’autres médicaments anti-VEGF (facteur de croissance de l’endothélium vasculaire) ; Interruption du traitement
par Lucentis ; Déchirure de l’épithélium pigmentaire rétinien ; Décollement rhegmatogène de la rétine ou trous maculaires ; Populations chez lesquelles les données sont limitées ; Antécédents d’accident vasculaire cérébral ou d’accident ischémique transitoire ;
Antécédents d’OVR, forme ischémique d’OBVR ou d’OVCR : cf. RCP complet. Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions* ; Fécondité, grossesse et allaitement* ; Effets sur l’aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines* :
cf. RCP complet. Effets indésirables* : Résumé du profil de tolérance : La majorité des effets indésirables sont liés à la procédure d’injection intravitréenne. Effets indésirables oculaires les plus fréquemment rapportés : douleurs oculaires, hyperhémies oculaires,
augmentations de la pression intraoculaire, hyalites, décollements du vitré, hémorragies rétiniennes, troubles visuels, corps flottants vitréens, hémorragies conjonctivales, irritations oculaires, sensations de corps étranger dans l’œil, sécrétions lacrymales accrues,
blépharites, sécheresses oculaires et des prurits oculaires. Effets indésirables non oculaires les plus fréquents : céphalées, rhino-pharyngites et arthralgies. Effets indésirables moins fréquents mais plus graves comprennent : endophtalmies, cécités, décollements de
la rétine, déchirures rétiniennes et cataractes traumatiques iatrogènes. Les patients doivent être informés des symptômes de ces effets indésirables potentiels et doivent être alertés sur le fait qu’ils doivent informer leur médecin s’ils développent des signes tels que
des douleurs oculaires ou une gêne accrue, une rougeur de l’œil s’aggravant, une vision trouble ou diminuée, une augmentation du nombre de petites taches dans leur champ visuel ou une augmentation de la sensibilité à la lumière. Effets indésirables observés dans
les études cliniques : cf. RCP complet. Effets indésirables liés à la classe : cf. RCP complet. Surdosage* : cf. RCP complet. PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES* : Propriétés pharmacodynamiques : Classe pharmacothérapeutique : Médicaments ophtalmologiques,
médicament contre la néovascularisation, code ATC : S01LA04. Liste I - Médicament à prescription réservée aux spécialistes en ophtalmologie. Lucentis 10 mg/ml : EU/1/06/374/001 (2007, révisée 14.12.2011) ; CIP : 34009 378 101.5 9 – boîte de 1. Prix : 1 109,15 €.
Remboursement Séc. soc. 100% selon la procédure des médicaments d’exception (prescription en conformité avec la Fiche d’Information Thérapeutique) dans l’indication suivante : traitement de la forme néovasculaire (humide) rétrofovéolaire de la dégénérescence
maculaire liée à l’âge (DMLA). Agréé collect. Non Remb. Séc. soc. à la date de janvier 2012 (dossier d’admission à l’étude) dans les indications « chez l’adulte dans le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire diabétique (OMD) » et « chez l’adulte
dans le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR) ». TITULAIRE
DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE : Novartis Europharm Limited Royaume-Uni - Représentant local : Novartis Pharma S.A.S 2 et 4, rue Lionel Terray 92500 Rueil-Malmaison -
Tél : 01.55.47.60.00 - Information et Communication Médicales : Tél : 01.55.47.66.00 - icm.phfr@novartis.com - FMI0078-13 - *Pour une information complète, consulter le texte intégral du résumé
des caractéristiques du produit, soit sur le site internet de l’Afssaps si disponible, soit sur demande auprès du laboratoire.

* Indication non remboursable à la date de Mars 2012 (demande d’admission à l’étude)
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Place de la spécialité dans la stratégie thérapeutique (avis de CT 22/06/11).
En l’absence de données à long terme sur l’utilisation du ranibizumab en monothérapie et en raison d’un schéma thérapeutique lourd
à mettre en œuvre nécessitant des injections mensuelles jusqu’à stabilisation de l’acuité visuelle lors de trois évaluations mensuelles
consécutives sous traitement, le traitement par photocoagulation au laser reste le traitement de référence.
Le ranibizumab est à réserver aux patients ne pouvant bénéficier du traitement par laser, c’est-à-dire en cas de forme diffuse ou de
fuites proches du centre de la macula. Le traitement par ranibizumab doit être instauré lorsque l’acuité visuelle devient inférieure ou
égale à 5/10, tel que cela est pratiqué pour la photocoagulation au laser, et uniquement si la prise en charge du diabète a été optimisée.
En l’absence de données spécifiques, LUCENTIS n’est pas recommandé dans l’œdème maculaire diabétique à composantes focales
et diffuses. La place du ranibizumab reste à préciser en cas d’œdème maculaire diabétique à composantes focale et diffuse.

Lucentis® est un médicament d’exception : la prescription doit
être accompagnée d’une ordonnance de médicament d’exception
et ne peut avoir lieu que dans le respect de la Fiche d’Information
Thérapeutique dans l’indication suivante : traitement de la forme
néovasculaire (humide) rétrofovéolaire de la dégénérescence
maculaire liée à l’âge (DMLA).

Lucentis® est indiqué chez l’adulte dans le traitement de la baisse visuelle due
à l’œdème maculaire diabétique (OMD)*
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L’efficacité de Lucentis® au service des adultes en cas de baisse visuelle due à un OM secondaire à une OBVR ou OVCR

Lucentis® est indiqué chez l’adulte dans le traitement de la baisse visuelle due à un
œdème maculaire (OM)secondaire à une occlusion de branche veineuse rétinienne
(OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR)**

NOUVELLE
INDICATION

C H A Q U E M O I S C O M P T E
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** Indication non remboursable à la date de Février 2012 (demande d’admission à l’étude)

Lucentis® est un médicament d’exception :
la prescription doit être accompagnée d’une
ordonnance de médicament d’exception
et ne peut avoir lieu que dans le respect de
la Fiche d’Information Thérapeutique dans
l’indication suivante : traitement de la forme
néovasculaire (humide) rétrofovéolaire de la
dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA).

Place de la spécialité dans la stratégie thérapeutique
(avis de CT 18/01/12).
Une angiographie à la fluorescéine doit être réalisée avant la
mise sous traitement afin d’écarter les formes ischémiques
qui ne sont pas des indications de Lucentis®.
L’évolution de la forme œdémateuse vers la forme
ischémique est possible sous traitement et il est
recommandé de la surveiller.

Lucentis 10 mg/ml Solution injectable (ranibizumab). DONNEES CLINIQUES : Indications thérapeutiques : Lucentis est indiqué chez l’adulte dans : • le traitement de la forme néovasculaire (humide) de la dégénérescence
maculaire liée à l’âge (DMLA). • le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire diabétique (OMD). • le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de branche veineuse
rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la rétine (OVCR). Posologie et mode d’administration* : Doit être administré par un ophtalmologiste qualifié ayant l’expérience des injections intravitréennes (IVT). Traitement
de la DMLA néovasculaire : dose recommandée : 0,5 mg (0,05 ml). Le traitement sera administré 1 fois / mois jusqu’à ce que l’acuité visuelle du patient soit stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives effectuées
au cours du traitement. Par la suite, contrôler l’acuité visuelle 1 fois / mois. Si nouvelle baisse de l’acuité visuelle due à la DMLA néovasculaire, réinstaurer le traitement. Réaliser des injections mensuelles jusqu’à ce que
l’acuité visuelle soit à nouveau stable lors de 3 évaluations mensuelles consécutives. L’intervalle entre 2 doses pas ne doit pas être inférieur à 1 mois. Traitement de la baisse visuelle due à l’OMD ou à l’œdème maculaire (OM)
secondaire à l’occlusion veineuse rétinienne (OVR) : dose recommandée : 0,5 mg (0,05 ml). Le traitement sera administré 1 fois / mois jusqu’à ce que l’acuité visuelle du patient soit stable lors de 3 évaluations mensuelles
consécutives effectuées au cours du traitement. Si pas d’amélioration d’acuité visuelle à l’issue d’une 1ère série de 3 injections, la poursuite du traitement n’est pas recommandée. Par la suite, contrôler l’acuité visuelle 1 fois /
mois. Si nouvelle baisse de l’acuité visuelle due à l’OMD ou à l’OM secondaire à l’OVR, réinstaurer le traitement. Réaliser des injections mensuelles jusqu’à ce que l’acuité visuelle soit à nouveau stable lors de 3 évaluations
mensuelles consécutives. L’intervalle entre 2 doses pas ne doit pas être inférieur à 1 mois. Lucentis et photocoagulation au laser dans l’OMD et dans l’œdème maculaire secondaire à l’OBVR : cf. RCP complet. Groupes de
patients particuliers : Insuffisance hépatique : aucune précaution particulière. Insuffisance rénale : aucune adaptation de dose. Patients âgés : aucune adaptation de dose, expérience limitée en cas d’OMD chez les patients
> 75 ans. Origine ethnique : expérience limitée chez les personnes autres que caucasiennes. Population pédiatrique : pas de données disponibles. Mode d’administration : cf. RCP complet. Contre-indications : Hypersensibilité à la
substance active ou à l’un des excipients. Patients présentant une infection oculaire ou périoculaire active ou suspectée. Patients présentant une inflammation intraoculaire active sévère. Mises en garde spéciales et précautions
d’emploi* : Réactions liées aux injections intravitréennes ; Elévations de la pression intraoculaire ; Traitement bilatéral ; Immunogénicité ; Utilisation simultanée avec d’autres médicaments anti-VEGF (facteur de croissance
de l’endothélium vasculaire) ; Interruption du traitement par Lucentis ; Déchirure de l’épithélium pigmentaire rétinien ; Décollement rhegmatogène de la rétine ou trous maculaires ; Populations chez lesquelles les données
sont limitées ; Antécédents d’accident vasculaire cérébral ou d’accident ischémique transitoire ; Antécédents d’OVR, forme ischémique d’OBVR ou d’OVCR : cf. RCP complet. Interactions avec d’autres médicaments et autres
formes d’interactions* ; Fécondité, grossesse et allaitement* ; Effets sur l’aptitude à conduire des véhicules et à utiliser des machines* : cf. RCP complet. Effets indésirables* : Résumé du profil de tolérance : La majorité des
effets indésirables sont liés à la procédure d’injection intravitréenne. Effets indésirables oculaires les plus fréquemment rapportés : douleurs oculaires, hyperhémies oculaires, augmentations de la pression intraoculaire, hyalites,
décollements du vitré, hémorragies rétiniennes, troubles visuels, corps flottants vitréens, hémorragies conjonctivales, irritations oculaires, sensations de corps étranger dans l’œil, sécrétions lacrymales accrues, blépharites,
sécheresses oculaires et des prurits oculaires. Effets indésirables non oculaires les plus fréquents : céphalées, rhino-pharyngites et arthralgies. Effets indésirables moins fréquents mais plus graves comprennent : endophtalmies,
cécités, décollements de la rétine, déchirures rétiniennes et cataractes traumatiques iatrogènes. Les patients doivent être informés des symptômes de ces effets indésirables potentiels et doivent être alertés sur le fait qu’ils
doivent informer leur médecin s’ils développent des signes tels que des douleurs oculaires ou une gêne accrue, une rougeur de l’œil s’aggravant, une vision trouble ou diminuée, une augmentation du nombre de petites
taches dans leur champ visuel ou une augmentation de la sensibilité à la lumière. Effets indésirables observés dans les études cliniques : cf. RCP complet. Effets indésirables liés à la classe : cf. RCP complet. Surdosage* :
cf. RCP complet. PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES* : Propriétés pharmacodynamiques : Classe pharmacothérapeutique : Médicaments ophtalmologiques, médicament contre la néovascularisation, code ATC : S01LA04.
Liste I - Médicament à prescription réservée aux spécialistes en ophtalmologie. Lucentis 10 mg/ml : EU/1/06/374/001 (2007, révisée 14.12.2011) ; CIP : 34009 378 101.5 9 – boîte de 1. Prix : 1 109,15 €. Remboursement Séc. soc.
100% selon la procédure des médicaments d’exception (prescription en conformité avec la Fiche d’Information Thérapeutique) dans l’indication suivante : traitement de la forme néovasculaire (humide) rétrofovéolaire de
la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA). Agréé collect. Non Remb. Séc. soc. à la date de janvier 2012 (dossier d’admission à l’étude) dans les indications « chez l’adulte dans le traitement de la baisse visuelle due
à l’œdème maculaire diabétique (OMD) » et « chez l’adulte dans le traitement de la baisse visuelle due à l’œdème maculaire secondaire à une occlusion de branche veineuse rétinienne (OBVR) ou de la veine centrale de la
rétine (OVCR) ». TITULAIRE DE L’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE : Novartis Europharm Limited Royaume-Uni - Représentant local : Novartis Pharma S.A.S 2 et 4, rue Lionel Terray 92500 Rueil-Malmaison -
Tél : 01.55.47.60.00 - Information et Communication Médicales : Tél : 01.55.47.66.00 - icm.phfr@novartis.com - FMI0078-13
* «Pour une information complète, consulter le texte intégral du résumé des caractéristiques du produit, soit sur le site internet de l’Afssaps si disponible, soit sur demande auprès du laboratoire.»
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OPTIVE® est un dispositif médical 0459

Prix limite de vente : 14,50 E – Prise en charge LPPR: 11,50 E

Conditions de prise en charge : prescription par un ophtalmologiste après diagnostic de
kératite ou de kérato-conjonctivite sèche notamment par un test colorimétrique réalisé
à lampe à fente, en troisième intention après échec des substituts lacrymaux de faible
viscosité et des gels. Dans cette population, la solution OPTIVE® est contre-indiquée chez
les porteurs de lentilles de contact. Prescription initiale ne pouvant excéder 6 mois de
traitement. Renouvellement autorisé après examen ophtalmologique.
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Editorial

Merci !

Chers Amis,

Cenumérodemarsvousrapporte lagrandemajoritédescommunicationsprésentées lorsdes5es Journées Interactives
deFormationdeRéalitésOphtalmologiques (JIFRO)quisesontdéroulées les jeudi26etvendredi27 janvierderniers.
Pour cette 5e édition, le succès a été au rendez-vous.

Nous voudrions vous remercier, toutes et tous, de votre présence, de votre assiduité, de la chaleur et de l’ambiance
conviviale que vous avez su faire régner tout au long de ces JIFRO. Nous souhaitons également remercier nos
Présidents – les Pr G. Chaine et P. Massin pour la journée “Diabète, sécheresse, allergie et inflammation: l’œil au
carrefour de lamédecine interne” et lePr J.P.Adenis pour la journée“Idées reçues etbonnes pratiques en ophtalmolo-
gie” –, les modérateurs des sessions et les intervenants pour la qualité de leurs interventions, leurs enseignements
et l’amitié qu’ils nous témoignent depuis de si longues années.

Merci également à nos partenaires de l’Industrie Pharmaceutique et aux Sociétés de matériel médical pour leur
amicale présence.

Le programme de ces 5es JIFRO était dense, les sessions riches, l’interactivité très importante, et il flottait, dans ce
majestueux Palais des Congrès de Versailles, un parfum de simplicité, de bonne humeur et de convivialité. C’est
certainement cette savante alchimie associant rigueur scientifique et décontraction qui fait le succès des JIFRO et
leur originalité parmi les différentes journées de formation de la spécialité.

Ces 5es JIFRO ont été accréditées par la Commission FMC de la Société Française d’Ophtalmologie. Parmi les critères
d’accréditation, la Commission demande une évaluation large et globale du congrès par les congressistes.

Pour une totale transparence, nous avons demandé à un prestataire extérieur de réaliser cette évaluation, de façon
anonyme, en utilisant un vote électronique.

Pour la deuxième année consécutive, les résultats sont excellents avec des pourcentages de satisfaction dépassant
quasiment tous 90 %, qu’il s’agisse du programme, de l’accueil, de l’organisation, de la qualité des salles et du juge-
ment global.

Très satisfaisant
92,00 %

Le programme vous a-t-il paru ?

Satisfaisant

Passable

Pas satisfaisant

37,00 %

55,00 %

7,00 %

1,00 %

Très satisfaisant
95,19 %

Etes-vous satisfait(e)
de la durée de la réunion ?

43,27 %

Satisfaisant 51,92 %

Passable 4,81 %

Pas satisfaisant 0,00 %
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Merci de tous ces compliments. Ils nous vont droit au cœur et nous nous engageons formellement à mettre tout en
œuvre pour poursuivre dans cette voie, avec vous et pour vous.

A l’année prochaine.

Dr Damien Gatinel Dr Richard Niddam

Très satisfaisant
98,17 %

Pouvez-vous donner votre appréciation
sur le thème “Diabète, sécheresse

oculaire et inflammation : l’œil
au carrefour de la médecine interne” ?

44,04 %

Satisfaisant 54,13 %

Passable 1,83 %

Pas satisfaisant 0,00 %

Très satisfaisant
91,80 %

Comment jugez-vous
la qualité des salles ?

50,82 %

Satisfaisant 40,98 %

Passable 8,20 %

Pas satisfaisant 0,00 %

Très satisfaisant
91,07 %

Pouvez-vous donner votre appréciation
sur le thème “Idées reçues

et bonnes pratiques en ophtalmologie” ?

34,82 %

Satisfaisant 56,25 %

Passable 8,93 %

Pas satisfaisant 0,00 %

Très satisfaisant
94,92 %

Quel est votre jugement global
de la formation

que vous venez de suivre ?

47,46 %

Satisfaisant 47,46 %

Passable 4,24 %

Pas satisfaisant 0,85 %

Très satisfaisant
90,08 %

Comment jugez-vous l’accueil ?

57,85 %

Satisfaisant 32,23 %

Passable 8,26 %

Pas satisfaisant 1,65 %

Très satisfaisant
95,93 %

L’organisation matérielle a-t-elle permis
un bon déroulement de la formation ?

55,28 %

Satisfaisant 40,65 %

Passable 4,07 %

Pas satisfaisant 0,00 %



Jeudi 24 Janvier 2013

Pathologies vasculaires de la rétine :
mieux diagnostiquer pour mieux traiter

Vendredi 25 Janvier 2013

L’ophtalmologiste face à la cornée
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Occlusions veineuses, œdème rétinien,
décollement séreux rétinien et inflammation
Noma H, FuNatsu H, mimura t et al. Vitreous inflammatory factors and
serous retinal detachment in central retinal vein occlusion : a case
control series. J Inflamm (Lond), 2011; 8 : 38.

Le mécanisme de la survenue de l’œdème maculaire ou d’un
décollement séreux rétinien (DSR) au cours d’une occlusion
veineuse (fig. 1) reste encore mal précisé. Il est difficile de
déterminer le rôle respectif de la congestion veineuse et de
l’excès de perméabilité capillaire pour expliquer ces phéno-
mènes exsudatifs. La survenue d’un DSR traduirait un excès
de perméabilité capillaire dans une zone de relative ischémie
du territoire de l’occlusion [1]. Le degré d’ischémie pourrait
expliquer la présence d’un simple œdème ou d’un DSR.

Plusieurs auteurs ont montré l’implication de cytokines de
l’inflammationtellesque leVEGF, l’interleukine-6aucoursdes
occlusions veineuses [2, 3]. Ces derniers auteurs ont montré
en outre que l’expression d’une molécule d’adhésion intercel-
lulaire (sICAM1) dans l’humeur aqueuse est corrélée au degré
d’ischémie et à la présence d’un DSR au cours des occlusions
de branches veineuses. Au contraire, le taux de PEDF (anti-
inflammatoire) dans le vitré est corrélé de façon négative à la
sévérité de l’œdème maculaire [3].

L’étude rétrospective présentée ici est basée sur l’analyse de
33 dossiersd’occlusionde laveinecentralede la rétineprésen-
tantunœdèmemaculairecystoïde (OMC)etde18cas témoins.
L’étude analyse les taux de cytokines de l’inflammation en
fonction du degré d’ischémie. Parmi les 33 cas d’occlusion
veineuse, 18 patients avaient un DSR observé sur les clichés

d’OCT. Les 15 autres avaient un simple OMC. Le degré d’is-
chémieétait évaluésuivant la tailledeszonesd’hypoperfusion
capillaire en angiographie à la fluorescéine. Une vitrectomie
permettait de réaliser un prélèvement de vitré pour mesurer
les taux de cytokines.

L’ischémie était plus fréquente chez les patients présentant un
DSR (17 patients sur 18) que chez les patients présentant un
œdème maculaire cystoïde (5/15 patients) (p < 0,001).

L’expression de sICAM était progressivement majorée depuis
le groupe témoin (4,98 ± 1,73 ng/mL), le groupe OMC (15,4 ±
10,1ng/mL)et legroupeDSR(27,1±17,7ng/mL) (p< 0,001).Le
taux de VEGF-2 était également augmenté de la même manière
entre les trois groupes (1083 ± 541 pg/mL, 1181 ± 522 pg/mL,
et 1535 ± 617 pg/mL respectivement, (p = 0,019). Au contraire,
l’expression de PEFD dans le vitré avait une tendance inverse
avec un taux plus élevé chez les témoins (56,4 ± 40,0 ng/mL)
que lorsqu’un œdème (24,3 ± 17,3 ng/mL) ou un DSR (16,4 ±
12,6 ng/mL) était observé (p < 0,001).

Lesauteursconcluentdoncqu’enfonctiondudegréd’ischémie
les taux des cytokines de l’inflammation mesurées (sICAM1 et
sVEGFR-2) étaient plus élevés et les taux de PEDF anti-inflam-
matoire moins évolués avec une corrélation à la présence d’un
OMC ou d’un DSR.

L’étude confirme le rôle de processus inflammatoires dans la
sévérité des occlusions de la veine centrale de la rétine comme
l’avait fait l’étude des mêmes auteurs sur les occlusions de
branches veineuses [3].

Bibliographie
1.ozdemir H, Karacorlu m, Karacorlu s. Serous macular detachment

in central retinal vein occlusion. Retina, 2005 ; 25 : 561-563.
2.ParK sP, aHN JK, muN GH. Aqueous vascular endothelial growth fac-

tor levels are associated with serous macular detachment secondary
to branch retinal vein occlusion. Retina, 2010 ; 30 : 281-286.

3.Noma H, FuNatsu H, mimura t et al. Vitreous inflammatory factors
and serous macular detachment in branch retinal vein occlusion.
Retina, 2012 ; 32 : 86-91.

Facteurs génétiques et réponse aux anti-VEGF
orliN a, Hadley d, cHaNG W et al. Association between high-risk disease
loci and response to anti-vascular endothelial growth factor treatment
for wet age-related macular degeneration. Retina, 2012; 32: 4-9.

Au-delà des cas cliniques reportant des formes familiales de
DMLA, l’importance des facteurs génétiques impliqués dans
cette maladieasurtoutété illustréeàpartirde2005avec l’iden-
tification du polymorphisme d’un gène codant pour le facteur
H du complément. La présence d’un polymorphisme de ce
gène CFH (complement factor H) situé sur le chromosome 1 et

Brèves

Fig. 1 : Occlusion de la veine centrale de la rétine. Angiographie à la fluorescéine.
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l’importance de ces variations pour le développement d’une
DMLA a été révélée cette année-là par trois équipes indépen-
dantes. Le facteur H étant un inhibiteur de l’inflammation, les
auteurs ont ainsi pu illustrer un certain emballement inflam-
matoire impliqué dans la pathogénie de la DMLA lorsque la
synthèsedece facteurHestaltéré.Peuaprès,deuxautresgènes
situés sur la région q26 du chromosome 10 ont également été
associés à la DMLA. Il s’agit des gènes ARMS2 (Age Related
Maculopathy Susceptibility) et HTRA1 (High Temperature
Requirement Factor A1). L’interaction des variants de ces deux
gènes très proches reste discutée.

En dehors des aspects de quantification du risque d’un indi-
vidu ou des perspectives de thérapie génique, une discussion
est ouverte sur l’influence des facteurs génétiques sur l’effica-
cité des traitements de la DMLA. Le terme de pharmacogéné-
tique recouvre ce thème de recherche. En effet, les traitements
préventifs (micronutrition) ou les traitements des complica-
tions néovasculaires (thérapie photodynamique, anti-VEGF)
pourraient être influencés par le terrain génétique du patient.
Lapharmacogénétiquepourrait expliquer unepartiedesvaria-
tions interindividuelles de la réponse aux traitements.

Dans une étude rétrospective chez les patients de l’étude
AREDS, l’équipe de Klein avait montré en 2008 que la pré-
vention de la progression de la DMLA par des groupes anti-
oxydants + zinc et zinc seul variait suivant le polymorphisme
du CFH. L’équipe n’avait en revanche pas montré d’influence
du gène ARMS2. De même, chez des patients présentant des
néovaisseaux choroïdiens de la DMLA, des auteurs avaient
montré une influence du polymorphisme du CFH vis-à-vis
de la réponse à la thérapie photodynamique [1] et à l’Avas-
tin [2, 3]. Enfin, en 2009, l’équipe de Lee avait montré une
influence du CFH sur le nombre d’injections intravitréennes
deLucentisnécessairepour le traitementdenéovaisseauxcho-
roïdiens [4]. Par contre, le chiffre de l’acuité visuelle finale
n’était pas influencé par le génotype étudié. En permettant de
mieux cibler les patients pour lesquels le traitement doit être
plus intensif, l’étude des facteurs génétiques permettrait d’en-
visager des résultats thérapeutiques optimaux, que le terrain
soit favorable ou non.

Dans l’étude rétrospective présentée ici, les auteurs ont repris
les dossiers de 150 patients présentant des néovaisseaux cho-
roïdiens de la DMLA. La durée moyenne du suivi était d’envi-

ron 2 ans. D’une part, les patients ont été classés en répondeurs
positifs (n = 57) et non répondeurs (n = 93) aux anti-VEGF.
D’autre part, le polymorphisme des gènes CFH, ARMS2, et
HTRA1 a été recherché pour classer les patients suivant la
présence d’allèles à risque. Il n’y avait pas de différence signi-
ficative de l’acuité visuelle moyenne de référence entre les
patients répondeurs et les non-répondeurs. La fréquence des
allèles à risque était un peu plus élevée chez les répondeurs
positifs, mais la différence avec les patients non répondeurs
n’a pas atteint le seuil d’une signification statistique. En outre,
il n’y avait pas d’association significative entre le génotype et
le nombre d’injections ou de changement absolu de l’acuité
visuelle dans les deux groupes d’intervenants. Dans cette
cohorte de patients, il n’y avait donc pas d’association signi-
ficative entre la réponse aux anti-VEGF et le génotype. Les
auteurs concluent comme souvent que des études sur de plus
grandseffectifs et avecplusdepuissancesontnécessairespour
établir une éventuelle association entre les facteurs génétiques
et la réponse aux anti-VEGF des patients atteints de DMLA.

Il reste difficile de conclure d’une manière générale parce que
lesdifférentesétudesévaluantcesaspectspharmacogénétiques
nesontpascomparables.Lapharmacogénétiqueresteactuelle-
mentunthèmederechercheplusqu’unoutil clinique.L’avenir
permettra de déterminer la place éventuelle de ces facteurs en
clinique quotidienne.

Bibliographie
1.BraNtley ma Jr, edelsteiN sl, KiNG Jm et al. Association of comple-

ment factor H and LOC387715 genotypes with response of exuda-
tive age-related macular degeneration to photodynamic therapy. Eye
(Lond), 2009; 23 : 626-631.

2. imai d, mori K, Horie-iNoue K et al. CFH, VEGF, and PEDF genotypes
and the response to intravitreous injection of bevacizumab for the
treatment of age-related macular degeneration. J Ocul Biol Dis Infor,
2010; 3 : 53-59.

3.BraNtley ma Jr, FaNG am, KiNG Jm et al. Association of comple-
ment factor H and LOC387715 genotypes with response of exuda-
tive age-related macular degeneration to intravitreal bevacizumab.
Ophthalmology, 2007 ; 114 : 2168-2173.

4.lee ay, raya aK, Kymes sm et al. Pharmacogenetics of complement
factor H (Y402H) and treatment of exudative age-related macular
degeneration with ranibizumab. Br J Ophthalmol, 2009; 93 : 610-613.
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➞ P. MASSIN
Université Paris 7,
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Lariboisière,
PARIS.

Traitement de l’œdème maculaire
diabétique

L’ œdème maculaire diabétique
reste la principale cause de
malvoyance des patients dia-

bétiques. Néanmoins, des perspectives
nouvelles s’ouvrent, qui devraient amé-
liorer son pronostic.

L’avènement récent des molécules en
injection intravitréenne a représenté un
réel tournant dans la prise en charge de
l’œdème maculaire diabétique (OMD).
Si la prise en charge des facteurs sys-
témiques (équilibre de la pression
artérielle, de la glycémie et du bilan
lipidique) reste fondamentaledans l’éla-
boration d’un schéma thérapeutique de
l’OMD, l’administrationd’unanti-VEGF

comme le ranibizumab (Lucentis) per-
met souvent d’apporter un réel bénéfice
fonctionnel au patient, au prix cepen-
dant d’injections itératives.

[ Equilibration des facteurs
systémiques

L’équilibrationdes facteurssystémiques,
notamment de l’hypertension artérielle,
reste essentielle pour parvenir à guérir
un œdème maculaire diabétique et ou
prévenir son aggravation. Elle doit être
obtenue, au mieux, au préalable au trai-
tement ophtalmologique de l’OMD, ou
sinon de façon concomitante à ce der-
nier. Il est légitime d’attendre 3 à 4 mois
avant de traiter un OMD, afin de rééva-
luer la situation en cas de rééquilibra-
tion, la baisse visuelle étant lente.

[ Traitement par laser

Au plan ophtalmologique, le laser reste
le traitement de référence de l’œdème
maculaire. Son efficacité a été évaluée
par l’étude de l’Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study (ETDRS) dans les
années 1980 [1]. Cette étude a montré que
la photocoagulation permettait d’obtenir
uneréductiondelabaissed’acuitévisuelle
des yeux traités par rapport aux yeux non
traités: à 3 ans, seulement 12 % des yeux
traités présentaient une baisse visuelle
significative contre 24 % des yeux non
traités, une baisse visuelle significative
étant définie par une perte de 3 lignes ou
plussurl’optotypedel’ETDRS,cequicor-
respondàundoublementdel’anglevisuel.

L’effet bénéfique de la photocoagulation
était d’autant plus notable qu’existait au
départ un œdème maculaire clinique-
ment significatif”, c’est-à-dire menaçant
ou atteignant le centre de la macula. Mais
une amélioration visuelle a rarement été
notée dans cette étude.

Néanmoins, deux études récentes du
DRCRNet,l’unecomparantl’effetdulaser
et des injections intravitréennes répétées
de triamcinolone sur l’œdème maculaire
diabétique,l’autreévaluantl’effetdurani-
bizumab par rapport au laser, ont montré
des résultats plus favorables du laser que
ceux de l’ETDRS [2]. En effet, dans ces
études, 15-18 % et 26 % des patients ont
eu une amélioration de l’acuité visuelle
de 3 lignes ou plus après deux et trois ans
de suivi, respectivement. Cela est lié à
l’inclusion dans le DRCR Net de patients
ayant une acuité visuelle sensiblement
plus basse que dans l’ETDRS, et donc un
potentiel d’amélioration plus important.
Le DRCR Net a également montré que
l’effet du traitement par laser peut être
retardé, avec un potentiel d’amélioration
qui se poursuit au-delà de quatre mois
aprèsletraitementinitial.Aprèscesrésul-
tats, le traitement par laser garde donc sa
place dans le traitement de l’OMD.

[ Injections intravitréennes
de corticoïdes

Les injections intravitréennes d’acéto-
nide de triamcinolone sont proposées
depuis plusieurs années pour traiter les
œdèmes maculaires diabétiques réfrac-
taires au traitement par laser.
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L’acétonide de triamcinolone, sous
sa forme commercialisée en France,
Kenacort(Bristol-MyersSquibb)(Kenalog
aux USA), contenant un conservateur,
est le corticoïde le plus communément
injecté, hors AMM, en injection intra-
vitréenne de 4 mg (0,1 mL). Plusieurs
études randomisées ont maintenant
clairement démontré l’efficacité des
injections intravitréennes d’acétonide
de triamcinolone pour réduire l’œdème
maculaire et améliorer l’acuité visuelle,
au moins dans le court terme [3-5]. Près
de 90 % des patients sont répondeurs.

L’effet est très rapide et maximal dès les
premièressemainesaprès l’injection.Un
gain moyen d’acuité visuelle de 2 lignes
de l’ETDRSestobservé à troismois, avec
néanmoins une importante variabilité
interindividuelle,mais l’effet sur l’acuité
visuelle n’est plus significatif à six mois.
La réduction moyenne de l’épaississe-
ment maculaire est de l’ordre de 85 %
à trois mois, elle est encore significative
à six mois, mais ne l’est plus quelques
semaines plus tard. Les injections doi-
vent donc être répétées tous les quatre
à six mois. Les injections ne seront
répétées qu’en cas d’amélioration ana-
tomique et d’amélioration fonctionnelle
ressentie par le patient après l’injec-
tion précédente et en l’absence d’effets
secondaires sévères. En cas d’injections
itératives chez un patient répondeur, il
semble exister une bonne reproductibi-
lité de l’effet, tant en termes de réduc-
tion de l’épaisseur maculaire qu’en gain
d’acuité visuelle (à condition d’opérer
la cataracte induite par les corticoïdes).

L’efficacité à long terme après des injec-
tions répétées de triamcinolone semble
se maintenir. Après deux ans de suivi,
Gillies et al., dans une étude randomi-
sée évaluant l’effet de la triamcinolone
versus placebo sur des œdèmes macu-
laires réfractaires au traitement par laser,
ont observé une amélioration de l’acuité
visuelledeplusde5lettresdans56 %des
yeuxtraitésparIVTde4 mgdetriamcino-
lonecontre26 %desyeuxtraitésparpla-

cebo.L’améliorationmoyennedel’acuité
visuelle était de 5,7 lettres sur l’échelle
ETDRS dans le groupe traité par IVT de
triamcinolonepar rapportaugroupepla-
cebo [3]. L’effet bénéfique se maintient
dans ces yeux après cinq ans de suivi [6].

Ces résultats semblent contradictoires
avec ceux du DRCR Net qui, dans une
étude randomisée, a comparé le traite-
ment par laser aux injections intravi-
tréennes itératives de 1 ou de 4 mg de
triamcinolone [7]. Après quatre mois,
l’acuité visuelle était meilleure dans
le groupe traité par 4 mg de triamcino-
lone versus 1 mg ou traitement par laser.
Mais, après deux ans de suivi, l’acuité
visuelle moyenne était meilleure dans
le groupe traité par laser que dans celui
traité par triamcinolone.

Les auteurs concluent à une supériorité
du laser sur la triamcinolone pour trai-
ter l’œdème maculaire diabétique, avec
moins d’effets secondaires. Néanmoins,
ont été inclus dans cette étude des
patients ayant un œdème maculaire dia-
bétiqueéligibleaulaser, etdansungrand
nombre de cas, de type focal. Cette étude
souligne donc le fait que le laser garde
sa place dans le traitement de l’œdème
maculaire diabétique, et que la triamci-
nolone ne doit être envisagée qu’en cas
d’échec du laser. Enfin, dans la dernière
étude du DRCR Net comparant l’effet
du ranibizumab, de la triamcinolone
sans conservateur et du laser, de bons
résultats avec les injections répétées de
triamcinolone ont été observés chez les
patients pseudophaques, comparables à
ceux observés avec les injections répé-
tées de ranibizumab [2].

L’utilisation des corticoïdes est limitée
par ses effets secondaires. Une hyperto-
nie oculaire supérieure à 25 mmHg est
notée dans 35 à 40 % des cas en fonc-
tion des séries. Elle est contrôlée médi-
calement dans la très grande majorité
des cas, mais environ 1 à 2 % des yeux
nécessitent une chirurgie filtrante. Une
chirurgie de la cataracte est nécessaire

dans plus de 50 % des yeux injectés,
après deux ans de suivi.

La triamcinolone, qui n’a pas l’AMM
dans cette indication, va tendre à être
remplacée par l’implant intravitréen à
libération prolongée de dexaméthasone
(Ozurdex) qui pourrait obtenir l’AMM
dans cette indication, suite à de premiers
résultats encourageants [8]. La phase 3
est en cours. Enfin, un implant intra-ocu-
laired’acétonidede fluocinolone,dont la
duréed’actionestdetroisans,aétéévalué
pour l’OM diabétique [9]. Une améliora-
tion significative de l’acuité visuelle par
rapport au groupe témoin a été observée
au cours des premiers mois, puis s’est
estompée du fait du développement de
lacataracteauneuvièmemois,pourréap-
paraître en fin d’étude après chirurgie de
lacataracte.Entre75et85 %(en fonction
de la dose évaluée) des patients phaques
ontnécessitéunechirurgiedelacataracte
à deux ans. Une chirurgie filtrante pour
glaucomecortisonique réfractaireouune
trabéculoplastie ont été nécessaires chez
3,7 et 7,6 % des patients (selon la dose).

[ Injections intravitréennes
d’anti-VEGF

Plusieurs anti-VEGF ont été évalués
pour le traitementde l’œdèmemaculaire
diabétique. Le ranibizumab (Lucentis) a
obtenu une AMM dans cette indication.
C’est un fragment d’anticorps monoclo-
nal recombinant humanisé qui se lie à
toutes les isoformes du VEGF.

L’étude RESOLVE, étude de phase 2,
menée par le laboratoire Novartis, est
une étude multicentrique randomisée
en 3 bras, qui a évalué la tolérance et
l’efficacité du ranibizumab pour l’OMD.
Quelque 151 patients ayant un œdème
maculaire atteignant la région centrale
ont reçu soit des injections mensuelles
de ranibizumab (0,3 mg ou 0,5 mg), soit
des injectionssimuléespendant12mois,
etuntraitementpar lasermaculaireaprès
troismoissinécessaire[10].Letraitement
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parranibizumabapermisunediminution
del’épaisseurmaculaireetuneaméliora-
tionde l’acuitévisuelleprogressives tout
au long de l’étude. Après un suivi de 12
mois, legainmoyend’acuitévisuelleétait
de 7,8 (± 7,7) lettres chez l’ensemble des
patients traités par ranibizumab versus
0,1 (± 9,8) lettre dans le groupe contrôle
(p < 0,0001). La diminution moyenne
d’épaisseur maculaire centrale était
de 194,2 (± 135,1) µm chez les patients
traités par ranibizumab et 48,4 (± 153,4)
µm dans le groupe contrôle (p < 0,0001).
60,8 % et 32,4 % des patients ont eu
un gain moyen de 2 et 3 lignes d’acuité
visuelle à un an respectivement, versus
18,4 et 10 % dans le groupe contrôle. Le
nombre moyen d’injections a été de 10 ±
2,5 dans le groupe traité versus 8,9 ± 3,5
dans le groupe contrôle.

L’étudedephase IIIRESTOREacomparé
l’effet du Lucentis à celui du laser seul
ou combiné au ranibizumab [11] ; dans
cette étude, les injections pouvaient être
stoppées quand l’acuité visuelle était
stabilisée, et étaient reprises en cas de
nouvelledégradationdel’acuitévisuelle.
Aprèsunsuivide12mois, legainmoyen
d’acuité visuelle était de 6,8 et 6,9 lettres
dans les deux groupes de patients trai-
tés par ranibizumab avec ou sans laser,
versus 0,9 lettre dans le groupe traité par
laserseul (p< 0,0001).Lenombremoyen
d’injections a été de 7 dans les 3 bras. 37
à 43 % des yeux traités par ranibizumab
associéounonaulaserontgagné2lignes
d’acuité visuelle versus 15,5 % pour le
groupe traité par laser.

Dans l’étude Ranibizumab for Edema of
themAcula inDiabetes (READ-2)menée
par Genentech, 126 patients ayant un
œdème maculaire diabétique atteignant
la région centrale ont été randomisés
soit pour 4 injections de ranibizumab à
0, 1,3 et 5 mois (groupe 1), soit pour un
traitement par laser (groupe 2), soit pour
l’association d’un traitement par laser et
2 injections de ranibizumab à 0 et 3 mois
(groupe 3) [12]. Les meilleurs résultats à
6 mois ont été observés dans le groupe

1 avec une amélioration moyenne de
l’acuitévisuelle7,24 lettresversus–0,43
et + 3,8 pour les groupes 2 et 3 respecti-
vement.L’épaississementmaculaireaété
réduit de 50 %, 33 % et 45 % respective-
ment dans les 3 groupes. Dans les deux
études, le traitement a été bien toléré.

Enfin, le DRCR Net a comparé l’effet
du ranibizumab associé au laser immé-
diatement ou de façon retardée (de
6 mois ou plus), à la triamcinolone
associée au laser, versus le laser seul [2].
Après un nombre moyen de 10 injec-
tions, lesgroupes traitésparranibizumab
ont eu une amélioration moyenne de 10
lettres à un an, sans différence entre les
deux groupes traités par laser immédiat
ou retardé. Ces résultats étaient signifi-
cativement meilleurs que ceux observés
dans les groupes traités par triamcino-
lone ou laser. A un an, près de 50 %
des yeux traités par ranibizumab ont
présenté une amélioration de l’acuité
visuelle de 2 lignes ou plus. Ces résul-
tats ne peuvent être néanmoins obtenus
qu’au prix d’un monitoring mensuel.
Enfin,chez lespseudophaques, les résul-
tats obtenus avec les injections répétées
de triamcinolone étaient superposables
en termes d’acuité visuelle à ceux obte-
nus avec le ranibizumab, mais avec des
effets secondaires plus fréquents (hyper-
tonie oculaire et cataracte).

Finalement, dans l’ensemble de ces
études évaluant les injections intra-
vitréennes répétées d’anti-VEGF, peu
d’effets systémiques sont observés.
Néanmoins, le reculestencore tropcourt
pour conclure définitivement à leur ino-
cuité chez le patient diabétique.

Lebévacizumab(Avastin)estunanticorps
monoclonalrecombinanthumaniséentier,
qui se lie à toutes les isoformes du VEGF.

Laplusgrossesérieévaluantl’effetdubéva-
cizumabsurl’œdèmemaculairediabétique
est rétrospective et rapporte les résultats
des injections d’Avastin (1,25 ou 2,5 mg)
dans 110 yeux [13]. 20,5 % des yeux ont

nécessité deux injections et 7,7 % trois
injections. Après un suivi moyen de six
mois,55%desyeuxprésentaientuneamé-
liorationdel’acuitévisuelle,et l’épaisseur
rétinienne maculaire était passée de 387
± 183 µm à 276 ± 108 µm. Après 24 mois
de suivi, le nombre moyen des injections
était de 5,8 (extrêmes: 1-15 injections).
L’acuité visuelle et l’épaisseur maculaire
sont restées stables ou se sont améliorées
danslaplupartdescas[14]. Iln’yavaitpas
dedifférencesd’effetentre lesdeuxdoses,
cequiestconfirméparl’étuderandomisée
de Lam et al. [15].

L’AMMduLucentisdansl’OMDestlasui-
vante: indication dans l’OM diabétique
atteignant la région centrale, associé à
une BAV significative. Le traitement sera
administréune foisparmoisetpoursuivi
jusqu’à ce que l’acuité visuelle maximale
soit atteinte, c’est-à-dire jusqu’à ce que
l’acuité visuelle du patient soit stable
lorsde3évaluationsmensuellesconsécu-
tives. Si aucune amélioration de l’acuité
visuelle n’est constatée à l’issue d’une
série de trois injections, la poursuite du
traitementn’estpas recommandée.Par la
suite, l’acuité visuelle doit être contrôlée
une fois par mois.

Il s’agitdoncd’untraitementfonctionnel.
L’objectif est d’obtenir une stabilisation
visuelle. Le traitement par Lucentis est
guidé par l’acuité visuelle, et non par
l’OCT (fig. 1). En effet, il n’y a pas de

3 injections
initiales

Reprise
des injections

IVT

AV STOP

A

B

C

Fig. 1 : Exemple de suivi de l’OMD traité par
Lucentis. Trois injections mensuelles initiales sont
réalisées.
A : l’acuité visuelle s’améliore. Les injections men-
suelles sont poursuivies jusqu’à obtenir 3 points
de stabilité d’acuité visuelle. B : après arrêt des
injections, le suivi est mensuel. Lorsque l’acuité
visuelle baisse, le traitement est repris. C : après 3
injections initiales, l’acuité visuelle ne s’améliore
pas. Le traitement est arrêté.
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parallélisme strict entre acuité visuelle
et épaisseur rétinienne maculaire. De
plus, le Lucentis n’entraîne pas toujours
une disparition de l’OM. Enfin, tous les
patients ne sont pas répondeurs. C’est
pourquoi il faut proposer initialement
un traitement par trois injections men-
suelles.Encasd’améliorationde l’acuité
visuelle, les injectionsmensuellesseront
poursuivies jusqu’àobtenir legainmaxi-
mal et la stabilisation de l’acuité visuelle
(3 points de stabilité à 3 examens suc-
cessifs). En l’absence d’amélioration de
l’acuitévisuelleaprès3injections, iln’est
pas utile de poursuivre le traitement.

[ Conclusion

L’équilibre des facteurs généraux reste
essentiel dans le traitement de l’OMD.
La vitrectomie est proposée dans les cas
d’œdème maculaire tractionnel.

Le traitement par laser garde une place,
notamment lorsque l’œdème macu-
laire est secondaire à de nombreuses
fuites à partir de microanévrysmes.
Mais il ne doit pas être délétère, et les
impacts de laser doivent rester à une dis-
tance prudente du centre de la macula
(> 750 microns).

Un traitement par anti-VEGF de pre-
mière intention peut être proposé, éven-
tuellement associé au laser, à condition
que les patients puissent se soumettre à
un suivi mensuel. Il sera plus volontiers
proposé en première intention, chez les
sujets jeunes, en cas d’épaisseur macu-
laire importante et d’OM diffus (c’est-à-
dire associé à peu de microanévrysmes).

Dans ces cas, on pourra proposer 3 injec-
tionspourévaluer si le patient est répon-
deur.Siuneaméliorationestobservée, le
traitement pourra être poursuivi; en cas
d’échec (aucune amélioration fonction-
nelle), il n’est pas utile de le poursuivre.
Les injections intravitréennes de corti-
coïdes sont à l’heure actuelle proposées
endeuxièmeintention,encasd’échecdu
laser et/ou des anti-VEGF, particulière-
ment chez les patients pseudophaques
et chez ceux qui ne peuvent pas se sou-
mettre à un suivi mensuel.
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Définition et prise en charge
de la rétinopathie diabétique
non proliférante sévère.
Faut-il toujours traiter par PPR ?

L a rétinopathie diabétique non
proliférante (RDNP) sévère est un
stade important de la classifica-

tion de la rétinopathie diabétique, celui
où l’initiation d’un traitement doit se dis-
cuter.Lesrecommandationspourdébuter
laphotocoagulationpanrétinienne(PPR)à
cestadefontconsensusbienquelesrésul-
tatsdegrandesétudesaméricainescomme
l’Early treatment of diabetic retinopathy
study (ETDRS) n’aient pas clairement
différencié ce stade du stade proliférant
minimepourdéfinirlemomentopportun
du début de la PPR. Ce consensus repose
sur la nécessité de traiter les patients qui
risquentunebaissedeleuracuitévisuelle

sans toutefois réaliser de manière exces-
sive une PPR à des patients dont l’acuité
n’est pas menacée à moyen terme. Si les
critères de mise en route de la PPR font
partiedesrecommandationsnationaleset
internationales,lesmodalitésdesaréalisa-
tion ne sont pas clairement définies.

[ Définition de la RDNP sévère

La RDNP sévère se définit grâce à l’ana-
lyse du FO, au mieux grâce à des rétino-
graphiesnonmydriatiques.Laclassifica-
tion internationale de la RD définit trois
stades de RDNP:
– la RDNP minime caractérisée par la
présence de microanévrysmes seuls,
– la RDNP modérée où l’on peut voir,
outre les microanévrysmes, des hémor-
ragies superficielles en flammèches, des
hémorragies en taches dans les couches
profondes de la rétine, des nodules
cotonneux,desanomaliesducalibrevei-
neux et des anomalies microvasculaires
intrarétiniennes (AMIR);
– ces anomalies sont les mêmes dans la
RDNP sévère, mais elles sont plus nom-
breuses.

La différenciation entre les deux derniers
stades se fait grâce à la règle des 4-2-1: le
fond d’œil est divisé depuis la papille en
quatre quartiers ou “quadrants” (fig. 1),
les anomalies de la RD sont comptabili-
sées dans chaque quadrant et la RDNP est
dite sévère si des hémorragies profondes

(fig. 2A) sont présentes et nombreuses
(15 à 20) dans les quatre quadrants et/ou
si des anomalies du calibre veineux sont
présentes dans deux quadrants au moins
(fig.2B)et/ousidesAMIRsontnombreux
dans au moins un quadrant (fig. 2C). En
absencedecestroiscritères, laRDNPreste
modérée.Sideuxcritèresouplussontréu-
nis, on parle alors de RDNP très sévère.

Pour quantifier l’importance des ano-
malies dans chaque quadrant, on doit
s’aider des photographies standard de
l’ETDRS qui correspondent aux critères
de la RDNP sévère et qui sont dispo-
nibles sur le site http://eyephoto.ophth.
wisc.edu/ResearchAreas/Diabetes/
DiabStds.htm ou dans le rapport n° 10

Fig. 1 : Rétinopathie diabétique non proliférante
sévère. On note la présence d’hémorragies pro-
fondes en taches, nombreuses dans les quatre
quadrants du FO.
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de l’ETDRS paru dans Ophthalmology
en 1991[1].

[ Conséquences cliniques
de la RDNP sévère

La présence d’anomalies de calibres vei-
neux,d’hémorragiesprofondesetd’AMIR
est corrélée au degré d’ischémie réti-
nienne. Une fois le stade de RDNP sévère
atteintchezunpatient,celui-ciaunrisque
deprogressionvers lanéovascularisation
de 50 % à un an. Ce risque augmente à
75 % si deux critères de la règle des 4-2-1
sont réunis (RDNP très sévère).

Après un an, l’évolution d’une RDNP
sévère vers une RD proliférante (RDP) de

haut risque est de 15 % et 45 % en cas de
RDNPtrèssévère.Poursimplifier ladéfi-
nition de l’ETDRS, la RDP à haut risque
estcaractériséepardesnéovaisseauxpré-
papillairesdegrandetailleouunehémor-
ragie prérétinienne ou vitréenne (fig. 3).
Dans l’ETDRS, la RDP à haut risque
expose fortement au risque de baisse
majeure de l’acuité visuelle au dessous
de 1/20e (severe visual loss: 5/200) [2].

C’estpourquoi ladécouverted’uneRDNP
sévère, exposant au risque de néovascula-
risationetdebaissedevision,peutêtreune
indication à initier le traitement par PPR.

[ Prise en charge
de la RDNP sévère

La DRS (Diabetic Retinopathy Study) a
montré que la PPR était bénéfique pour
empêcher la perte de vision dès le stade
de RDNP sévère: 4 % des patients traités
contre 13 % non traités ont eu, à quatre
ans,unepertevisuellesévère[3].L’ETDRS
a tenté d’évaluer le bénéfice de la PPR pré-
coce par rapport à la PPR différée au stade
de RDP à haut risque. Cette étude n’a pas
établi clairement quand débuter la PPR:
elle a montré que la PPR avant le stade de
RDNPsévèren’avaitpasd’intérêtetqu’une
surveillance suffisait. Elle n’a pas démon-
tré pour les diabétiques de type 1 que faire
la PPR avant le stade de RDP à haut risque
diminuait le risque de perte visuelle. Le
bénéficedelaPPRaustadedeRDNPsévère
ouRDPminimesemblaitplusnetpour les
diabétiquesdetype2,cequiaégalementété
retrouvédanslaDRSetuneautreétude[4].

Leconsensusissudecesdifférentesétudes
est qu’une surveillance stricte du FO tous
les trois à quatre mois doit être proposée
dès le stade de RDNP sévère, la PPR peut
être considérée si cette surveillance est
impossible ou si certaines conditions
médicales augmentent le risque de pro-
gression de la RD (cf. chapitre 4).

Lorsque la décision de PPR est prise,
celle-ci ne doit pas être partielle sur les
zones d’ischémie mais complète [3], en
une ou plusieurs séances.

[Conditions pour proposer une
PPR au stade de RDNP sévère

1. Quand proposer la PPR ?

La PPR doit être réalisée en cas de risque
de progression rapide de la RD vers une
RDP à haut risque.

Les facteurs de risque de progression de
la RD, outre le stade de RDNP sévère,
sont nombreux; certains sont prouvés,
d’autres seulement suspectés. Ces fac-
teurs sont rapportés dans le tableau I.

La PPR est indiquée lorsque ces facteurs
sont présents, notamment en cas de:
– grossesse;

Facteurs de risque de progression de la RD
l Connus et prouvés

– Hyperglycémie et rééquilibration
glycémique rapide

– Grossesse
– Puberté
– Chirurgie de la cataracte ou autre

chirurgie oculaire
– Hypertension
– Hyperlipidémie

l Suspectés
– SAS (risque accru de GNV si RDP, AJO 2011)
– Facteurs ischémie rétinienne (bas débit,

sténose carotide, drépanocytose…)
– Génétique (patients sud-asiatiques et

hispaniques, gène de l'AR)
– Néphropathie

Tableau I.

Fig. 3 : Rétinopathie diabétique proliférante (RDP)
à haut risque, caractérisée par des néovaisseaux
prépapillaires et/ou une hémorragie préréti-
nienne ou intravitréenne. La RDP à haut risque est
un facteur de risque de baisse sévère de l’acuité
visuelle, elle survient chez 15 % des patients avec
une RDNP sévère et 45 % des patients avec une
RDNP très sévère.

Fig. 2 : Règle des 4-2-1. La rétinopathie est dite sévère non proliférante si des hémorragies profondes (A)
sont présentes dans les quatre quadrants du FO, et/ou des anomalies du calibre veineux (B) sont présentes
dans au moins deux quadrants du FO, et/ou des anomalies microvasculaires intrarétiniennes (AMIR) (C)
sont nombreuses dans au moins un quadrant du FO. Si au moins deux de ces critères sont présents, la
RDNP est dite très sévère.

A B C
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– rééquilibration rapide d’un diabète
mal équilibré;
– chirurgie de la cataracte;
–pubertéetrééquilibreglycémiquerapide.

La grossesse et la puberté sont associées
à des modifications hormonales res-
ponsables de progression de la RD. Ces
modifications sont souvent aggravées
par une rééquilibration glycémique
rapide chez ces deux types de patients.

Le mécanisme exact de la progression
de la RD en cas de rééquilibration glycé-
mique est inconnu, certains patients y
sont sensibles, d’autres pas, et le risque
estcorréléautauxinitialetàl’importance
de la baisse de l’hémoglobine glyquée au
coursdessixpremiersmoisdetraitement.

Enfin,il fauttoujoursseméfierdes formes
florides de RD. Elles se définissent par
uneabsencedeRDouuneRDNPminime
progressant vers la RDP en moins de six
mois.OnpeutparfoisvoiruneRDfloride
pour la première fois au stade de RDNP
sévère. Une RDNP sévère chez un jeune
patient diabétique de type 1 en cours de
rééquilibration glycémique importante
qui n’était pas connu pour avoir une RD
doit être surveillée tous les 15 jours et,
en cas de progression floride, la PPR doit
être urgente et confluente (fig. 4).

2. Quand ne pas proposer la PPR ?

Chez les patients bien équilibrés pou-
vant être surveillés tous les trois à quatre
mois, la PPR n’est pas conseillée, son
bénéficeaustadedeRDNPsévèren’étant
pas clairement établi alors qu’elle n’est
pas sans effets secondaires.

La PPR conduit à une restriction du
champ visuel et une diminution de
l’adaptation à l’obscurité. Enfin, elle
expose à la survenue ou l’aggravation de
l’œdèmemaculairediabétique(OMD)[5].

Lorsque l’OMD est déjà présent, il est
conseillé de traiter l’œdème par laser
et/ou injections intravitréennes d’anti-
VEGF, voire par corticoïdes, avant de
débuter la PPR.

3. Quelle PPR ?

Les études DRS et ETDRS ont utilisé
une photocoagulation standard au laser
argon. Actuellement, les études portant
sur les résultats du laser multi-spots
(PASCAL) ne portent que sur de RDP et
non sur des stades non proliférants.

[ En résumé

Le stade de RDNP sévère est défini par
la règle des 4-2-1.

La RDNP correspond à un risque accru
de passage à une RDP.

En cas de RDNP sévère, la surveillance
du FO est renforcée tous les 3-4 mois.

La PPR est à réaliser:
– si le suivi du patient est difficile;
– en cas de grossesse;
–devantunerééquilibrationrapided’un
diabète mal équilibré;
– si une chirurgie de la cataracte est à
prévoir;
–chez lesadolescentes (puberté), surtout
si un rééquilibre glycémique rapide est
en cours.

La PPR est à différer en cas d’œdème
maculaire.

Enfin, il faut se méfier des jeunes dia-
bétiques de type 1 avec une RDNP
sévère d’évolution très rapide. Dans
ces situations, il faut penser à une
RD floride, la PPR doit être urgente et
confluente même si un œdème macu-
laire est présent.
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Comment soulager l’œil sec :
une prise en charge
aux multiples facettes

substitutif n’est pas un facteur protec-
teur, mais à l’inverse un facteur aggra-
vantdusyndromedesécheresseoculaire
[3]. Les autres populations concernées
correspondent aux autres facteurs de
risques identifiés, et c’est là que la prise
en charge de la sécheresse s’apparente
aux conduites diagnostiques et théra-
peutiquesutiliséesenmédecine interne.

[ L’interrogatoire

Il doit être à la fois minutieux et dirigé.
L’histoire de la maladie, son mode de
déclenchement, sa chronicité, l’iden-
tification des facteurs aggravants, la
notion de poussées et éventuellement
leur caractère saisonnier sont autant
d’arguments permettant de distinguer
les sécheresses oculaires isolées de
celles associées à d’autres pathologies
oculaires, comme l’allergie.

Il estensuitenécessairederechercher les
causes toxiquesdesécheresseoculaire. Il
peut s’agir de toxicité locale par instilla-
tionchroniquedecollyres, enparticulier
ceuxcontenantduchloruredebenzalko-
nium. Il peut aussi s’agir d’une toxicité
systémiqueliéeàdesmédicamentsayant
des effets antimuscariniques, en pre-
mier lieu les antidépresseurs. D’autres
classes thérapeutiques sont aussi bien
connues pour favoriser la sécheresse
oculaire, comme les dérivés de vita-
mine A (ou rétinoïdes) utilisés dans le
traitementde l’acné.Lachirurgieduseg-
ment antérieur peut décompenser une
sécheresse oculaire préexistante mais
infraclinique [4]. Quant à la chirurgie

réfractive, elle entraîne une réduction
de la sensibilité cornéenne, une baisse
du réflexe lacrymal et une inflammation
de la surface oculaire qui concourent au
développementd’unsyndromesecchez
environ 20 % des patients à 6 mois de la
procédure [5].

L’interrogatoire doit également recher-
cher les arguments en faveur d’une
maladieauto-immune,enpremier lieule
syndrome de Sjögren, qu’il soit primitif
ou secondaire à une autre maladie auto-
immune, comme la polyarthrite rhuma-
toïde. Il convient donc de consacrer une
partie du temps de la consultation à la
recherche de douleurs articulaires, de
sécheresse de bouche ou de sécheresse
vaginale, d’asthénie…

Il est aussi logique à ce temps de l’exa-
menderechercherdesanomalies thyroï-
diennes,notamment leshyperthyroïdies
qui peuvent entraîner des anomalies de
la surface par les troubles de la dyna-
mique palpébrale et par le biais d’une
kératite limbique supérieure.

L’interrogatoire doit comprendre com-
mentlepatientvitsamaladieetcomment
il la gère. Plusieurs études ont souligné
l’impact psychologique du syndrome de
sécheresse oculaire, et cette dimension
est à prendre en compte avec attention
[6]. De même, le nombre d’instillations
utilisées par le patient est un bon moyen
d’estimer lagêneréelle, etdonc lagravité
des symptômes. Il est aussi intéressant
deconnaître les techniquesdéveloppées
par le patient pour réduire sa gêne fonc-
tionnelle, notamment la prise de médi-

L a sécheresse oculaire est un motif
fréquent de consultation en pra-
tique quotidienne, et son mode

de prise en charge se rapproche des
méthodes utilisées en médecine interne.

Onestimequeplusde6 %despersonnes
de 40 ans et même 15 % des plus de 65
ans présentent des symptômes de séche-
resse oculaire [1]. D’autres études ont
considéré que cette sécheresse atteint 11
à 17 % de la population générale, dont
untiersde formesmodéréesàsévères [2].
On peut estimer qu’environ 1,5 million
de Français sont donc touchés par cette
pathologie, les deux principaux facteurs
de risque étant l’âge et le sexe, puisque
la majeure partie des patients concernés
sont des femmes ménopausées. On note
d’ailleurs que le traitement hormonal
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La classe la plus représentée sur les mar-
chés des polymères est celle des carbo-
mères (polymères d’acide acrylique).
Ce sont des macromolécules dont les
propriétés gélifiantes, par le biais de
phénomènes électrostatiques entre les
monomères, permettent le développe-
ment d’un réseau tridimensionnel à
l’origine d’un emmagasinage d’eau. Ils
sont aqueux, stables, incolores, transpa-
rents et non collants, d’où leur intérêt
en clinique ophtalmologique. Ils ont par
ailleursdespropriétésmucomimétiques
intéressantes et plusieurs études ont
montré à la fois une très bonne tolérance
sur la surface oculaire, une meilleure
rémanence sur la surface cornéenne
que les solutions salines ou les solutions
d’acide polyvinylique et une meilleure
efficacité que les substituts liquides sur
la plupart des symptômes de sécheresse
oculaire [11]. Il existe actuellement sur
le marché de nombreuses présentations
de carbomères : certains contiennent
des conservateurs comme le chlorure de
benzalkonium ou le cétrimide, d’autres
sont non conservés, d’autres encore sont
associés à des triglycérides à chaîne
moyenne ou à de l’acide polyvynilique.

Les carbomères ne sont pas pour autant
les seuls produits avec des propriétés
gélifiantes. On distingue aussi les pro-
duits à base d’hydroxypropyl méthyl-
cellulose (HPMC ou hypromélose), de
carboxyl méthylcellulose (CMC ou car-
mélose), d’hydroxypropyl-guar asso-
cié au polyéthylène et polyporopylène
glycol, les émulsions lipidiques et les
associationsdephospholipides/triglycé-
rides. Selon les spécialités pharmaceu-
tiques, ces composants aux propriétés
lubrifiantes peuvent d’ailleurs être asso-
ciés entre eux et/ou à d’autres composés
aux propriétés osmoprotectrices.

La dernière classe des polymères géli-
fiants est celle des acides hyaluroniques
dont la plupart sont encore non rem-
boursés. Les acides hyaluroniques ont
aussi des capacités d’emmagasinage
d’eau très importantes avec des proprié-

allergie, une dermatite séborrhéique,
une rosacée) finit par induire une réelle
sécheresse oculaire multifactorielle
pour laquelle le traitement de la cause
estcertesnécessaire,maissouvent insuf-
fisant. A cet égard, le test de Schirmer I,
bien que peu sensible et peu spécifique,
permet tout de même de faire la diffé-
rence entre les réelles insuffisances de
secrétions lacrymales et les patients
n’ayant aucune réduction de la fonction
effectrice, surtout s’il est combiné au test
du fil au rouge phénol [7, 8].

[ La prescription
des substituts lacrymaux

Elle n’est que la conséquence logique
des étapes précédentes, combinant un
interrogatoire précis et documenté et
un examen clinique systématique de
toutes les structures de la surface ocu-
laire (conjonctive, cornée, paupières,
excrétions des larmes) [4, 9].

De façon globale, tous les patients néces-
sitent une suppléance lacrymale qui a le
double rôle de soulager les symptômes
et de réduire l’inflammation de surface,
phénomène qui est à la fois la cause et la
conséquence de toute pathologie de la
surface oculaire [10]. Il existe plusieurs
classes de substituts lacrymaux. Les
plus simples dans leur concept sont les
solutions salines qui restent la base du
traitement en raison de leur très bonne
tolérance. En revanche, leur faible réma-
nence dans l’œil les rend insuffisantes
dans un grand nombre de cas, d’où l’in-
térêt de les associer à d’autres types de
collyres. Parmi les autres collyres très
liquides, on retrouve des solutions à
la povidone, à l’acide polyvynilique, à
l’acide borique, parfois associés entre
eux. Ces collyres ont aussi en général
une très bonne tolérance, mais leur
caractère très liquide réduit aussi leur
durée d’action sur la cornée. Ils sont
donc souvent associés à la seconde
catégorie de substituts lacrymaux, c’est-
à-dire les polymères.

caments non conventionnels qui traduit
souventuneinsuffisancedes traitements
allopathiques proposés antérieurement.

Enfin, la prise de toxiques, tabac et
alcool, doit aussi être recherchée, car ils
peuvent à la fois participer à l’aggrava-
tion des symptômes et traduire la diffi-
culté du patient dans sa vie courante.

[ L’inspection du visage

On recherche alors les maladies cuta-
nées qui peuvent faciliter l’apparition
d’un syndrome de sécheresse, notam-
ment l’allergie, la rosacéeouladermatite
séborrhéique. L’observation du patient,
idéalement à la lumière du jour, prend
alors tout son intérêt et permet souvent
d’éviter le piège d’un traitement pure-
ment symptomatique de la sécheresse
sans chercher à en réduire la cause.
Encore une fois, ce temps de la prise en
charge doit être minutieux, car il est le
préalable indispensable aux étapes ulté-
rieures.

[ L’examen à la lampe à fente

Le but est d’estimer le degré d’atteinte
objective de la surface oculaire et le
ou les mécanismes en cause. L’objectif
principal est de faire la distinction entre
sécheresse oculaire par insuffisance
lacrymale (type Sjögren) et sécheresse
par instabilité lacrymale, essentielle-
ment par blépharite. En pratique, il
existe souvent une comorbidité avec
des signes en faveur d’une insuffisance
lacrymale réelle et d’autres en faveur
d’une instabilité des larmes. Il existe en
effetdes interactionsentre tous lesméca-
nismes pathogéniques en jeu, comme
cela a déjà été largement documenté
dans la littérature.

Ce concept est important à prendre en
compte au quotidien car il permet de
comprendre comment une pathologie
initialement unique (par exemple une
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jour, mais elle peut être réduite à une
goutte par jour lorsque l’état oculaire
est stabilisé. Le but de ce traitement est
de réduire l’inflammation chronique
au niveau de la surface oculaire. Les
patients décrivent souvent des brûlures
importantes pendant les 15 minutes qui
suivent l’instillation. De plus, ils doi-
vent être informés du délai de 1 à 3 mois
nécessaires pour que l’effet soit mesu-
rable cliniquement. Ces données exp-
liquentqu’uncertainnombredepatients
arrêtent prématurément le traitement.
Dans les cas de kératite filamenteuse,
il est aussi possible d’envisager une
obstruction des méats lacrymaux avec
des bouchons [21, 22]. Il est logique de
proposer cette thérapeutique lorsque
l’état inflammatoire de l’œil est maîtrisé,
en pratique souvent après mise en
place d’un traitement par ciclosporine
topique.Eneffet, l’obstructiondesméats
sur des larmes inflammatoires ne ferait
probablementqu’aggraver lasituationen
augmentant le tempsdecontact entre les
facteurs immunitaires contenusdans les
larmes et la surface de l’œil.

Certaines formes de sécheresse oculaire
peuvent aboutir à des périodes parti-
culièrement sévères, avec menace de
perforation cornéenne. Les stratégies de
sauvetage dans de tels cas sont multip-
les, et affaires de spécialiste. Parmi les
moyens, on peut citer les collyres à base
de sérum autologue (préparé en centre
spécialisé à partir d’un prélèvement
sanguin du patient), les greffes de mem-
branes amniotiques, et dans certains cas
les immunosuppresseurs par voie systé-
mique [23-25].

[ Conclusion

La prise en charge de la sécheresse ocu-
laire aborde de multiples facettes de la
conduite diagnostique et thérapeutique.
Il faut donc savoir prendre son temps
et consacrer une part importante de la
démarche à l’écoute du patient, puis à
son éducation sur sa maladie et sur les

même, la présence de signes allergiques
nécessite une prise en charge adaptée à
la fois symptomatique (anti-allergiques
topiques, voire systémiques) et étiolo-
gique (bilan allergologique, voire désen-
sibilisation). On peut citer dans ce para-
graphe les traitements à base d’acides
gras polyinsaturés en oméga 3 qui, par
leurs propriétés anti-inflammatoires,
peuvent concourir à améliorer l’état de
la surface oculaire [14], Brignole [15-
17]. Des études complémentaires per-
mettront probablement dans l’avenir de
mieux cerner les indications.

[ Les événements aigus
et les échecs du traitement
conventionnel

Certains patients atteints de sécheresse
oculairepar insuffisance lacrymale (type
Sjögren)présententdespoussées inflam-
matoires de la surface oculaire. Les col-
lyres aux corticoïdes trouvent alors une
de leurs très rares indications dans la
sécheresse oculaire [18]. Ils peuvent être
prescrits pendant quelques jours, avant
de réduire progressivement la posolo-
gie pour éviter un effet rebond. Chez ces
patients,commechezceuxpour lesquels
labonneobservancedessubstituts lacry-
mauxnesuffitpaspourcalmersuffisam-
ment les symptômes, se pose la question
d’un traitement anti-inflammatoire au
long cours, en pratique avec un collyre
à la ciclosporine [18-20]. Elle peut être
prescrite dans le cadre d’une autorisa-
tion temporaired’utilisation (formulaire
ministériel à remplir et à adresser à un
pharmacienhospitalier qui transmetà la
Haute Autorité de Santé). Le patient est
alors éligible pour recevoir du Restasis
(ciclosporine à 0,05 %). Pour les méde-
cins n’ayant pas accès à ces ATU, il est
aussi possible de demander une prépa-
ration magistrale de collyre à 0,05 % de
ciclosporine (en suspension lipidique).

Ces préparations sont en général pré-
parées par les pharmacies des CHU. La
posologie est de l’ordre de 2 gouttes par

tés mucomimétiques très adaptées aux
sécheresses oculaires sévères.

Enpratique, il estdifficiledeprévoirune
prescription de substituts lacrymaux
qui soit optimale pour tous les patients
[12]. Il est souvent utile de mélanger les
classes de substituts lacrymaux, lais-
sant le soin aux patients de trouver la
bonne posologie pour chacune d’entre
elles, en s’adaptant selon les circons-
tances. En effet, un patient souffrant
d’une sécheresse oculaire peut n’avoir
besoin que d’un traitement relativement
léger lorsqu’il se trouve à son domicile,
et, à l’inverse, requérir des traitements
beaucoup plus protecteurs pour la sur-
face oculaire lorsqu’il est soumis à des
agressions telles que la fumée de tabac,
l’air conditionné, la chaleur ou le froid
excessif…

L’éducation du patient par le médecin,
puis son auto-éducation, sont donc des
points essentiels de la consultation spé-
cialisée en sécheresse oculaire. Il est
d’ailleurs illusoire de vouloir soulager
parfaitement un patient dès la première
prise en charge. A l’inverse, il convient
de lui expliquer le caractère chronique
de sa maladie, et donc la nécessité d’un
traitement au long cours avec plusieurs
consultations pour adapter la prescrip-
tion. La fréquence de ces consultations
ne doit pas en revanche être trop impor-
tante, car l’amélioration peut prendre
plusieurs semaines après chaque modi-
fication de traitement.

[ Les facteurs associés

Si le patient présente une instabilité
lacrymale par blépharite, les conseils
d’hygiène palpébrale sont indispen-
sables [13]. Dans les cas les plus sévères,
on peut même utiliser des traitements
anti-inflammatoiresparvoiesystémique
(les cyclines sont reconnues comme
actives dans cette indication) ou par
voie topique(ciclosporineouazithromy-
cine, hors AMM à l’heure actuelle). De
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CooperVision a récemment été récompensé par UK Best Factory Awards dans la catégorie “Société la plus innovante”. Cette
récompense a été attribuée à CooperVision pour de nombreuses raisons parmi lesquelles se trouvent les choix stratégiques de
production menés dans les usines anglaises. Ces cinq dernières années, l’usine a enregistré une hausse de fabrication de 44 %
avec plus de 480 millions de lentilles, soit 1,3 million par jour.
Du côté américain cette fois, The Cooper Companies s’élève à la 21e position du Top 40 2012 de “The Best Companies for Lea-
ders” (les entreprises disposant des meilleurs managers) effectué par le magazine américain Chief Executive. La direction de
Cooper Companies est récompensée pour sa pertinence d’organisation ainsi que pour sa gestion du temps et sa qualité d’im-
plication managériale. Ce classement est d’autant plus remarqué que CooperVision est le seul fabricant de lentilles présent
dans le Top 40. J.N.

D’après un communiqué de presse de CooperVision
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Reconnaître et traiter
une allergie oculaire

L a première chose est de définir
ce que l’on appelle “expression
ophtalmologique d’une aller-

gie”. Pour l’allergologue, il s’agit d’une
entité étiologique qui regroupe toutes
les conjonctivites déclenchées par un
ou plusieurs allergènes. Le mécanisme
physiopathologique retenu est une
réponse de type immédiat (anaphy-
laxie). Ces manifestations peuvent être
aiguës ou chroniques. Pour l’ophtal-
mologiste, il s’agit d’une entité clinique
regroupant les conjonctivites saison-
nières et perannuelles, et les kérato-
conjonctivites vernales et atopiques. Les
allergies de contact peuvent également
être retenues.

[ Signes et manifestations

Bien que très variée, la clinique des
manifestations oculaires allergiques ne
présentequepeudesignesetsymptômes
spécifiques.C’estavant tout lacombinai-
son des signes et symptômes, ainsi que
desdonnées recueilliesà l’interrogatoire
qui vont orienter le diagnostic.

>>> Ainsi, le prurit oculaire est le
principal symptôme d’allergie. Il est
lié à la libération d’histamine. Il est
présent dans toutes les manifestations
allergiques oculaires avec cependant
une expression plus ou moins marquée.

>>> Le larmoiement aussi fait partie des
signes. Il évoque une conjonctivite mais
aussi une kératite.

>>> La rougeur oculaire est non spéci-
fique de l’allergie mais pourra orienter
vers elle malgré tout lorsqu’elle est iso-
lée.

>>> La photophobie orientera vers une
kératite épithéliale tout comme la dou-
leur.

Enfin, certains signes et symptômes
moinsspécifiquesetcommunsàd’autres
pathologies de la surface oculaire
(comme la sécheresse oculaire), comme
les sécrétions matinales, les sensations
de corps étranger, de brûlures oculaires
peuvent se rencontrer lors d’allergie
oculaire.

L’interrogatoire prend donc toute
son importance. Il recherchera les

antécédents personnels ou familiaux
d’allergie, la notion d’unité de temps
et de lieu (qui permettra d’orienter
vers un allergène), des éléments sur
l’environnement du patient (profes-
sionnel, personnel, habitus…). Il
s’intéressera aussi à la prise en charge
antérieure de la maladie allergique,
si elle est connue. Enfin, les autres
antécédents médicaux seront à recher-
cher (ex. : prise antérieure de collyre,
maladie auto-immune, pathologie der-
matologiques, traitements généraux
pouvant altérer la surface oculaire…).

Pour finir, l’ophtalmologiste s’attardera
sur l’aspect clinique : hyperhémie
conjonctivale, les papilles de petites
tailles ou géantes, les follicules, le ché-
mosis, les sécrétions, la limbite, sans
oublier les signes lacrymaux, en par-
ticulier l’instabilité du film lacrymal
(raccourcissement du Break-up time).
Seront également à rechercher : les
kératites (dont la topographie sera tout
aussi importante que la présence pour
l’orientation diagnostique), l’eczéma
des paupières, la blépharite associée et
la baisse d’acuité visuelle.

[ Prise en charge et traitement

1. Première étape

La prise en charge thérapeutique passe
d’abord par l’identification de la forme
clinique de la conjonctivite allergique
et par là-même de la physiopathologie
des manifestations. Les mécanismes
ainsi identifiésconduirontà l’utilisation
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adaptée des moyens thérapeutiques mis
à notre disposition.

D’un point de vue logique et évident,
l’identification d’un allergène causal
va orienter en priorité vers l’éviction
ou l’évitement de l’allergène et vers
des règles hygiéniques simples (ex. :
douche) mais efficaces. Cette identifi-
cation passe par le bilan allergologique
(prick-test,Rast, testdeprovocationcon-
jonctivale…). Les autres moyens symp-
tomatiques à notre disposition sont: les
lavagesoculaireset substituts lacrymaux
utiles, quelle que soit la forme clinique
de la conjonctivite ou de la kératocon-
jonctivite allergique ; les cataplasmes
froids calmant le prurit ; les protections
solaires, capitales dans les kératites; les
hydratants cutanés et la prise en charge
des dysfonctionnements meibomiens.
On peut aussi conseiller d’éviter de se
frotter les yeux. Ces moyens simples
serontàpréconiserdans lamajoritépour
ne pas dire la totalité des manifestations
allergiques oculaires.

2. Deuxième étape

Le deuxième temps de la prise en charge
va passer par la pharmacopée.

Les antidégranulants mastocytaires,
dont l’utilisation est topique, sont
de loin les premiers traitements uti-

lisés dans les manifestations oculaires
allergiques.Leurcaractèrenonconservé,
l’implication des mastocytes et leur effet
préventif les ont placés au premier rang.
Certains avancent en plus des effets
autres (anti-leucotriène, anti-complé-
ment…). Cette suprématie va peut-être
être mise à mal avec l’arrivée de nou-
velles molécules anti-histaminiques
locales non conservées, ou d’anti-H1 à
effet multiple (anti-H1, antidégranulant,
anti-inflammatoire au sens large…) con-
servés ou non.

Ces anti-H1 locaux vont bloquer
l’expression de l’histamine (prurit et
rougeur conjonctivale), diminuant for-
tement les manifestations cliniques. En
cas d’effet multiple, ils bloqueront la
réponse allergique à plusieurs endroits
de la cascade, procurant en théorie des
effets comparables à l’utilisation de plu-
sieurs classes thérapeutiques.

Lesanti-H1générauxontaussi leurplace
dans l’arsenal. Ils seront à prescrire en
priorité en cas de manifestations ocu-
lairesassociéesàd’autresmanifestations
allergiquesgénérales (rhinite,asthme…).

Les corticoïdes locaux (ou généraux)
vont prendre tout leur intérêt lors
d’atteintes cornéennes mettant en jeu
le pronostic visuel du patient, ou lors
d’atteintes palpébrales sévères. Leur uti-

lisation inappropriée expose le patient
à une corticodépendance faisant courir
des risques de complications iatrogènes
importantes (cataractes, glaucomes, ris-
ques infectieux…).

L’apport des immunosuppresseurs est
alors un outil capital pour économiser
l’utilisation des corticoïdes.

Lesanti-inflammatoiresnonstéroïdiens
ne sont encore que très peu utilisés pour
la prise en charge des manifestations
allergiques oculaires.

3. Troisième étape

Le troisième volet de la prise en charge
passera par l’immunothérapie spéci-
fique, qui prendra toute sa place lorsque
l’allergène causal sera identifié. Elle est
le seul traitement causal susceptible de
modifier l’histoire naturelle de la mala-
die allergique. La prise en charge psy-
chologique du patient et de son entou-
rage sera indispensable en cas de formes
sévères invalidantes. Tout comme le
recours à la chirurgie s’imposera en
cas de plaque vernale, complication
cornéenne des kératoconjonctivites du
même nom.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.
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Le laser PASCAL va-t-il
modifier les modalités
de réalisation de la PPR?

P. MASSIN, B. DUPAS
Hôpital Lariboisière, Université Paris Diderot,
PARIS.

L e laser PASCAL (PAttern SCAnning
Laser) produit par Optimedica est

un laser multi-spots semi-automatisé
qui permet la délivrance rapide d’im-
pacts de laser multiples, de 532 nano-
mètres de longueur d’onde (laser YAG
doublé) (fig. 1). Une seule impulsion sur
la pédale provoque une salve d’impacts
qui suivent un schéma de tir groupé
(pattern) prédéterminé : carré, cercle,
arc de cercle ou grille maculaire. Les
impacts sont délivrés séquentiellement
demanière très rapide. Ilsontunecourte
durée, de 10 à 20 ms (pour une durée
de l’ordre de 100 ms pour les lasers
traditionnels) et entraînent des dégâts
histologiques moindres que les lasers
traditionnels, avec un moindre échauf-
fement de l’épithélium pigmentaire et
une relative préservation des structures
rétiniennes internes [1].

Cliniquement, cette courte durée d’ex-
position permet de réduire la douleur
ressentie par le patient. Cela a pour
conséquence également une réduction
de la taille des impacts par rapport aux
lasers traditionnels. Des impacts d’une
durée de 20 ms semblent être le meilleur

compromis entre efficacité et réduction
des dommages rétiniens collatéraux.

[ Réalisation pratique
de la photocoagulation
panrétinienne (PPR)

D’une façon générale, compte tenu de la
courte durée de l’impact, de plus fortes
puissances doivent être utilisées avec
les lasers multi-spots par rapport aux
lasers conventionnels, et la taille des
impacts étant plus petite, un plus grand
nombre d’impacts est nécessaire pour
couvrir une même surface de rétine. Il
faut en moyenne environ 2000 à 2500
impacts pour réaliser une PPR complète
chez un patient diabétique (à raison de
800 impacts en moyenne par séance).
La durée de la séance est néanmoins
largement réduite du fait de la multi-
tude d’impacts délivrés en un temps
très court.

Une séance dure de 5 à 10 mn. Les para-
mètres sont généralement les suivants:
durée : 20 ms, taille des spots 200 µm
(équivalent à 400 µm sur la rétine si
l’on utilise un verre de contact type
lentille Quadrasphérique Volk avec
magnification x 2), puissance moyenne
de 400 mW (entre 200 et 700 mW selon
les caractéristiques de l’œil du patient).
Les patients diabétiques présentent
fréquemment des opacités des milieux
(cataracteouhémorragie intravitréenne),
cequiamèneàmonter lespuissances.En
périphérie rétinienne, la puissance doit
être diminuée.

En général, une PPR peut être réalisée
en deux à trois séances, mais il est pos-
sible de la réaliser en une seule séance,
avec une très bonne tolérance, les effets
secondaires tels que décollement de
rétineexsudatif,décollementchoroïdien
ou uvéite antérieure n’ayant été qu’ex-
ceptionnellement observés [2-5]. Ainsi,
ce nouveau laser offre des avantages cer-
tains, notamment pour la réalisation de
PPR urgentes (glaucome néovasculaire,

rétinopathie diabétique floride). Dans
ces cas, le nombre total d’impacts doit
être très élevé et atteindre 3000 ou 4000,
et la PPR est alors combinée à des injec-
tions intravitréennes d’anti-VEGF.
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Surveillance
ophtalmologique
des traitements
systémiques anti-
inflammatoires

I. AUDO
Unité d’Electrophysiologie, Centre de Référence
Maladies Rares Dystrophies rétiniennes d’origine
génétique, Hôpital des Quinze-Vingts,
et INSERM, Département de Génétique,
Institut de la Vision,
PARIS.

L es principaux traitements anti-
inflammatoires employés au long

cours dans le cadre de pathologies
systémiques sont les suivants : corti-
costéroïdes, anti-inflammatoires non

Questions flash

Fig. 1 : Exemple d’impacts de laser réalisés avec le
laser PASCAL.
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stéroïdiens, antipaludéens de synthèse,
antimétabolites telsque leméthotrexate,
salazopyrine, immunothérapie, INF-a,
anti-TNFa, avec une liste croissante de
nouvelles molécules.

Lasurveillanced’unetoxicitéauxantipa-
ludéens de synthèse (APS) est de loin la
cause la plus fréquente des sollicitations
de l’ophtalmologuepources traitements
anti-inflammatoires. La chloroquine
(CQ) ou nivaquine et l’Hydroxychloro-
quine (HCQ) ou Plaquenil, initialement
et toujours prescrits pour la prévention
du paludisme, sont largement employés
dans lespathologies inflammatoires sys-
témiques telles que polyarthrite rhuma-
toïde, lupus, et autres connectivites. Les
mécanismesd’actionanti-inflammatoire
restentprécisémentmalconnuset impli-
quent entre autres: une modification du
pH des lysosomes avec diminution de la
présentation de l’antigène résultant en
uneinhibitionde lastimulationdes lym-
phocytes CD4 mais une stimulation des
CD8, une diminution des taux sériques
de certaines cytokines (IL-6, IL-18, et
TNF-a) et une inhibition de la stimula-
tion des récepteurs TLR-9 [1].

Le principal effet secondaire des anti-
paludéens de synthèse est la survenue
d’une maculopathie qui peut entraîner
une altération sévère et irréversible de
la vision centrale tout en restant un évé-
nement rare.L’actionanti-inflammatoire
de laCQseraitd’1,5 foissupérieure,mais
le risque de toxicité maculaire multiplié
par 2 par rapport à l’HCQ, même s’il
n’existe pas d’étude comparative stricte.
La prévalence de la maculopathie a été
évaluéeàenviron0,5 %pour l’HCQetde
1 à 16 %pour laCQ[2]. WolfeetMarmor
2011 ont établi pour l’HCQ un risque
exceptionneldans les5-7es annéesetune
prévalence de 1 % après 5 ans [3, 4]. Les
facteurs de risque de toxicité maculaire
aux APS sont les suivants:
– durée de la prise > 5 ans pour l’HCQ,
probablement moins pour CQ (2ans);
– dose cumulée totale: HCQ > 1000 g et
CQ > 460 g avec des doses journalières

de l’HCQ > 400 mg/j ou > 6,5 mg/kg et
d’CQ > 250 mg ou > 3 mg/kg;
– âge > 60 ans;
– dysfonction rénale ou hépatique;
– surcharge pondérale (importance de
rapporter la dose à la masse maigre) ;
– maculopathie ou atteinte rétinienne
préexistante.

Les symptômes visuels d’une toxicité
maculaire débutante sont en général
inexistants. Très rarement, elle peut se
manifester par des difficultés à la lecture
ou un trouble en vision de loin, des sco-
tomes paracentraux ou, exceptionnelle-
ment et tardivement, une photophobie
et des photopsies.

L’acuité visuelle est normale au début
(il s’agit d’une atteinte périfovéolaire).
L’examenàlalampeàfentepeutmettreen
évidencedesdépôtscornéens, fréquents,
asymptomatiques,noncorrélésaurisque
maculaireetquidisparaissentà l’arrêtdu
traitement. L’examen du fond d’œil met
en évidence une atteinte maculaire bila-
térale à prédominance inférieure, avec
au début de très discrets remaniements
de l’épithélium pigmentaire maculaire,
puis une dépigmentation inféromacu-
laire avec épargne fovéolaire (aspect de
maculopathie en “œil de bœuf”).

L’évolution est marquée par l’apparition
d’une atrophie maculaire à prédomi-
nance inférieure, et aux stades ultimes,
d’importantes altérations pigmentaires
diffuses pouvant poser le problème du
diagnostic différentiel avec une rétinite
pigmentaire.Unefois lespremierssignes
de toxicité installés, aucun traitement
n’est disponible et les altérations macu-
laires peuvent évoluer même plusieurs
années après l’arrêt des APS, d’où l’im-
portance de la surveillance pour une
détection précoce de signes de toxicité
induisant un arrêt du traitement avant
l’installation de lésions irréversibles et
sévères. Le protocole de surveillance
repose donc sur le dépistage précis de
l’atteinte maculaire et s’est largement
modifiéaucoursdesdernièresannées[5].

Ainsi, l’électrorétinogramme (ERG) glo-
baletl’électro-oculogrammeapparaissent
maintenant comme non appropriés pour
un dépistage précoce. Celui-ci repose sur
la mesure du seuil de sensibilité dans les
10° centraux par périmétrie statique avec
uneattentionparticulièreà lazonesituée
en supérieur du point de fixation.

La périmétrie statique pourra être réali-
séeenprétraitementoudanslespremiers
mois du traitement comme examen de
base, puis au moins tous les 18 mois les
cinq premières années et une fois par an
après cinq années de traitement pour
l’HCQ (annuellement, voire tous les six
mois après cinq ans pour la CQ).

Le champ visuel sera complété par un
examen du fond d’œil à la recherche de
signes de maculopathie.

La vision des couleurs peut être un test
complémentaire et montre typiquement
un déficit d’axe bleu jaune au début au
15HUE-DésaturédeLanthoni,maispeut
être normale (atteinte périfovéolaire) et
ne pourra être utilisée seule dans la stra-
tégie de dépistage.

L’ERG multifocal est également un bon
test de fonction maculaire et pourra être
utilisé alternativement au champ visuel
central, encasdedifficultéderéalisation
de ce denier ou en cas d’altération pour
confirmer l’originemaculaire rétinienne
de l’hyposensibilité constatée au champ
visuel.

Un certain nombre de publications ont
récemment montré l’intérêt de l’ima-
gerie (auto-fluorescence et spectral
domain OCT) dans le dépistage des
toxicités précoces aux APS.

Même si ces tests sont un appoint inté-
ressant pour le diagnostic précoce,
aucune étude n’est disponible pour
comparer leur sensibilité par rapport
aux tests fonctionnels qui doivent rester
l’outil de choix dans la surveillance du
traitement par APS.
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tus localisés à la choriocapillaire, ce qui
engendre secondairement des infarctus
de l’épithélium pigmentaire (EP) adja-
cent. L’ischémie de l’EP se manifeste par
unelésionjaunâtre.Cettelésionpersistera
malgrélanormalisationdelatensionarté-
rielle sous la forme des taches d’Elschnig
[12]. La distribution de ces atteintes n’est
passystématiséeetréaliseuntableaud’is-
chémie choroïdienne multifocale.

Dans l’hypertensionartériellechronique
et lentement progressive, l’atteinte réti-
nienne précède l’atteinte choroïdienne,
ce qui explique la fréquence des vaso-
spasmes focaux au cours de l’HTA gra-
vidique. Par contre, en cas de poussées
d’HTA sévères et aiguës, les vaisseaux
choroïdiens seront lésés de façon plus
sévère et plus précoce que les vaisseaux
rétiniens, du fait, entre autres, du dépas-
sementdusystèmenerveuxsympathique
danslecontrôledudébitchoroïdien[13].

[ Symptomatologie

Les symptômes sont divers et sont rare-
mentlapremièremanifestationdelatoxé-
miegravidique.Onpourraretrouver:une
baissed’acuitévisuelle,desscotomes,des
photopsies,unediplopieetuneamaurose.

[ Clinique

l Rétinopathie

En cas d’hypertension, les artérioles réti-
niennes se contactent pour maintenir le
flux sanguin au niveau habituel, ce rétré-
cissement peut être focal ou diffus, il est
révéléparunrefletartériolairecuivré(qui
peut se transformer en reflet argenté lors
dupassageà lachronicitéde lavasocons-
triction). Ce rétrécissement est présent
dans40à100 %descasdeprééclampsie.
L’importance et le nombre de rétrécisse-
mentsfocauxsontcorrélésàl’importance
de l’HTA, et cette atteinte serait plus fré-
quente chez les patientes ayant une HTA
préexistante à la grossesse [14].

clampsie, Doppler utérin pathologique,
grossesse multiple, diabète insulinodé-
pendant) [7, 8]. En France, deux études
retrouvaient une fréquence à 1,1-1,5 %
chez les nullipares [9, 10], et à 0,4 %
chez les multipares [9]. Les facteurs de
risque de développer une prééclampsie
sont: nulliparité, grossesse gémellaire,
prééclampsie antérieure, âge maternel
< 17 ansou> 40ans,diabète,obésité,HTA
chroniquepréexistante,unsyndromedes
anticorps antiphospholipides [11].

La prééclampsie sévère se défi-
nit par la présence d’un seul critère
parmi : une PAS ≥ 160 mm Hg et une
PAD ≥ 110 mmHg, une protéinurie
≥ 5 gr/24 h, un œdème aigu pulmo-
naire, oligurie< 500 mL/24 h,créatinine
sérique > 120 µmol/L, hémolyse, throm-
bopénie (< 100000/µl), élévation des
transaminases sériques (ASAT > 2 fois
la normale), la présence de céphalées,
de troubles visuels et d’épigastralgies.

L’éclampsie correspond à l’ajout de crise
convulsive tonico-clonique au tableau
de prééclampsie. Sa fréquence est éva-
luée à 0,1 % des grossesses.

[ Physiopathologie

Le flux sanguin est autorégulé au niveau
de la circulation rétinienne et sous
contrôle du système nerveux sympa-
thique pour la circulation choroïdienne.
Les manifestations rétiniennes au cours
de l’HTA gravidique sont secondaires à
une vasoconstriction artériolaire.

En cas d’hypertension aiguë, il survient
une vasoconstriction des artérioles réti-
niennespourmaintenirundébit sanguin
stable. Cette vasoconstriction est à l’ori-
gined’unerétinopathiehypertensive.Ce
rétrécissementartériolaireest transitoire
et disparaît après normalisation de la
tension artérielle.

Au niveau de la choriocapillaire, la
vasoconstriction induit de petits infarc-
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Toxémie gravidique
et rétine

S. MILAZZO, O. LE MOINE
Clinique Ophtalmologique Saint-Victor,
AMIENS.

[ HTA gravidique,
prééclampsie et éclampsie

L’hypertension artérielle (HTA) gravi-
dique se définit par une pression arté-
rielle systolique (PAS) ≥ 140 mm Hg et/
oudiastolique (PAD)≥ 90 mmHgàpartir
de 20 semaines d’aménorrhée. Sa fré-
quence au cours des grossesses est esti-
méeentre6et15 %selonlesétudes [1-2].

La prééclampsie se définit par l’associa-
tion d’une HTA au cours de la grossesse
etd’uneprotéinurie≥300 mg/24 hou≥1+
à la bandelette urinaire. Sa fréquence se
situe entre 2,5 % et 6,5 % dans les gros-
sesses à bas risque [3-6], et 20 % à 25 %
chez les patientes à haut risque (hyper-
tension chronique, antécédent de préé-
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sesse, la rétinopathie et la choroïdopa-
thie liée à la prééclampsie sont moins
fréquentes.

L’hypertension artérielle induit un
vasospasme des artérioles rétiniennes
et choroïdiennes. Le rétrécissement
focal des artérioles rétiniennes est plus
fréquent que le tableau d’ischémie cho-
roïdienne multifocale.

Le traitementpassepar lapriseencharge
de la prééclampsie, sans traitement oph-
talmologique spécifique. La récupéra-
tion visuelle est généralement bonne.
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fluorescéine dans l’espace sous-rétinien
aux temps tardifs. Ceci met en évidence
le lien de causalité entre occlusion arté-
riolaire choroïdienne et décollement
rétinien exsudatif.

L’angiographie au vert d’indocyanine
confirme l’existencedezonedenon-per-
fusion aux temps précoces, et de fuites
sous-rétiniennesauxphases tardives.Ce
tableau confirme l’existence d’infarctus
choroïdiens.

[ Prise en charge

Le traitement des manifestations oph-
talmologiques passe par un traitement
étiologique de l’HTA. La stratégie théra-
peutiqueestduressort desobstétriciens.
Untraitementmédicalhypotenseurpeut
suffire dans la prééclampsie peu sévère,
mais, en présence de signes de gravité, le
traitementpasserapar l’extractionfœtale
par césarienne.

[ Evolution

Les symptômes ophtalmologiques sont
généralement transitoires.

Levasospasmedesartérioles rétiniennes
est réversible après l’accouchement,
mais, dans de rares cas, une sclérose de
la paroi vasculaire peut persister.

Malgré la présence d’un DSR et de
lésions de l’EP à la phase aiguë, la récu-
pération visuelle se fait généralement
dans les semaines suivant l’accouche-
ment. La limitation de l’acuité visuelle
est généralement liée à l’existence d’un
décollement séreux rétinien ayant tou-
ché la région maculaire, ou d’une cica-
trice pigmentée localisée à la macula.

[ Conclusion

Du fait de l’amélioration de la prise en
chargedes femmesaucoursde leurgros-

Les hémorragies rétiniennes, exsudats
et nodules cotonneux habituellement
présents dans la rétinopathie hyperten-
sive sont peu ou pas fréquents dans la
toxémie gravidique [14]. Leur présence
doit faire rechercher une autre étiologie
(rétinopathie diabétique par exemple).

l Choroïdopathie

A la phase aiguë, l’ischémie de la cho-
riocapillaire et de l’EP est révélée par
des lésions jaunâtres de l’EP (dans 58 %
des cas) en région maculaire ou péripa-
pillaire, ainsi que par des décollements
séreux rétiniens (dans 65 % des cas) bul-
leux et bilatéraux [15].

A distance de l’épisode et malgré la
normalisation de la TA, on constate des
séquelles de l’ischémie choroïdienne.
Les taches d’Elschnig sont de petites
lésions atrophiques rondes et centrées
par un amas de pigment, qu’on retrouve
enlieuetplacedes lésions jaunâtresdela
phase aiguë [16, 17]. On objective aussi
des stries de Siegrist, qui apparaissent
comme une pigmentation radiaire rec-
tiligne le long des artères choroïdiennes.

[ Paraclinique

l Angiographie

L’angiographie n’est pas formellement
contre-indiquéeaucoursde lagrossesse,
mais sa réalisation n’est pas nécessaire
pour affirmer le diagnostic chez une
femme enceinte présentant au fond de
l’œil les signes cliniques de rétinopathie
et de choroïdopathie décrits plus haut.
Sa réalisation montrera des signes d’is-
chémie choroïdienne multifocale.

Au niveau rétinien, l’angiographie à la
fluorescéinenemontrepasd’altérations.

Au niveau de la choriocapillaire, on
retrouve un retard de perfusion aux
temps précoces, et des aires de non-per-
fusion avec fuites puis accumulation de
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Sécheresse, blépharites
et bouchons lacrymaux

S. DOAN
Praticien Hospitalier,
Hôpital Bichat,
Fondation A. de Rothschild,
PARIS.

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

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

[ Les bouchons lacrymaux
sont-ils efficaces ?

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

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

[ Sont-ils indiqués pour toutes
les sécheresses ?

l Dans une sécheresse hypoproductive
isolée ➞ OUI

l Dans unesécheressehyperévaporative
➞ ATTENTION
– Attention aux blépharites
– Attention si larmoiement
– Attention si Gougerot-Sjögren avec
blépharite

2. Prévalence des signes biocliniques
(%)

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

[ Traitement

l But: ramener en 1 à 6 heures la pres-
sion artérielle
–vers160-170mmHgpour lasystolique,
– vers 100 mmHg pour la diastolique.

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

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

S. MILAZZO
Clinique Ophtalmologique Saint-Victor,
AMIENS.

[ Définition

– TA > 200/130 mmHg
–RétinopathiehypertensivestadeIIIouIV
– Une ou plusieurs autres atteintes vis-
cérales

1. La classification de Keith, Wagener
et Barker :

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

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

– Absence d’efficacité.
–Pertedubouchon:c’est lacomplication
la plus fréquente: 47 % à 6 mois. Elle sur-
vientsurtoutsideuxièmeposeouposeen
supérieur. Elle passe souvent inaperçue
➞ Intérêt des bouchons à taille unique?
– Sténose méatique secondaire.
– Larmoiement.
– Erosions conjonctivales.
– Inflammation/granulome du méat.
– Migration, avec le plus souvent évacua-
tion pas les voies naturelles, et plus rare-
ment inflammation/infection granulome
canaliculaire.
– Diminution de la sécrétion lacrymale
basale,parrétrocontrôlesurlaboucleréflexe.

[ Conclusion

Les bouchons méatiques bénéficient
d’un rapport bénéfice/risque important,
surtout avec les nouveaux modèles. Une
explication claire de leur mécanisme
d’action, des modalités de pose et des
éventuelles complications, permet de
rassurer les patients que cette pose de
“clous méatiques” peut effrayer.

Pour en savoir plus
Doan S. La Sécheresse oculaire : de la clinique
au traitement. Paris: Medcom. 2009.
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Savoir diagnostiquer
une uvéite associée
à une arthrite juvénile
idiopathique

B. BODAGHI
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Pitié-Salpêtrière,
PARIS.

L es uvéites pédiatriques ne repré-
sentent que 10 % de l’ensemble des

uvéites. L’arthrite juvénile idiopathique

sont libérés dans le canalicule, ils se
dilatent et épousent la forme du méat.
– Pas de dilatation nécessaire.

2. Les bouchons canaliculaires

Ils sont en position canaliculaire et ne
sont donc pas visibles.

l Bouchons Lacrimedics Opaques (Larm
o tec ) (fig. 2)
– Non résorbables, 3 tailles.
– Résorbables en polydioxanone,
2 tailles, ils se résorbent en 6 mois.
– Résorbables en collagène, leur durée
est de 7 jours.

l BouchonscanaliculairesOasisFormFit
(Innova) (fig. 3)

Non résorbables en hydrogel, de taille
unique, ils épousent le canalicule en 10
minutes après l’insertion

l Dans une sécheresse avec inflamma-
tion ➞ NON

[ Quand poser des bouchons
lacrymaux ?

– Si échec des larmes artificielles à
bonne posologie
– Avant ou après ciclosporine collyre
– Plus tôt si Schirmer < 5-10 mm
– Si kératoconjonctivite sèche

[ Quels bouchons lacrymaux ?

Il en existe plusieurs types : non résor-
bables ou résorbables.

1. Les bouchons méatiques

Ils se bloquent dans le méat lacrymal, de
part et d’autre de celui-ci.

l Les bouchons méatiques non résor-
bables classiques

– Taille à adapter au patient (5 tailles).
– Dilatation méatique nécessaire.
– Parfois difficiles à poser.
– Trop grands ➞ douleurs à la pose, alté-
ration du méat.
– Trop petits ➞ migration, perte.

l Les bouchons méatiques non résor-
bables Painless plug (FCI) (fig. 1)

– De taille unique, ils sont montés sur
mandrin en position étirée. Lorsqu’ils

Fig. 1.

Fig. 2.

Fig. 3.
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Premier médicament autorisé* dans
le traitement de l’œdème maculaire suite
à une OBVR ou une OVCR en Europe1

Amélioration durable de la vision après une
seule injection intravitréenne jusqu’à 6 mois3
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[ Rappels sémiologiques

La hyalite est le signe cardinal de
l’uvéite intermédiaire et la première
difficulté est sa cotation reproductible
entre examinateurs. En effet, l’analyse
du vitré repose d’une part sur sa cel-
lularité et d’autre part sur son trouble
global, ou haze, en rapport avec une
augmentation du taux de protéines
dans le vitré. Il n’existe pas de consen-
sus international pour la cotation de la
cellularité vitréenne. Or c’est le carac-
tère cellulaire du vitré qui témoigne
d’une inflammation vitréenne active
en sachant qu’un aspect de Tyndall pig-
menté ou des opacités vitréennes fibril-
laires peuvent continuer à être obser-
vés alors que l’inflammation active est
résolutive.

Les signes spécifiques de l’uvéite inter-
médiaire sont à rechercher minutieuse-
ment et comportent:
– des amas de cellules inflammatoires
sousforme“d’œufsdefourmi”ou“boules
de neige”, siégeant le plus souvent au
niveau de la base inférieure du vitré;
–desexsudatsblanchâtres±segmentaires
etconfluentsàlaparsplana,prenant l’as-
pect d’une banquise et prédominants en
inférieur mais possibles sur 360°;
– des vascularites rétiniennes segmen-
taires à type de périphlébites sous forme
d’infiltrats périveineux.

L’examen attentif de la périphérie réti-
nienne est indispensable à la recherche
de membranes prérétiniennes périphé-
riques, de déchirures rétiniennes et de
néovascularisation à la base du vitré à
risque d’hémorragie intravitréenne.

L’inflammation chronique est à l’ori-
gine des complications au pôle pos-
térieur : œdème maculaire qui guide
les indications thérapeutiques, mem-
brane épirétinienne dont on sait qu’il
s’agit d’un facteur de mauvais pronos-
tic, plus rarement néovascularisation
prérétinienne secondaire à l’ischémie
périphérique.

à la corticothérapie devrait être dépisté
le plus tôt possible et traité avec la plus
grande détermination. Par ailleurs, la
kératite en bandelette et la cataracte sont
des complications moins fréquentes en
2012 étant donné le dépistage plus pré-
coce de la maladie et son traitement plus
efficace. Le tyndallomètre laser joue un
rôle importantdans l’évaluationprécise,
reproductive, quantitative et non inva-
sive de l’inflammation.

La dernière anomalie non négligeable
mise en évidence plus récemment est
la présence d’altérations maculaires à
type d’épaississement périfovéolaire,
d’œdème maculaire et de décollement
séreux rétinien. Cette caractérisation a
été possible grâce à l’OCT et a permis
de retarder un grand nombre de phaco-
exérèses, en traitant plus efficacement
l’inflammation oculaire responsable
de baisse visuelle et évitant ainsi des
complications post-chirurgicales dan-
gereuses et souvent inutiles.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Uvéites intermédiaires :
les reconnaître
et les traiter

J.B. DAUDIN
Unité de Consultation et Chirurgie Ambulatoire
d’Ophtalmologie, Hôpital Cochin, PARIS.

L e terme d’“uvéite intermédiaire” a
été précisé par le groupe de travail

international du SUN (Standardization
of Uveitis Nomenclature) et correspond
ausous-grouped’uvéitesoùlevitréest le
siteprincipalde l’inflammation.Laprise
en charge des uvéites intermédiaires se
heurte à trois difficultés spécifiques :
la quantification de l’inflammation
vitréenne, le caractère majoritairement
idiopathiquedecesuvéiteset lesdifficul-
tésdepriseenchargedes formessévères.

(AJI) en est l’étiologie la plus fréquente.
Elle ne doit donc être négligée en aucun
cas sous peine d’aboutir à des complica-
tionsirréversibles.Cetteinflammationsur-
vientprincipalementaucoursdelaforme
oligo-articulairedelamaladie,plutôtchez
la petite fille de moins de 5 ans. Elle est
plus rare dans les formes polyarticulaires
de la maladie. L’uvéite survient générale-
ment après l’atteinte articulaire dont le
diagnostic est relativement facilité par la
sémiologie clinique, mais également par
la présence des anticorps antinucléaires.

Le danger de cette uvéite réside dans
son caractère insidieux. Ainsi, la symp-
tomatologie clinique est réduite à son
simple minimum, voire souvent absente
dans les formes modérées de l’affection.
Lorsque le diagnostic est fortement sus-
pecté, l’enfant est adressé à l’ophtalmo-
logiste afin de dépister une uvéite à bas
bruit.En l’absenced’une telle inflamma-
tion,unexamenrégulier restecependant
indispensable. Celui-ci sera réalisé de
façon systématique et à intervalles régu-
liers adaptés aux principaux facteurs de
risque. En effet, une surveillance tri-
mestrielle sera réalisée en cas d’atteinte
oligo-articulaire à FAN+ chez un enfant
de moins de 5 ans. Le risque est plus
faible en cas d’atteinte polyarticulaire
(surveillance ophtalmologique généra-
lement semestrielle) et nul dans la forme
systémique de l’affection.

L’uvéite est classiquement antérieure,
non granulomateuse et très synéchiante.
La présence de précipités rétrocor-
néens a été soulignée dans 20 à 30 %
des cas, mais doit d’abord faire élimi-
ner une granulomatose comme la sar-
coïdose, la tuberculose ou une maladie
de Lyme. L’inflammation est bilatérale
dans 75 % des cas, mais la bilatéralisa-
tion est exceptionnelle après 12 mois
d’évolution. L’inflammation est prin-
cipalement chronique, ce qui explique
l’étendue et la sévérité des synéchies.
Le contrôle de la pression oculaire est
d’importance capitale. Un glaucome lié
à l’inflammation torpide ou secondaire
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– les vascularites: le plus souvent vei-
neuses, elles peuvent être mixtes ou
artérielles, faisant plus spécifiquement
évoquer une maladie de Behçet ou une
nécrose rétinienne aiguë (ARN). Elles
peuvent être visibles au fond d’œil sous
forme d’engainements blanchâtres, ou
n’êtreapparentesqu’enangiographiesous
formedediffusionsautourdesvaisseaux.

Les vascularites peuvent se compliquer
d’occlusions (veineuses ou artérielles),
parfois hémorragiques (Behçet, lupus et
autres connectivites), d’ischémie rétini-
enne (ARN, Behçet, maladie de Eales),
ou encore d’œdème maculaire, par dif-
fusion des gros vaisseaux du pôle posté-
rieur.

Certaines lésions choriorétiniennes ou
rétiniennes peuvent être caractéris-
tiques: l’exemple classique de la toxo-
plasmose oculaire, par l’association
d’un foyer blanc actif à proximité d’un
foyer (pigmenté ou atrophique) ancien
cicatriciel, permet de faire le diagnostic
au simple examen du fond de l’œil. De
même, les taches typiques de chorioré-
tinopathie de Birdshot permettent un
diagnostic quasi clinique de la maladie,
à compléter néanmoins par un typage
HLAA29.Les lésionsdechoroïditemul-
tifocale, visibles notamment au cours de
la sarcoïdose, se présentent sous forme
de taches profondes, jaunâtres et de
petite taille, parfois d’âge différent, cer-
tainesd’entreellesdevenuesatrophieset
prédominantes en moyenne périphérie.

L’analyse de la macula, fondamentale,
s’attachera à détecter:
– un œdème maculaire, élément essen-
tiel du pronostic visuel des uvéites
postérieures, et au mieux objectivé par
un OCT maculaire;
– une membrane épimaculaire, compli-
quant souvent une inflammation intra-
vitréenne prolongée;
– des néovaisseaux sous-maculaires;
– des lésions spécifiques, comme les
exsudats en couronne périmaculaires
dessinant l’aspect typique de neuroré-

être amené à privilégier ou à combiner
les traitements locaux (injections sous-
ténoniennes, injections intravitréennes
dedispositifde libérationdedexamétha-
sone, notamment en cas de dégénéres-
cence maculaire cystoïde post-inflam-
matoire) aux traitements systémiques
(corticothérapieorale lentementdécrois-
sante avec adjonction d’un traitement
immunosuppresseur d’épargne cortiso-
nique en cas de seuil de corticodépen-
dance jugée trop élevé). Les anti-TNFa
ont été associés dans de rares cas à des
poussées d’atteintes démyélinisantes et
ne sont donc pas recommandés dans le
traitement des uvéites intermédiaires.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intérêts concernant lesdonnéespubliéesdans
cet article.

Uvéites postérieures :
les reconnaître
et les traiter

J.B. DAUDIN
Unité de Consultation et Chirurgie Ambulatoire
d’Ophtalmologie, Hôpital Cochin, PARIS.

U ne uvéite postérieure se définit
comme une atteinte inflamma-

toire dont le site primaire est la rétine
ou la choroïde. Elle regroupe donc les
entités de choriorétinite (au premier
rang desquelles figure la toxoplasmose),
rétinite, neurorétinite et choroïdite, qui
peuvent être focales, multifocales ou
diffuses. Reconnaître une uvéite posté-
rieure impose donc l’analyse des points
suivants:
– le vitré: la cellularité (Tyndall vitréen)
et le trouble global ou haze du vitré
(équivalent du flare de chambre anté-
rieure) doivent être évalués, même si
leur analyse est parfois rendue difficile.
La discordance entre une hyalite dense
et l’absence d’œdème maculaire ou de
vascularites associées est évocatrice de
lymphome intra-oculaire;

[ Epidémiologie et étiologies

Les uvéites intermédiaires représentent
5à20 %desuvéites tousâgesconfondus
et 16 à 33 % des uvéites pédiatriques.
On observe deux pics de fréquence, l’un
vers25 -35 anset l’autreentre 5et15ans.
Elles sont bilatérales dans 75 % des cas,
souvent asymétriques. La grande majo-
rité est idiopathique. Néanmoins, il est
important de rechercher une étiologie
car une sarcoïdose ou une sclérose en
plaques (SEP) sont diagnostiquées dans
5 à 15 % des cas. Si le bilan initial ne
révèle aucun élément en faveur d’une
sarcoïdose, il est rare qu’une sarcoïdose
se révèle par la suite. En revanche, pour
la SEP il n’y a pas de corrélation tem-
porelle entre l’uvéite et la survenue de
manifestations neurologiques. Enfin,
il n’est pas toujours facile de différen-
cier une neurosarcoïdose d’une SEP en
cas de manifestations neurologiques et
d’anomalies de signal à l’IRM cérébrale.
Les autres étiologies, plus rares, sont
infectieuses et sont à évoquer selon le
contexte : parasitaires (surtout toxoca-
rose), bactériennes (syphilis, tubercu-
lose, maladie de Whipple, maladie de
Lyme, bartonellose) et virales (HTLV-1).

[ Principes de prise en charge

Le traitement n’est pas systématique
dans les formes idiopathiques, car
réservé aux uvéites se compliquant
notamment d’œdème maculaire cys-
toïde (OMC).L’abstention thérapeutique
concerne ainsi 30 à 40 % des patients,
certes leplus souvent ceux gênéspar des
myodésopsies, mais gardant une acuité
visuelle conservée. Les éléments déci-
sionnels des modalités de traitement en
cas de retentissement maculaire sont
essentiellement l’âge du patient (adulte/
enfant), le caractère uni- ou bilatéral de
l’OMC, l’échec (récidive précoce) ou
l’intolérance (hypertonie) des injections
périoculaires de corticoïdes retard, et
bien sûr l’existence ou non d’une étio-
logie retrouvée. On peut, selon les cas,
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[ Eléments d’orientation
étiologique issus
de l’interrogatoire

Le terrain (âge, antécédents cardiovascu-
laires,cancer,diabète…)ainsique lemode
desurvenuede labaissed’acuitévisuelle,
lorsquecelle-ciestprésente,constituentles
bases de l’orientation diagnostique. Une
symptomatologie aiguë ou subaiguë chez
un patient jeune, des douleurs à la mobi-
lisation du globe orienteront plus vers un
problème inflammatoire ou infectieux de
typenévriteoptique, tandisqu’unesymp-
tomatologieaiguëetbrutalechezunpatient
âgéorienteraplusversuneatteintedetype
vasculaire tellequ’uneneuropathie isché-
mique antérieure aiguë. L’œdème papil-
laired’allurechronique(symptomatologie
ancienne,progressive,aspectchroniqueet
fibreuxdel’œdèmepapillaire)orienteront
plusversunepathologiedetypecompres-
sive (méningiome des gaines) ou infiltra-
tive (lymphome, autre hémopathie, mais
également sarcoïdose).

[ Eléments d’orientation issus
de l’examen clinique

On s’attachera dans un premier temps à
éliminerunfauxœdèmepapillaire (dru-
sen du nerf optique, anomalie congéni-
tale du nerf optique, dysversion papil-
laire, petite papille de l’hypermétrope).

tion d’un foyer sur un trajet vasculaire
(toxoplasmose notamment).

Enfin, il convient de signaler qu’une
simplesurveillancesans traitementpeut
parfois suffire! C’est le cas des foyers de
toxoplasmose situés loin du pôle posté-
rieur, avec acuité visuelle conservée et
faiblehyalite,chezdespatients immuno-
compétents.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Conduite à tenir
devant un œdème
papillaire unilatéral

V. TOUITOU
Service d’Ophtalmologie, GH Pitié-Salpêtrière,
PARIS.

L a conduite à tenir devant un œdème
papillaireunilatéral est guidéeprin-

cipalement par les données obtenues
lors de l’interrogatoire et de l’examen
clinique. A l’issue de ces deux étapes,
l’ophtalmologiste dispose en général
de données suffisantes lui permettant
d’évoquer les grands axes de son bilan
étiologique et de prescrire les examens
complémentaires adaptés (fig. 1).

tinite stellaire de la maladie des griffes
du chat.

Enfin, l’examendelapapille,cliniqueou
angiographique, permettra d’identifier
un œdème papillaire, fréquent dans les
uvéites postérieures, mais peu spéci-
fique d’une étiologie particulière.

La prise en charge des uvéites postéri-
eures, guidée par l’ensemble de ces élé-
ments sémiologiques, conduira volon-
tiers à la réalisation d’une ponction de
chambre antérieure (PCA) à visée diag-
nostique, justifiée par la grande hétéro-
généité des présentations cliniques et la
gravité potentielle de l’atteinte.

En cas d’aspect de rétinite extensive
possiblement d’origine infectieuse, la
ponction de chambre antérieure (PCA)
inclut la recherched’unesynthèse locale
d’anticorps anti-Toxoplasma gondii
(calcul du coefficient de charge immu-
nitaireoucoefficientdeDesmontsconsi-
déré comme positif si supérieur à 3) à
une PCR à la recherche du génome des
principauxvirusdugroupeherpès.Dans
l’attente des résultats, il est de bonne
pratique de couvrir les deux étiologies
possibles (association d’un traitement
antiviral et antiparasitaire) en attendant
les résultats de la PCA.

La question du traitement est diffi-
cile à aborder ici, tant la diversité des
présentations cliniques et des causes
potentielles est étendue. Le plus sou-
vent en urgence relative, il sera avant
tout étiologique, et fonction de la
gravité et de l’évolutivité clinique. Il
comprendra fréquemment une prise
en charge conjointe avec la médecine
interne, pour l’administration de bolus
de corticoïdes intraveineux (Behçet,
toxoplasmose maculaire ou papil-
laire), d’antiviraux (ARN), ou encore
d’immunosuppresseurs associés à une
corticothérapie per os (birdshot, Behçet,
lupus…). Un anti-agrégant plaquettaire
sera associé en cas de vascularite occlu-
sive (lupus, Behçet…) ou de localisa-

Œdème papillaire unilatéral

Douleur à la mobilisation
BAV rapide (qq h à qq j)

BAV brutale
matin au réveil

BAV variable,
chronique

BAV
Scotome central

Déficit
altitudinal

CV normal
ou déficits variables

Névrite optique
inflammatoire

Névrite ischémique Uvéoméningite
Infiltration

Compression
SEP, DEVIC, CRION HORTON Non artéritique

Fig. 1 : Arbre d’orientation étiologique en fonction du terrain et du mode de survenue d’un œdème papil-
laire unilatéral.
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qu’une étude polysomnographique. Un
traitement par antiagrégant plaquettaire
peut être proposé.

>>> En cas de névrite optique, une
IRM cérébrale ainsi qu’un bilan biolo-
gique comportant des sérologies Lyme,
syphilis, bartonelle, VIH, quantiféron et
une IDR seront proposées. Un bilan à la
recherche d’une sarcoïdose sera égale-
ment réalisé.

>>> En cas d’atteinte chronique d’allure
compressive ou infiltrative, une IRM
cérébrale sera réalisée. En cas de nor-
malité, une ponction lombaire pourra
être discutée.

En conclusion, un interrogatoire pré-
cis et un examen clinique détaillé per-
mettront le plus souvent d’obtenir les
éléments suffisants pour orienter le
diagnostic étiologique. La VS et la CRP
seront systématiquement demandées
chez lespatientsdeplusde50ans.L’IRM
cérébrale n’est pas systématique (en
particulier si le diagnostic de NOIA est
cliniquementévident),maisserademan-
dée en cas de suspicion de pathologie
inflammatoire, infectieuse, infiltrative
ou compressive. La liste d’étiologies
rapportée ici n’est bien sûr pas exhaus-
tive, et en particulier toutes les causes
d’œdème papillaire bilatérale (en par-
ticulier l’HTIC) peuvent également se
révélerparuneatteinte initialementuni-
latérale. Si l’étiologie n’est pas claire, il
ne faudrapashésiteràadresser lepatient
enmilieuspécialisépourunbilanneuro-
ophtalmologique approfondi.

Bibliographie
1.Walsh et Hoyt’s : Clinical neuro-ophthalmo-

logy, NR Miller and NJ Newman. Wiliams &
Wilkins Editions.

2. Neuro-Ophthalmology : Diagnosis and
management, GT Liu, NJ Volpe, SL Galetta.
Saunders Editions

3.Rapport de la Société Française d’Ophtalmo-
logie. AB Safran. Masson Editions.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

tation: la présence de plis choroïdiens
oriente vers une pathologie compres-
sive ou infiltrative orbitaire (lymphome,
hémangiome caverneux, gliome…).

2. A l’examen général,
on recherchera...

… une atteinte d’autres nerfs crâniens,
des céphalées, des artères temporales
indurées, des signes systémiques de
maladiede Horton,un œdèmepalpébral
ou un comblement de la fosse temporale
par un méningiome…

[ A l’issu de l’examen,
un bilan étiologique ciblé
et personnalisé sera proposé

>>> En cas d’élément évocateur de
NOIA, une VS et une CRP seront pré-
levées en urgence, le jour même de la
consultation. En cas de forte suspicion,
une corticothérapie forte dose par voie
intraveineuse sera débutée. La biopsie
d’artère temporaledoit être réaliséedans
les 10 à 15 jours suivant l’introduction
de la corticothérapie. En cas d’atteinte
d’allure non artéritique, un bilan cardio-
vasculairecomplet sera réalisé,demême

1. A l’examen ophtalmologique,
on évaluera...

Si l’on s’oriente vers une atteinte vascu-
laire, il faut déterminer son origine arté-
ritique ou non artéritique. Un œdème
papillairedans lecadred’unemaladiede
Horton apparaît plutôt pâle et blanc par
rapport à celui de la neuropathie isché-
mique antérieure aiguë non artéritique.

L’aspect de lapapille controlatérale et en
particulier du rapport cup/disc donne
également des indications sur l’origine
artéritique ou non en cas de suspicion
de neuropathie optique ischémique
antérieure aiguë.

Si l’on s’oriente vers une atteinte inflam-
matoire ou infectieuse: des exsudats en
forme d’étoile maculaire orientent vers
uneneurorétinitestellairedeLeber,leplus
souvent due à infection par bartonelle, la
présenced’uneuvéiteintermédiaireoude
vasculitesdoivent faire réaliserunbilanà
la recherche d’une sarcoïdose, une sclé-
roseenplaques,unesyphilis,unemaladie
de Lyme ou une tuberculose…

Enfin, d’autres anomalies du fond d’œil
ontégalementunegrandevaleurd’orien-

Œdème papillaire

BAV rapidement progressive BAV brutale BAV progressive

NORB

CV Neuropathie
Optique

compressive
ou infiltrative

Sérologies infectieuses
BBS IRM cérébrale (SEP) Angiofluo

VS, CRP

IRM cérébrale
et voies visuelles

± PL

Récupération

Scotome central Déficit altitudinal

NORB

NON

NOIAA :
Horton (BAT)

ou non artéritique
(bilan cardiovasculaire

et polysomnographie) ?

Fig. 2 : Choix des examens complémentaires devant un œdème papillaire unilatéral.
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chémiedusegmentantérieur.Unerubéose
irienne, voire un glaucome néovasculaire
peuventcompliquerunerétinopathiepro-
liférantesévère.D’autrepart,leshyphémas
post-traumatiques se compliquent plus
volontiers d’hypertonie oculaire et de sai-
gnement secondaire chez les drépanocy-
taires. En effet, l’humeur aqueuse avec sa
faible pression partielle en oxygène, son
pHbaset saconcentrationélevéeenacide
ascorbiqueestunmilieuquifavoriselafal-
ciformationdeshématies.Surcesterrains,
un lavage de chambre antérieure est sou-
vent indiqué.

L’atteinte rétinienne au cours de la dré-
panocytose est dominée par les mani-
festations ischémiques essentiellement
périphériques. Elle est liée aux phéno-
mènes vaso-occlusifs et constitue la
principale menace visuelle de cette
affection génétique.

La classification de Goldberg, qui date
de 1971, reste la plus utilisée [3]. Elle
différencie plusieurs stades:

>>> Stade I : occlusions artériolaires
périphériques avec aspect en “fil d’ar-
gent”desvaisseauxocclusetdésertifica-
tion de la périphérie rétinienne.

>>> Stade II: la frontière entre les zones
ischémiques et les zones perfusées est
le siège d’un remodelage vasculaire
avec formation d’anastomoses artério-
veineuses en périphérie. En angiogra-
phie, le flux peut sembler ralenti, mais
il n’existe pas de diffusions (fig. 1).

hétérozygotesASsontasymptomatiques
et ne présentent pas les complications
de la maladie.

La présentation clinique est hétéro-
gène, un petit nombre de patients
concentrant un grand nombre de crises
vaso-occlusives.

Les complications sont de deux types:
aiguësetchroniques.L’atteinterétinienne
fait partie des atteintes chroniques et
touche préférentiellement les patients
atteints de drépanocytose double hété-
rozygote SC et Sb thalassémie.

En effet, la forme SC a un potentiel vaso-
occlusif modéré et une faible incidence
des atteintes viscérales, elle cause une
ischémie rétinienne chronique, d’où
une néovascularisation secondaire. La
formeSS,parcontre, aunpotentielvaso-
occlusifplusélevéetdonnedes tableaux
systémiques plus sévères, une atteinte
ophtalmologique moins fréquente et
moinssévère,probablementenraisonde
la plus grande possibilité d’occlusions
spontanées des néovaisseaux rétiniens.

En dehors du génotype, les principaux
facteurs de risque de l’atteinte rétinienne
sontl’âge,lesfaiblestauxd’HbFetlesforts
taux d’Hb. Les formes sévères seraient
associées chez les patients SC à l’âge, aux
faiblestauxdeferritineplasmatique,àl’at-
teintepulmonaire, lasurditéetàl’absence
d’ostéomyélite, et chez les patients SS à
l’âge, au sexe masculin, aux faibles taux
d’HbF et à la pyélonéphrite aiguë [2].

Au niveau de l’œil, l’atteinte drépanocy-
tairepeutconcerner lesegmentantérieur
et la rétine.

Lesmanifestationsdeladrépanocytoseau
niveaudusegmentantérieursontvariables.
Un aspect segmenté de la vascularisation
conjonctivalepeutsevoiressentiellement
au niveau de la conjonctive bulbaire infé-
rieure. L’iris peut être le siège d’une atro-
phie segmentaire isolée ou d’une nécrose
irienne dans le cadre d’un syndrome d’is-

Drépanocytose :
qui est à risque ?

C. KHAMMARI CHEBBI, G. CHAINE
Hôpital Avicenne, BOBIGNY.

L a drépanocytose est une maladie
génétique à transmission autoso-

mique récessive secondaire à une muta-
tion du gène b de l’hémoglobine (Hb)
conduisant à la fabrication d’une Hb
anormaledanssastructureetsa fonction.

Cette maladie est particulièrement fré-
quente en Afrique, dans les Antilles,
en Amérique (États-Unis, Brésil), mais
aussi dans le pourtour méditerranéen,
le sous-continent indien et maintenant
en Europe compte tenu des migrations
de population. La drépanocytose est
aujourd’hui la plus fréquente des mala-
dies héréditaires en France avec 6000 à
7000 sujets atteints de syndromes dré-
panocytaires majeurs et 250 nouveaux
cas dépistés par an [1].

Les complications de la maladie sont
essentiellement liées à une obstruc-
tion capillaire pouvant survenir dans
n’importe quel organe vascularisé.
Cette obstruction capillaire est secon-
daire à plusieurs mécanismes dont le
plus important est la falciformation des
hématies engendrée par la polymérisa-
tion des molécules d’HbS (favorisée par
l’hypoxie, la déshydratation, l’acidose
oul’hyperthermie).Demême, l’augmen-
tation de l’adhésion des hématies et des
leucocytes à l’endothélium vasculaire
ainsi que la vasoconstriction entraînée
par les basses concentrations de NO
favorisent les occlusions capillaires.

Il existe plusieurs types de syndromes
drépanocytaires majeurs, les plus fré-
quents sont la drépanocytose homo-
zygote SS (forme la plus sévère) et les
drépanocytoses hétérozygotes compo-
sites SC et Sb thalassémie. Les sujets

Fig. 1 : Stade II de Goldberg, remodelage vasculaire
périphérique avec anastomoses artério-veineuses.
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Optique sur Internet
Quelles solutions pour vos patients ?

Les sites qui vendent des lunettes complètes offrent des prix cassés, mais une qualité médiocre :
. Pas d’essayage de la monture
. Pas de prise de mesures en hauteur pour les progessifs
. Pas de contrôle d’équipement, pas de dépistage
. Pas de SAV physique (vis perdue, branche tordue, etc.)
. Peu ou pas de transparence sur les marques de verres vendus

Ces sites s’affranchissent du contact physique entre le patient et l’opticien ce qui résulte
dans une qualité d’équipement médiocre.

ETAPE 1 : Muni de son ordonnance, votre patient achète ses verres sur www.easy-verres.com :
. Il peut comparer et comprendre les caractéristiques et les prix des différents verres, traitements,
amincissements, etc. sans se déplacer

. Il n’a pas la pression d’un vendeur qui l’inciterait à monter en gamme inutilement

. Il reçoit ses verres chez lui avec un bon de montage, une feuille de soins, une facture

ETAPE 2 : Votre patient se rend chez un des 750 opticiens du réseau www.easy-verres.com, où :
. Il essaye et choisit sa monture
. Il se fait prendre ses mesures: écarts pupillaires et hauteur
. Il se fait contrôler sa réfraction si besoin, et peut se faire dépister certaines pathologies
. Il se fait ajuster sa monture, monter ses verres, contrôler son équipement
. Il peut revenir pour le SAV

Easy-verres.com offre une solution unique, à la fois économique et qualitative.

La solution optique pour vos patients

105€
93 %

Marques

Habilité Par la Sécurité Sociale et recommandé
par les plus grandes mutuelles

OPTIC-NEO - Société par Actions Simplifiée - AGR : 92 OM 6265 A - Adeli : 922880562 - Siège social : 40, rue des Binelles 92310 Sèvres

Economie moyenne pour le patient**

750 Opticiens partout en France

Taux de satisfaction client*

Deux grandes marques :
Sola (de Carl Zeiss Vision) et Claire Vision

01 79 75 11 70 de 9h à 19h info@easy-verres.com

*Taux de réponse positive à la question « Le recommanderiez-vous à vos proches ? ». ** Etude réalisée conjointement avec une Mutuelle sur un échantillon de 81 factures.

Ce modèle nouveau permet ainsi d’offrir les prix d’Internet avec la qualité de l’opticien traditionnel :

CODE PROMO
OPHTA455

10%
POUR VOS PATIENTS
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L’atteinte papillaire est rare, elle peut se
manifesterpardesocclusionsetdesdila-
tations des vaisseaux à la surface de la
papille, la néovascularisation prépapil-
laire est exceptionnelle.

Le diagnostic des atteintes rétiniennes
repose sur l’examen ophtalmoscopique
du fond d’œil qui sera complété au
moindredouteparuneangiographieréti-
nienne à la fluorescéine avec des clichés
de toute lapériphérie.Lesangiographies
à largechamppermettent lavisualisation
de toute la rétine en un seul cliché [5].

Le traitement est essentiellement basé
sur la photocoagulation rétinienne
périphérique confluente des territoires
ischémiques antérieurs à la proliféra-
tion néovasculaire. Le but du laser est
d’éviter la survenue de complications
cécitantes, hémorragie intravitréenne
ou décollement de rétine. Il est indiqué
à partir du stade III, c’est-à-dire en cas de
prolifération néovasculaire. Il n’est pas
nécessairede traiter toutes leszonesd’is-
chémie sous réserve d’une surveillance
régulière tous lessixmoisoutous lesans.

La feeder vessel, technique qui consiste
àocclure levaisseaunourricier,peutêtre
sourcedecomplicationsetn’estplusuti-
lisée en première intention. On peut y
recourir secondairement en cas de per-
sistance de néovaisseaux après photo-
coagulation périphérique bien menée.

La chirurgie vitréorétinienne (vitrecto-
mie et/ou indentation) est indiquée en
cas d’hémorragie dans le vitré persistant
plus de six mois et/ou de décollement
de rétine. C’est une chirurgie à haut
risque en raison du terrain particulier.
S’agissant d’yeux supportant très mal
l’hypertonie et pouvant se compliquer
d’ischémie du segment antérieur, les
indentations doivent être évitées autant
que possible. Le mannitol et l’acétazola-
midesontcontre-indiquéset l’anesthésie
localedoit êtreprivilégiée.Deséchanges
transfusionnelspeuventêtrenécessaires
enpréopératoireet lapriseenchargedoit

d’un ou plusieurs diamètres papillaires.
Elles seraient secondaires à une fragilité
vasculaire liéeà l’ischémie.Lacollection
sanguine peut rester sous la limitante
interne, pénétrer dans la rétine senso-
rielle ou passer dans le vitré ou sous
la rétine. Après résorption des hémor-
ragies, une dépression discrète liée à
l’amincissementde la rétine internepeut
se produire, parfois associée à un schi-
sis localisé. Cette cavité peut contenir
des points brillants correspondant à des
macrophages remplis d’hémosidérine.
Ce sont les taches iridescentes [4].

>>> Les black sunburst : ils sont pré-
sents chez un tiers des patients drépa-
nocytaires. Ce sont des taches noires,
planes, de 1 à 2 surfaces papillaires, le
plus souvent situées en moyenne péri-
phérie. Il pourrait s’agir d’une migra-
tion de cellules de l’EP en réponse à une
accumulation de sang contre l’EP et la
rétine neurosensorielle.

>>> L’agrandissement de la surface de
la zone avasculaire fovéolaire : il est
associé à des zones de non-perfusion
périfovéolaires et n’est pas exception-
nel. Cette ischémie est responsable d’un
amincissement de la rétine interne avec
dépression maculaire visible au biomi-
croscope. Ces anomalies sont parfois
associées à une diminution de l’acuité
visuelle.

>>> Les stries angioïdes: elles sont plus
fréquentes chez les drépanocytaires SS,
se présentent comme des travées irrégu-
lières sous-rétiniennes foncées, issues le
plus souvent de la papille, et peuvent
se compliquer de néovaisseaux choroï-
diens.

D’autres lésions rétiniennes peuvent se
voir. Des occlusions vasculaires choroï-
diennesontétédécrites, ellespourraient
être à l’origine des black sunburst. Les
anomaliesde l’interfacevitréorétinienne
seraientplus fréquentes, se traduisanten
périphérie par des zones de “blanc sans
pression”nonspécifiquesde lamaladie.

>>> Stade III : néovascularisation réti-
nienne périphérique. Les néovaisseaux
prérétinienssont issusde la limiteposté-
rieure des zones ischémiques et se déve-
loppent à partir du versant veineux des
anastomoses du stade II, vers la région
prééquatoriale. Ilsprennent l’aspectd’un
“éventail de mer” (sea fan) ressemblant
à l’invertébré marin Gorgonia flabellum.
Ils se développent sur une charpente
fibro-gliale à la surface rétinienne ou
vers le vitré. Chaque sea fan a un vais-
seau nourricier principal (feeder vessel)
et de nombreux vaisseaux nourriciers
accessoires. Lesnéovaisseaux sesituent,
par ordre de fréquence, dans le quadrant
temporal supérieur, temporal inférieur,
nasal supérieur puis inférieur. En angio-
graphie, ils laissent diffuser la fluores-
céine dès les temps précoces (fig. 2).

>>>StadeIV:c’est lestadede l’hémorra-
gievitréennequiest laconséquencedela
néovascularisation.Labaissevisuelleest
variableselonquel’hémorragierestepéri-
phériqueouqu’elleatteint levitrécentral.

>>> Stade V: la prolifération fibreuse
périphérique dans une zone d’attache
vitréenne forte associée à des hémorra-
gies est à l’origine de décollements de
rétine tractionnelset/ourhegmatogènes.

Les autres lésions rétiniennes non pro-
liférantes:

>>> Les taches rouge saumoné: ce sont
des collections sanguines au niveau de
la rétine superficielle, à limites nettes,

Fig. 2 : Néovaisseaux rétiniens périphériques
(sea fan).
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–letestdeSchirmeretlarivièrelacrymale
étudient la couche aqueuse;
– le BUT étudie la couche mucinique;
– l’examen des paupières étudie la
couche lipidique.

Avant de proposer des lentilles, il faut
également toujours:
– rechercher une prise médicamen-
teuse (problème des rétinoïdes chez
l’adolescent, traitement antidépres-
seur…), des collyres avec conserva-
teurs (glaucome) ;
– savoir si le porteur passe de longues
heures devant un ordinateur, comment
est l’environnement (faiblehygrométrie,
climatisation, ambiance enfumée);
– rechercheruneallergiechronique,une
blépharite ou une rosacée.

Si le patient présente une sensation
de sécheresse avec ses lentilles, il faut
revoir l’adaptation.

[ La réfraction

Refaire la réfraction du jour : ne pas
négliger un astigmatisme: 41 % des por-
teurs ont un astigmatisme avec cylindre
supérieur ou égal à 0.75 D, or seuls 21 %
portent des lentilles toriques [1] (fig. 2).
Attention à la réfraction chez le presbyte
(c’est la clé de la réussite). Vérifier les
phories ; une rééducation orthoptique
est souvent nécessaire.

Quelle lentille favoriser
chez les patients
atteints de sécheresse
oculaire ?

M. DELFOUR-MALECAZE
Service d’Ophtalmologie,
Clinique Saint-Jean du Languedoc,
TOULOUSE.

La première question à se poser est la
suivante: s’agit-ild’unesensationde

sécheresse ou d’une vraie sécheresse?

Lasensationdesécheresseavecinconfort
en fin de journée est la première cause
d’abandon.Ellepeutêtredueàuneadap-
tation peu performante, à des solutions
d’entretiennonadéquatesouencoreàune
pathologie associée (allergie, blépharite).

Comme le montre la figure 1, les aban-
dons sont fréquents chez les porteurs
jeunes, alors que la vraie sécheresse
touche la population de plus de 50 ans
(de 5 à 30 %).

Il est très important d’étudier le film
lacrymal car les lentilles de contact
l’altèrent en le scindant en deux, ce qui
provoque une instabilité lacrymale avec
hyperosmolarité entraînant une cascade
inflammatoire:

être menée en collaboration avec les
internistes et les hématologues.

Lesinjectionsintravitréennesd’anti-VEGF
sontpeudocumentéesdanscettemaladie
et pourraient, en complément de la pho-
tocoagulation rétinienne, permettre dans
certains cas d’éviter la vitrectomie [6].

En conclusion, l’atteinte ophtalmo-
logique au cours de la drépanocytose
peut être grave, essentiellement dans
la forme SC. Un bilan ophtalmologique
annuel est recommandé dès l’âge de 6
anspour les formesSCetdès10anspour
les formes SS. Chez l’adulte atteint de
syndromedrépanocytairemajeur, l’HAS
recommande un bilan ophtalmologique
annuel avec examen rétinien complet,
associé en cas de doute à une angiogra-
phie à la fluorescéine. La fréquence du
suivi (au moins annuelle) sera adaptée
en fonction des lésions [7, 8].
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Fig. 1 : Evolution des porteurs et des “abandonnistes” par tranche d’âge.
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[ Les lentilles rigides LRPG

Les lentilles rigides LRGP sont une
excellente solution ; l’adaptation peut
être optimisée par des lentilles quadri-
courbes permettant un meilleur renou-
vellement des larmes.

Il ne faut pas hésiter à proposer en
première intention des LRPG aux pres-
bytes ayant un bilan lacrymal limite.

[ L’orthokératologie

Ce mode de correction peut intéresser
des sportifs exposés au vent, au froid
ou à des milieux poussiéreux. Après de
longues séances d’entraînement, cer-
tains sportifs peuvent avoir une sensa-
tion de sécheresse avec leurs lentilles.
Sans lentille pendant les compétitions,
ils ont le sentiment d’être plus libres,
n’ont pas peur d’être gênés ou de les
perdre. On pourra la recommander
pour des myopies jusqu’à -4.50 D avec
astigmatisme < 1.50 D d’astigmatisme
cornéen pur.

[ Les verres scléraux

Lesverres sclérauxsont la seule solution
en cas de sécheresse très sévère. Ils ont
unevisée thérapeutiqueet ilspermettent
de diminuer les symptômes et d’amé-
liorer l’acuité visuelle. Ces très grandes
lentilles rigides, en matériau perméable
à l’oxygène, passent en pont sur la cor-
née. L’appui est sur la conjonctive bul-
baire à distance du limbe, permettant le
maintien du film aqueux précornéen. La
fabrication est sur mesure.

Selon certains auteurs, les lentilles
journalières représentent la modalité
de port la plus saine et la plus confor-
table [5].

[ Les produits d’entretien

Les produits d’entretien sont des dispo-
sitifs médicaux qu’il faut prescrire en
fonction du profil du porteur.

Les systèmes oxydants sont parti-
culièrement intéressants car ils ne
contiennent pas de conservateurs, il
faut rincer les lentilles avant la pose
au sérum physiologique en doses sté-
riles. Les oxydants entraînent moins
de modifications de la surface ocu-
laire que les solutions multifonctions
comme le montre une étude récente
[6] (tableau I).

Chez les nouveaux porteurs, l’impact
est plus grand. Cela s’explique par
le fait que le niveau d’inflammation
est plus important dans les deux pre-
mières années de port.

Les patients ayant un syndrome sec sont
plus sensibles à l’osmolalité du produit
d’entretien, il faut choisir des solutions
hypo-osmotiques [5].

Les produits MDD (marque de distribu-
teur)nedoiventpasêtreutiliséschezces
patients car ce ne sont pas des produits
de dernière génération.

Les solutions de dernière génération
améliorent le port grâce à l’adjonction
d’acide hyaluronique ou encore d’hy-
droglide EOBO.

[ La kératométrie

La kératométrie est essentielle pour évi-
ter un serrage.

[ Le choix du matériau
des lentilles souples

Toutes les études montrent [2-4] que les
porteurs d’hydrogel se plaignent plus
de symptômes de sécheresse que les
porteurs de silicone-hydrogel. La tolé-
rance des lentilles en hydrogel évolue
en effet avec le temps, l’environnement
et l’âge.

Il faudra donc prescrire des lentilles en
silicone-hydrogel, car la transmissibilité
à l’oxygène est meilleure et elles sont
moins hydrophiles. On choisiraune len-
tille ayant un faible modulus et un faible
coefficientde friction.Pour lamouillabi-
lité, c’est la clinique qui prime, car il y a
des différences entre les résultats in vivo
et in vitro du fait des interactions entre
lentilles de contact, produits d’entretien
et film lacrymal.

[ Le mode de renouvellement

Choisir un renouvellement fréquent :
journalier, tous les 15 jours ou mensuel.

Tableau I.

Variations cliniques après 3 mois
Piqueté conjonctival Piqueté cornéen

Oxydants 0,28 ± 0,89 0,00 ± 0,72
SMF (solutions 0,40 ± 0,85 0,19 ± 0,72
multifonctions) p = 0,001 p < 0,001

Fig. 2 : Lentilles souples hydrophiles.

41 % ont un cylindre < 0.75 D
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Lentilles
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Le patient doit respecter les consignes
car toutes les études montrent que l’ob-
servance des porteurs est mauvaise. Il
existe de multiples domaines de mau-
vaise observance: l’hygiène, le port des
lentilles, l’entretienet lesuividuporteur.

[ Les principales causes

l Le respect de la fréquence de renou-
vellement

Le meilleur respect de la fréquence de
renouvellement est retrouvé avec les
lentilles jetables journalières. Le non-
respect est dû à un oubli ou à un souci
d’économie [7, 8]. Pour aider nos por-
teurs, il faut leur conseiller de changer
leurs lentilles le 1er de chaque mois ou
le même jour de la semaine ou du mois,
ou encore de recevoir des SMS sur leur
Smartphone pour leur rappeler de jeter
leurs lentilles.

l L’hygiène des mains (fig. 1 et 2)

La prévention des infections passe par
un lavage soigneux des mains à la pose
et au retrait. Il faut insister sur ce point à
chaque consultation.

l Le massage des lentilles

Le massage est souvent oublié [7]. Il est
pourtant essentiel car, associé au rin-
çage, il réduit de 3 log les bactéries et les
champignons (3 log = 99,9 %).

l Lechangementduproduit tous les jours

Le topping off (renouvellement partiel
enconservantde lasolutionusagée)aug-
mente le risque d’infection à Fusarium

Prévention des
infections sous lentilles

M. DELFOUR-MALECAZE
Service d’Ophtalmologie,
Clinique Saint-Jean du Languedoc, TOULOUSE.

L a prévention des infections passe
par l’éducation du patient, c’est là

qu’intervient l’ophtalmologiste, mais
également par le respect des consignes
par le porteur. L’incidence des kératites
microbiennes est de 5/10000 [1-3]. Les
facteurs favorisants connus sont:
– le port continu: il multiplie le risque
par 5;
– la contamination des étuis.

Leslentillesensilicone-hydrogeln’ontpas
permisdediminuerlesrisquesinfectieux.
Avec les lentilles jetables journalières, les
infections sont moins sévères [4, 5].

Le rôle de l’ophtalmologiste est d’infor-
mer, d’éduquer et de répéter à chaque
consultation les consignes. Un défaut
d’information augmente le risque infec-
tieux: les lentilles cosmétiques planes,
colorées, en vente libre, sans aucun
conseil d’un professionnel de santé,
entraînent plus de risques d’abcès de
cornée [6]. Il faut éduquer le porteur et
répéter les consignes à chaque consulta-
tion afin d’éviter le relâchement concer-
nant l’hygiène (l’épisode infectieux
apparaît souvent au bout de 10 ans de
port). Le rôle de l’ophtalmologiste est
également de réadapter en lentilles
rigides lorsqu’une mauvaise observance
est prévisible ou à l’occasion d’un épi-
sode infectieux bénin.

[ Conclusion

Il faut toujours garder à l’esprit la ques-
tion suivante: l’adaptation en lentilles
est-elle optimisée?

l En cas de sécheresse minime ou
modérée, il faut modifier les facteurs
environnementaux, prescrire des agents
mouillants, éviter les conservateurs et
les médicaments systémiques aggra-
vants, traiter l’allergie et la maladie pal-
pébrale, prescrire des lentilles souples
en silicone-hydrogel et ne pas hésiter
à prescrire des jetables journalières car
ellesprésententdenombreuxavantages:
absence de dépôts, absence de produit
d’entretien, éviction des allergènes
chaque jour. Les lentilles souples sont
idéalespourunportoccasionnel.L’autre
alternative est le port de lentilles rigides,
particulièrement intéressantes pour
équiper les presbytes.

l En cas de sécheresse sévère, les len-
tilles sont contre-indiquées.

l Face à une sécheresse très sévère, une
des solutions thérapeutiques est le port
de verres scléraux.
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accepter de modifications par le patient
ou l’opticien. L’utilisation de produit
d’entretien périmé augmente le risque
d’infections par 3. Pourtant, 29 % uti-
lisent leur solution d’entretien plus de
4 mois (Lyndon Jones, BCLA 2011). Il
fautconseillerauporteurdenoter ladate
d’ouverture sur le flacon.

l L’information sur les risques liés à l’eau

Se doucher avec les lentilles de contact
augmente les risques de kératites ami-
biennes (tableau II).

Les lentilles en piscines augmentent le
risque infectieux. 50 % des patients le
savent mais continuent cette pratique.
Il faut donc leur conseiller le port de
lunettes de piscine associé à des len-
tilles jetables journalières. Toutefois,
l’adhérence de bactéries et néanmoins
possible [11].

l Le suivi du porteur

Il faut conseiller au patient de faire un
contrôle annuel. Pour les enfants, le
rythme des consultations est tous les 6
mois.

[ Dans l’avenir

Pour éviter les complications infec-
tieuses,plusieursoptionssontexplorées
par les fabricants : composants d’am-
monium quaternaires, peptides catio-
niques, furanones, ions d’argent.

Cependant, il existedes risquesdedésta-
biliser la flore naturelle de l’œil, de créer
une résistance ou une toxicité.

cace pour éliminer le biofilm, quels que
soient les germes, est le trempage pen-
dant 4 heures dans la solution multi-
fonction, suivi d’un séchage de l’étui
avec un tissu. Le biofilm formé par le
staphylocoque doré est plus résistant
aux procédures de nettoyage que celui
formé par le Pseudomonas aeruginosa
[10] (tableau I).

l Le renouvellement de l’étui

L’idéal serait un renouvellement tous les
mois. C’est en réalité rarement le cas [7,
8]. Il faudrait bannir tout contact avec
l’eaupour l’étuiet les lentillesmais,mal-
heureusement, tropdeporteursutilisent
l’eau du robinet pour nettoyer leur étui.

l L’informationdupatientsur lesproduits
d’entretien

Les solutions d’entretien doivent être
notées sur l’ordonnance et il ne faut pas

et à Aecanthameba. Il est malheureuse-
ment retrouvé dans 30 % des cas selon
l’étude KADENCE (fig. 3) et dans 41 %
des cas pour Lyndon Jones (BCLA 2011).

l L’hygiène de l’étui

Limiter la contamination des étuis est
un enjeu important car 56 % d’entre eux
sontcontaminés [9], mêmechez despor-
teurs asymptomatiques. Le séchage de
l’étui (face en bas) doit faire partie des
recommandations obligatoires.

Pour les porteurs utilisant des solutions
multifonctions, la méthode la plus effi-
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Fig. 2 : Période du lavage des mains, selon deux études : KADENCE et NEPTUNE.

Fig. 3 : Pourcentage de topping off selon l’étude
KADENCE.

70 %
30 %

Fréquence des douches Facteur de risque
1 à 5 fois par mois x 1,6
6 à 10 fois par mois x 2,1
> 20 fois par mois x 3,4

Tableau II : Risque de kératites amibiennes et fré-
quence des douches.

P aeruginosa S aureus
Biofilm initial 8,3 ± 0,2 6,9 ± 0,5
Trempage 4 heures + rinçage + séchage à l’air libre 1,0 3,8
Rinçage + séchage tissu 0,8 3,3
Trempage 4 heures + rinçage + séchage tissu 0,3 2,3

Tableau I : Hygiène de l’étui.



[ Conclusion

La prévention des infections passe par le lavage des mains,
l’entretien des lentilles (rub and rinse) et des étuis (les rincer,
les sécher avec un mouchoir en papier et les laisser vides, ren-
versés sur un autre mouchoir en papier), et leur remplacement
tous les mois.

Pour augmenter l’observance, il faut:
– interroger le patient avec empathie et lui poser des ques-
tions ouvertes pour identifier les porteurs non respectueux
des consignes;
– répéter les recommandations à chaque consultation;
– donner des informations orales et écrites (fiche SFO ALC);
– expliquer qu’une mauvaise observance peut entraîner des
complications.

Bibliographie
1.Poggio ec,glYnn rj,Schein oDetal.The incidenceofulcerativekeratitis

among users of DW and EW soft CLs. N Engl J Med, 1989.
2.lam DS, houang e, fan DS et al. Incidence and risk factors for MK in

Hong-Kong: comparison with Europe and North America. Eye, 2002.
3.cheng kh, leung Sl, hoekman hW et al. Incidence of Contact-Lens-

associated microbial keratitis and its related morbidity. Lancet, 1999.
4.Dart jk, raDforD cf, minaSSian D et al. Risk Factors for Microbial

Keratitis with Contemporary Contact lenses. Ophtalmology, 2008 ;
115: 1647-1654.

5.StaPleton f, keaY l, eDWarDS k et al. The Incidence of Contact Lens-
Related Microbial Keratitis in Australia. Ophtalmology, 2008; 115:
1655-1662.

6.Sauer a, letSch j, Bourcier t. Réflexions ophtalmologiques, N° 147,
Tome 16, septembre 2011.

7.DumBleton ka, WooDS ca, joneS lW et al. The relationsship between
compliance with lens replacement and contact lens-related problems
in silicone hydrogel wearers. Contact Lens Anterior Eye, 2011.

8.DumBleton ka, WooDS c, joneS lW et al. Patient and practitioner com-
pliance with silicone hydrogel and daily disposable lens replacement
in the United States. Eye Contact Lens, 2009 : 164-171.

9.Wu Yt, zhu h, iSkanDar SY et al. Profile and frequency of microbial
Contamination of contact lens cases. Optom Vis Sci, 2010.

10.StaPleton f, Wu Yt. What is happening in your contact lens storage
case? Review of cornea & contact lenses, 2011.

11.Wu Yt, tran j, truong m et al. Do swimming goggles limit microbial
contamination of contact lenses? Optom Vis Sci, 2011; 88: 456-460.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts concernant les données
publiéesdanscetarticle.

Un patient bien informé est un patient responsabilisé
Informer • Expliquer • Eduquer • Répéter

Consulter en urgence dans les 24 heures en cas de problème

Indivisual
Indivisual Progressive
Indivisual Toric*

Adaptation simplifiée avec

www.menicon.fr

Diamètre e
t rayon

personnalis
ables

Plage de p
uissances é

tendue

Lentilles personnalisées
en Silicone Hydrogel

*In
div
isu
al
To
ric
es
td
isp
on
ibl
e
à
pa
rti
rd
u
2e
tri
m
es
tre

20
12



réalités ophtalmologiques # 191_Mars 2012_Cahier 1

Table ronde

52

➞ C. BRODATY
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Cochin/ Hôtel-Dieu, PARIS.

Astigmatisme : trucs et astuces pour
une meilleure adaptation en lentilles

L ors du bilan préadaptation d’un
patient astigmate candidat aux
lentilles, quelques points clefs

doivent être recherchés afin de choisir
entre lentilles souples toriques (LSHT)
et lentilles rigides (LRPG).

[ L’astigmatisme réfractif

L’astigmatisme réfractif correspond
à l’astigmatisme total d’un œil. Il se
décompose entre astigmatisme cor-
néen associé ou non à un astigmatisme
interne. Pour cela, il faut comparer la
réfraction lunettes à la kératométrie.

>>>Exemple1:7.70/7.90(180-1.00)-3.25
➞ c’est un astigmatisme cornéen pur.

>>> Exemple 2 : 8.00/8.10 (70-1.75)
-4.00 ➞ l’astigmatisme cornéen est de
0.50 D alors que l’astigmatisme total est
de1.75 D. Il existedoncunastigmatisme
interne de 1.25 D.

[ Distance verre/œil

Il est important, en contactologie, de
ramener la réfractionlunettesausommet
de la cornée afin de ne pas surcorriger le
patient. Il faut décomposer la réfraction
lunettes selon les deux méridiens cor-
néens,puis ramenerchaqueméridienau
sommet de la cornée.

>>> Exemple: lunettes (180-4.00) -2.00
lentilles (180-3.50) -2.00

[ Correction

Les LSHT corrigent comme des lunettes,
sansdissocier l’astigmatismecornéende
l’astigmatisme interne. Les LRPG dites
“standard” corrigent l’astigmatisme cor-
néenpar l’intermédiaireduménisquede
larmes. En cas d’astigmatisme cornéen
fort, il est préférable d’adapter avec des
LRPG toriques internes (Ti). Dans ce cas,
ce sont lesdeuxrayonsdecourburede la
LRPG qui vont corriger l’astigmatisme,
en s’alignant sur la toricité cornéenne.

[ Arbre décisionnel

1. Choix des LSHT

– Astigmatisme interne ou mixte
– Port occasionnel
– Sports (de contact)
– Intolérance aux LRPG

2. Choix des LRPG

– Forte amétropie
– Astigmatisme cornéen pur
– Port prolongé
– ENFANTS pour myopie évolutive

[ Comment choisir le type
de LRPG ?

1. Si l’astigmatisme cornéen
est inférieur ou égal à 2.5 D

L’adaptation se fait avec une LRPG dite
“standard”, c’est le ménisque de larmes
qui corrige l’astigmatisme.

2. Si l’astigmatisme est supérieur à 2.5 D

L’adaptation se fait avec une LRPG
torique interne qui s’alignera au mieux
sur la toricité cornéenne.

3. En cas de présence
d’un astigmatisme interne

Il sera faitappelauxLRPGdites“toriques
externes”. Dans un premier temps, la
LRPGseraadaptéesur lacornée;dansun
deuxième temps, la réfraction addition-
nelle cylindrique ou sphéro-cylindrique
sera faite par-dessus la lentille.

Elle sera transmise au laboratoire, afin
que celui-ci “plaque le cylindre” à la
face externe de la LRPG pour corriger
l’astigmatisme interne. Si l’adaptation a
été faite en LRPG Ti, la lentille définitive
sera une LRPG bitorique.

Ces quelques points clefs permettent de
gagner du temps au cours de l’adapta-
tion. Au lieu de se heurter à une mau-
vaise acuité visuelle, découverte au
cours de l’essai, sans explication appa-
rente, l’anticipation, dès le bilan initial,
permet de gagner du temps et d’optimi-
ser l’adaptation.

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



réalités ophtalmologiques # 191_Mars 2012_Cahier 1

Table ronde

53

➞ D. GATINEL
Service d’Ophtalmologie,
Fondation A. de Rothschild,
CEROC (Centre d’Expertise
et de Recherche en Optique Clinique),
PARIS.

Astigmatisme régulier extrême :
correction chirurgicale

L a correction chirurgicale de l’as-
tigmatismeest l’undesdomaines
où les avancées ont été les plus

significatives au cours de la décennie
écoulée, grâce au gain de précision
acquis par les explorations diagnos-
tiques et le développement de nouvelles
solutions thérapeutiques. Les progrès de
lachirurgiephoto-ablativeontpermisde
corrigerenroutine l’astigmatismeréfrac-
tif, qu’il soit associé ou non à une amé-
tropie sphérique (myopie, hypermétro-
pie): toutefois, au-delà de 5 à 6 dioptries,
l’effet des techniques photo-ablatives
est moins précis et le risque de sous-
correction élevé. Cette frontière peut
être franchie dans certaines indications
grâce à l’apport de dispositifs comme
les implants toriques et la chirurgie

incisionelle automatisée au laser femto-
seconde. Ce compte rendu concerne les
possibilitésoffertes parces deux techno-
logiespour lacorrectiond’astigmatismes
cornéens réguliers prononcés.

[ Astigmatisme régulier
prononcé : définition et
diagnostic positif

Onpeutqualifier d’“extrême”oudepro-
noncé un astigmatisme régulier dont la
magnitude est supérieure à 6 dioptries;
ce seuil fonctionnel correspond peu ou
prou à la limite des corrections photo-
ablatives.

L’astigmatisme réfractif découle de la
combinaison des astigmatismes engen-
drés par les deux structures réfractives
oculaires principales: cornée et cristal-
lin. L’astigmatisme régulier cornéen est
principalement engendré par une tori-
cité excessive de la cornée, qui peut être
congénitale ou acquise (fig. 1). Il peut
être associé à une composante irrégu-
lière marquée dans certains contextes
cliniques : kératocône, kératoplastie
transfixiante ou lamellaire profonde,

ptérygion évolué, etc. La présence d’un
astigmatisme prononcé est relativement
rare dans la population des sujets candi-
dats à la chirurgie de la cataracte; seule-
ment2,6 %desyeuxprésententunastig-
matisme d’origine cornéenne supérieur
à 3 D selon une étude récente [1].

[ Astigmatisme prononcé :
apport des explorations
complémentaires

La topographie cornéenne revêt un
intérêt majeur et fait partie du bilan
systématique d’un astigmatisme réfrac-
tif prononcé [2]. Cet examen permet
d’orienter le diagnostic étiologique de
l’astigmatisme, et d’apprécier la régu-
laritéde la toricitécornéenne.Cette régu-
larité s’apprécieaumieuxpar ledegréde
symétrie axiale observé au niveau de la
carte de courbure axiale (fig. 2).

L’astigmatisme régulier congénital peut
être uni- ou bilatéral; en cas de bilatéra-
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Fig. 1 : Classification étio-pathologique de l’astig-
matisme.

Fig. 2 : Topographie cornéenne en mode axial
d’une cornée présentant un degré élevé de tori-
cité régulière (OPD SCAN III, Nidek). La kératomé-
trie simulée montre un astigmatisme de +6.54 D.
L’astigmatisme engendré est inverse. Il existe un
haut degré de symétrie axiale.
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lité, l’aspect de symétrie en miroir (énan-
tiomorphisme) entre l’œil droit et l’œil
gauche est un argument important pour
considérer un astigmatisme d’origine
cornéenne comme congénital (fig. 3). A
l’inverse, la présence d’une asymétrie et/
ou d’une irrégularité topographique pro-
noncée permettra de poser le diagnostic
de kératocône infraclinique ou de dégé-
nérescence pellucide marginale, en fonc-
tion du contexte clinique. Dans les suites
d’une chirurgie cornéenne à visée théra-
peutique, la topographie cornéenne per-
metd’identifier lapositiondeshémiméri-
diens les plus cambrés, et d’apprécier la
partrespectivedescomposantesrégulières
et irrégulières de l’astigmatisme cornéen.
Les topographes d’élévation permettent
la mesure de l’épaisseur cornéenne et ses
variations (carte de pachymétrie optique
pointparpoint),cequiestutilepourplani-
fier une correction par chirurgie incision-
nelle automatisée (ex.: incisions corné-
ennes arciformes au laser femtoseconde).

L’utilisation d’un topographe aber-
romètreestavantageusecar,outre l’étude
de la qualité optique de l’œil considéré,

le calcul différentiel de l’astigmatisme
interne est effectué de manière automa-
tisée. Certains instruments disposent de
modules dédiés au diagnostic et à la cor-
rection de l’astigmatisme cornéen. Par
exemple, lemodule“toric IOL” (implant
intra-oculaire torique) de l’OPD SCAN
III (Nidek, Japon) permet de s’assurer
du bon positionnement d’un implant
torique, en affichant en surimpression
sur l’image photographique du segment
antérieur avec l’implant torique le tracé
des méridiens cornéens de courbure
extrême.

[ Corrections
non photoablatives
de l’astigmatisme cornéen
régulier

Selon l’étiologie de l’astigmatisme
cornéenetlecontexteclinique,lapriseen
charge thérapeutique de l’astigmatisme
prononcé d’origine cornéenne peut
faire appel à la réalisation d’incisions
relaxantes au laser femtoseconde, ou la
chirurgie du cristallin avec pose d’un
implant torique.

1. Incisions relaxantes au laser
femtoseconde

Les incisions relaxantes au laser femto-
seconde sont indiquées dans certaines
formes majeures d’astigmatisme cornéen
congénital, ainsi que la correction de cer-
tainsastigmatismessurgreffon[3] (fig. 4).
L’automatisationdelaréalisationdutracé
de ces incisions, le contrôle de leur pro-
fondeur et la précision de leur placement
a permis d’accroître la prédictibilité de
la chirurgie incisionelle cornéenne.
L’avantagedecetteapprocheestdenepas
induire de réduction du volume cornéen
et de mettre à profit les réactions biomé-
caniquesliéesàlarelaxationdeslamelles
stromalespériphériques,alorsquecelles-
cisontunfacteurlimitantpourlachirurgie
photoblative(ladécoupeducapotsurdes
cornéesayantbénéficiéd’unekératoplas-
tie transifixiante provoque souvent des

Fig. 3 : Cornées présentant un haut degré de tori-
cité d’énantiomorphisme (symétrie en miroir) –
cartes topographiques Orbscan (Technolas Pefect
Vision) (la carte de courbure axiale de ce même œil
gauche est présentée sur la figure 2).

Fig. 4: Correction d’un astigmatisme prononcé
induit par la toricité marquée d’une greffe trans-
fixiante de cornée.
A: les incisions relaxantes sont positionnées selon
des axes choisis à partir de l’étude de la carte de topo-
graphie axiale. Il est possible de superposer la carte
de courbure axiale sur l’écran de contrôle du laser
pour vérifier le bon positionnement des incisions
dont le tracé est représenté en surillumination.
B: visualisation du tracé des incisions arciformes
au laser femtoseconde (IFS 60, AMO, USA) après
aplanation et avant recentrage sur la pupille. Le
mode “anterior side cut” est utilisé ; le diamètre, la
position, la longueur sectorielle et la profondeur
des incisions sont déterminés par le nomogramme
de Hanna.
C : carte différentielle en mode axial effectuée
après (A) et avant (B) la réalisation d’une paire
d’incisions intrastromales au laser femtoseconde
pour réduire un astigmatisme de 8 D lié à une tori-
cité excessive d’un greffon cornéen. La carte diffé-
rentielle révèle la magnitude du changement de la
toricité cornéenne : une réduction de la cambrure
est survenue dans l’axe des incisions (environ 7 D)
et un effet de couple biomécanique (classique en
chirurgie incisionelle) a induit une augmentation
de la cambrure pour les méridiens orientés per-
pendiculairement vis-à-vis de cet axe.
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variations imprévisibles de la puissance
optiquecornéenne).Laqualitédurésultat
réfractifdemeuresoumiseàcertainsaléas
principalement liés aux variations inter-

individuellesdelaréponsebiomécanique
de la cornée. Elles permettent la correc-
tion d’astigmatismes dont la magnitude
peut dépasser 10 dioptries.

2. Implants pseudophaques toriques

En cas de cataracte débutante ou avérée,
l’utilisation d’implants toriques pseudo-
phaquesestuneindicationdechoix[4]: le
calcul de leur puissance, leur placement
peropératoire et leur suivi bénéficient de
l’apportdediversestechnologiesrécentes.

>>>Calculde lapuissance des implants
toriques

Il est effectué par
des logiciels de cal-
cul en ligne, après
saisiedesparamètres
biométriques (kéra-
tométrie, longueur
axiale, parfois pro-
fondeur de chambre
antérieure), réfractifs
(réfraction visée) et
chirurgicaux (astig-
matisme attendu
induit par l’incision
cornéenne). Ce cal-
cul fournit la puis-
sance sphérique de
l’implant et celle de
son cylindre, ainsi
que de son axe de
posi t ionnement
(fig. 5).

>>>Positionnement
peropératoire

La réalité augmen-
tée est une tech-
nologie qui per-
met au chirurgien
d’accroître la qualité
de l’alignement de
l’implant intraocu-
laire dans le sac cris-
tallinien vis-à-vis du
méridien cornéen le

plus cambré. Elle consiste à afficher en
surimpression sur l’écran du microscope
(ou directement sur l’image binoculaire
observée par le chirurgien) l’axe où devra
être positionné l’implant torique (cet axe
estdéterminépar lecalculbiométriquede
l’implant torique) (fig. 6).

>>> Positionnement postopératoire

Le bon positionnement et la stabilité
dans le temps sont assurés de manière
indirecte par la mesure de la réfraction
subjective et objective, et de manière
plus directe par la comparaison entreFig. 5 : Résultat du calcul biométrique accompli

pour l’œil gauche d’un patient dont les cartes topo-
graphiques sont représentées sur les figures 2 et
3. Ce patient présente une cataracte bilatérale ; le
choix d’un implant torique est logique pour cor-
riger l’astigmatisme engendré par les 6.5 D d’as-
tigmatisme kératométrique. La puissance cylin-
drique de l’implant AT TORBI 709 M (Zeiss) est de
9 D (la puissance du cylindre augmente du plan
cornéen vers le sac cristallinien) : l’axe de position-
nement optimal de l’implant est de 174° (cet axe
est celui où la puissance de l’implant est le moins
prononcée, elle correspond logiquement à celle du
méridien cornéen le plus cambré).

174°

Fig. 6 : Système Callisto (Zeiss) : grâce à un sys-
tème de capture vidéo relié au microscope opéra-
toire qui permet le repérage des marques faites en
regard du méridien horizontal, l’affichage de l’axe
où devra être orienté l’implant (ici 174°) est effec-
tué en surimpression. Cela permet d’accroître la
précision du repérage de l’axe d’alignement et de
limiter l’influence des phénomènes de parallaxe.

Fig. 7 : A : Carte topo-aberrométrique préopératoire de l’œil gauche (OPD
SCAN III, Nidek). L’encadré de gauche correspond à la mention de la réfraction
objective calculée à partir du relevé du front d’onde sur un diamètre pupillaire
de 4 mm. L’encadré de droite concerne la répartition de l’astigmatisme total
entre la cornée et le cristallin. L’astigmatisme total (en cylindre négatif) est
quasi égal à l’astigmatisme cornéen ; l’astigmatisme interne est négligeable.
B : En postopératoire, après insertion et positionnement de l’implant torique
(cf. figure 5). L’astigmatisme total est négligeable, car l’astigmatisme interne
(implant torique) compense l’astigmatisme cornéen.
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l’orientation attendue et accomplie
de l’implant dans le sac capsulaire
(fig. 7).

La correction de l’astigmatisme cornéen
par le remplacement du cristallin opaci-

fié par un implant torique est une tech-
nique très efficace et sûre. Elle requiert
certaines particularités techniques et
un soin particulier lors de l’insertion et
du positionnement de l’implant torique
dans le sac capsulaire. Il est possible

de corriger des magnitudes élevées de
cylindre cornéen, dont la valeur maxi-
maledépendde lagammedepuissances
cylindriques disponible pour le modèle
d’implant choisi.
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L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

Report des axes
topographiques

Fig. 8 : L’utilisation du mode “Toric IOL display” (OPD SCAN III) permet de s’assurer de l’alignement opti-
mal de l’implant : ce mode effectue une capture de l’image en rétro-illumination et affiche en surimpo-
sition les directions des méridiens de courbure extrême. Les marques gravées sur l’implant torique sont
alignées avec le méridien le plus cambré. En cas de discordance, un réticule gradué permet de mesurer
l’angle formé par l’axe de l’implant et sa position attendue.
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Astigmatisme et kératocône :
conduite à tenir en 2012

L e kératocône est défini par la pré-
sence d’une ectasie cornéenne
évolutive, à l’origine de l’appa-

rition progressive d’un astigmatisme
irrégulier.

Les verres correcteurs constituent le
mode de correction initiale du kérato-
cône débutant. En cas d’astigmatisme
irrégulier plus important, les lentilles de
contact rigidessontd’uneaideprécieuse.
Leuradaptationestguidéepar la formeet
la localisation du sommet du cône.

Lors d’une intolérance aux lentilles de
contact ou d’une correction optique
non satisfaisante, une prise en charge
chirurgicale pourra s’avérer nécessaire.
L’implantation d’un ou deux anneaux
intracornéens, réversibles, peut per-
mettre une diminution de l’amétropie
sphérocylindrique par un aplatissement
du méridien le plus cambré, et entraî-
ner une amélioration de l’acuité visuelle
dans 70 % des cas. La création du tunnel
dans le stromacornéen peutêtre réalisée
parunmicrokératomemécaniqueoupar
un laser femtoseconde. Cette dernière
technique présente l’avantage d’être
extrêmementrapide(6-8secondes),mais
la persistance de ponts stromaux peut
compliquer l’insertion des anneaux. Un
cross-linking cornéen peut être associé à
cette procédure afin de stabiliser l’apla-
tissement kératométrique induit par
l’implantation des anneaux.

Dans certains cas, une photo-ablation
par laser Excimer (photokératectomie
réfractive), guidée par la topographie
cornéenneetnécessairementsuivied’un
cross-linking, peut être effectuée afin de
réduire l’irrégularité cornéenne.

La mise en place d’un implant phaque
oupseudophaque, sphériqueoutorique,

constitue une alternative thérapeutique,
mais leur indication doit rester très pru-
dente. Cette procédure nécessite des
études complémentaires afin d’évaluer
son efficacité et sa tolérance.

En présence d’opacités cornéennes
centrales ou paracentrales, une greffe
de cornée est indiquée (kératoplastie
lamellaire antérieure profonde).

En cas de progression kératométrique
rapide, un cross-linking cornéen est
indiqué afin de ralentir, voire de stopper
l’évolutivité de la maladie. Le principe
biochimique de cette technique repose
sur la formation de radicaux libres oxy-
génés qui vont induire la création d’une
liaison covalente entre les terminaisons
hydrocarbonées des fibrilles de colla-
gène. Le taux de succès du cross-linking
conventionnel avoisine les 97 %, avec
un faible taux de complications. Dans
40 % des cas, une discrète diminution
de lavaleurde lakératométrie maximale
(Kmax) est notée après la procédure.

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

➞ J. LETSCH, F. MALECAZE
Centre de Référence National du
Kératocône (CRNK), TOULOUSE.

Le 15 février 2012, Johnson & Johnson Vision Care lance un nouveau pack économique de 6 mois sur les produits Acuvue Oasys
et Acuvue Oasys for Astigmatism dont le prix a été réduit de 20 %. Cette baisse de prix devrait permettre aux patients de
bénéficier de deux fois plus de lentilles pour un budget comparable ou inférieur à celui des lentilles mensuelles du marché.

J.N.
D’après le communiqué de presse de JJVC

JJVC et la crise
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en ophtalmologie

sous la présidence de J.P. Adenis
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➞ J. LETSCH, F. MALECAZE
Service d’Ophtalmologie,
Département de Chirurgie Réfractive,
CHU, TOULOUSE.

Faut-il conseiller une chirurgie
par Lasik de la presbytie ?

L achirurgiedelapresbytieestdeve-
nue un sujet suscitant de plus en
plus d’intérêt en chirurgie réfrac-

tive.Différentesapprochessontproposées
pour compenser la perte d’accommoda-
tion liée au vieillissement cristallinien.

[ La chirurgie intraoculaire

La chirurgie intraoculaire, par la mise
en place d’implants multifocaux ou
d’implants pseudo-accommodatifs,
exposeauxrisques inhérentsàce typede
chirurgie, et à un risque non négligeable
de dégradation de la qualité de vision
(halos, éblouissements). Les implants

pseudo-accommodatifs, mobiles dans
le sac cristallinien, induisent un shift
réfractif myopique, minime, insuffisant
pour apporter une indépendance totale
aux lunettes en vision de près.

[ La chirurgie cornéenne

La chirurgie cornéenne est sans conteste
l’approche la plus séduisante dans la
compensation chirurgicale de la pres-
bytie. Plusieurs techniques sont pro-
posées à l’heure actuelle. Le principe
optique commun à ces techniques est
d’augmenter la profondeur de champ
et ainsi diminuer la dépendance aux
verres correcteurs en vision de près tout
en conservant une focalisation satisfai-
sante en vision de loin.

Les techniques soustractive (“presbyLa-
sik”) et relaxante (Intracor) reposent sur
l’induction d’une hyperprolaticité cor-
néenne permettant une augmentation de
la profondeur de champ. La technique
additive(Inlays)augmenteaussilaprofon-
deur de champ, via un effet sténopéique.
Le presbyLasik présente l’avantage de
pouvoir moduler le degré d’asphéricité
cornéenne et d’aberrations sphériques
négatives induites par la modification
du facteur Q, possible avec les dernières
générationsdelaserExcimer.Cettehyper-
prolaticitéentraîneuneaméliorationdela
profondeurdechamp,autourdupointde
focalisation optimale.

Le presbyLasik asphérique central
constitue la techniquedechoix.Ceprofil
de photoablation permet de moduler le
degréd’aberrationssphériquesnégatives
induites, par la réalisation de différents
patterns d’ablation. La question non
résolue est la détermination de la valeur
optimale de ces aberrations à induire.
Il s’agit de trouver un équilibre subtil
entre l’effet bénéfique (augmentation
de la profondeur de champ) et l’effet
néfaste (risque d’altération de la qualité
de vision) de l’asphéricité cornéenne. La
valeur idéale d’aberrations sphériques à
induire est variable selon les individus
et doit donc être personnalisée.

L’utilisation d’un simulateur d’optique
adaptative permet d’évaluer en temps
réel la modulation de l’asphéricité et
sa répercussion sur le confort de vision
du patient (aberrométrie dynamique).
Cette technique devrait permettre de
mieux poser l’indication d’un profil
asphérique et de définir le degré opti-
mal d’aberrations sphériques à induire.
L’inductiond’uneasphéricitécornéenne
personnalisée, associée à une monovi-
sion, à une saturation de l’hypermétro-
pie et au recrutement de l’accommoda-
tionrésiduelle,permetainsid’engendrer
une diminution de la dépendance aux
lunettes tout en préservant la qualité de
vision pour la majorité des patients.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.
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➞ T. BOURCIER
Ophtalmologie NHC,
Université de Strasbourg,
STRASBOURG.

Abcès de cornée : que faire
ou ne pas faire en urgence ?

V éritables urgences infectieuses
survenant environ une fois sur
deux chez un patient porteur

de lentilles de contact, les abcès de cor-
née nécessitent une prise en charge bien
standardiséeafind’éviter tout retarddia-
gnostique et thérapeutique susceptible
d’assombrir le pronostic visuel. Les
agents pathogènes sont principalement
bactériens [1-3]. Cet article résume les
principales étapes de la prise en charge
de ces infections graves.

L’interrogatoire précise l’existence de
facteurs favorisants (tableau I) (port
de lentilles de contact, traumatisme
cornéen, pathologie chronique de sur-
face oculaire, chirurgie cornéenne),
les antécédents ophtalmologiques et
généraux du patient, le nom des col-
lyres ou médicaments systémiques déjà

prescrits et la notion d’allergie médi-
camenteuse. Les signes fonctionnels
associés à l’infection cornéenne sont
généralement présents (douleur, baisse
d’acuité visuelle, photophobie, larmoie-
ment, blépharospasme) et leur mode
d’installation sera précisé.

L’examen biomicroscopique permet
d’établir le diagnostic positif d’infection
cornéenne: cercle périkératique, ulcère
épithélial prenant la fluorescéine, infil-
trat stromal localisé (abcès) ou diffus
(kératite), diamètre de l’infiltrat, régu-
larité des limites, présence d’œdème,
atteinte endothéliale, réaction de
chambre antérieure, sécrétions. Il est
également possible à ce stade de tester
la sensibilité cornéenne et préciser le
diagnostic étiologique (pathologie de
surface oculaire associée, malposition
palpébrale, signes d’intolérance chro-
nique aux lentilles de contact, etc.) et
d’éliminer les diagnostics différentiels:
infiltratspériphériquesstériles,kératites
immunitaires, kératites virales mimant
un abcès de cornée.

L’orientation du diagnostic micro-
biologique est possible pour le clinicien
grâce à certaines caractéristiques et
sémiologiques résumées à titre indica-
tif dans le tableau suivant. Toutefois, le
diagnostic de certitude repose toujours
en 2012 sur l’examen microbiologique
du produit de grattage cornéen.

La recherche de critères de gravité est
essentielle pour déterminer les modali-
tés de prise en charge (tableau II).
Ces critères locaux ou généraux corre-

spondent le plus souvent aux critères
d’hospitalisation en chambre individu-
elle,deréalisationd’ungrattagecornéen,
et de traitement antibiotique / antiinfec-
tieux renforcé.

Un examen microbiologique devra être
effectué si un ou plusieurs critères de
gravité locaux sont présents et/ou en
cas de suspicion de kératite amibienne
ou fongique. Le grattage cornéen est
le prélèvement de référence. Celui-ci
est effectué par un ophtalmologiste, à
la lampe à fente ou au bloc. Le port de
gants stériles sans talc est obligatoire en
cas d’utilisation de techniques de biolo-
gie moléculaire (PCR). L’utilisation d’un
kit de prélèvement standardisé compre-
nant l’ensemble des outils nécessaires
au grattage et à l’ensemencement est
souhaitable. Les prélèvements doivent
effectuéssipossibleavant tout traitement
anti-infectieuxouaprèsfenêtre thérapeu-
tiquedequelquesheures.Fluorescéineet
anesthésiantdoiventêtreéliminésparun
rinçageabondantdesculsdesacconjonc-
tivaux, préalablement au prélèvement.
Le grattage concerne la base et les berges
de l’abcès. L’ensemencement précoce et
réalisé par l’ophtalmologiste lui-même.
L’ordre des prélèvements est le suivant:
– bactériologie (examen direct, gélose
chocolat, milieu PGY ou équivalent) ;
– mycologie (examen direct, milieu de
Sabouraud, milieu liquide);
– recherche d’amibes libres (examen
direct, culture, PCR)
– virologie au moindre doute.

L’acheminement au laboratoire de
microbiologie doit se faire en moins
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d’une heure. En cas de port de lentilles,
le boîtier, le liquide de conservation et
les lentilles seront également analysés.

L’examen de la cornée infectée par un
microscope confocal in vivo est utile
pour le diagnostic des kératites notam-
ment amibiennes et fongiques mais il
ne doit pas remplacer l’examen micro-
biologique.

Le traitement anti-infectieux initial est
débuté en urgence selon l’orientation
clinique. Il n’existe pas de consensus
international à ce sujet. A titre indicatif,

nousutilisonsactuellement enpremière
intention:
– pour une kératite bactérienne sans
critères de gravité : collyre quinolone
± aminoside ou azythromycine ou rifa-
mycine.
– pour une kératite bactérienne avec
critère de gravité : collyres antibio-
tiques renforcés associant vanco-
mycine (50 mg/mL) + ceftazidime
(20 mg/mL).
– pour une kératite fongique : collyre
amphotéricine B (2,5 mg/mL) et/ou
voriconazole 1 % et/ou fluconazole
2 %.

– pour une kératite amibienne: collyre
chlorhexidine ou PHMB 0,02 % + hex-
amidine.

Dans tous les cas, les instillations seront
horaireslespendant24premièresheures.
Untraitementanti-infectieuxsystémique
est indiqué dans les cas les plus sévères
de kératites amibiennes et fongiques. La
stratégie thérapeutique est ensuite adap-
tée en fonction de l’évolution clinique
et des résultats des examens microbi-
ologiques (isolementdupathogène,anti-
biogramme, antifongigramme).

Des traitements adjuvants sont associés
au traitement anti-infectieux : lavages
oculaires, cycloplégiques, antalgiques
per os… La corticothérapie topique,
agissant sur l’ensemble des composants
de la réaction inflammatoire, sera initiée
en fonction de l’évolution et du germe
causal:
– bactéries Gram+ identifiées: possible
dès 24 à 48 heures d’évolution;
– bactéries Gram- : après 4 à 5 jours
d’évolution en fonction de la taille de
l’abcès, du contrôle de l’infection et du
degré d’inflammation associée;

Tableau I : Les facteurs favorisants selon la nature de l’infection.

Tableau II : Critères de gravité.

Bactérienne
l 98 % des abcès de cornée dans les pays

occidentaux.
l Lentilles de contact en cause dans 40-50 %

des cas.
l Autres facteurs de risques : pathologies

chroniques de surface oculaire incluant
pathologies palpébrales, traumatismes
cornéens, chirurgies cornéennes.

l CocciGram+ (staphylocoque,streptocoque)
Environ 70 à 80 % des abcès bactériens :
pathologies chroniques de surface ocu-
laire ou lentilles de contact, abcès rond ou
ovale, blanc gris, à bords nets, ± hypopion,
évolution rapide.

l Bacille Gram- (pseudomonas, Serratia &
autres entérobactéries) : porteur de len-
tilles de contact, abcès plus diffus rapide-
ment nécrotique, œdème périlésionnel
important, sécrétions mucopurulentes
± hypopion, évolution très rapide.

Fongique
l Rare (quelques dizaines de cas par an en

France).
l Traumatisme cornéen végétal ou tellurique,

lentilles de contact (champignons filamen-
teux principalement), antibiocorticoïdes au
long cours pour des pathologies chroniques de
surface oculaire, greffes de cornée (Candida et
autres levures), rôle aggravant des corticoïdes.

l Lentilles de contact en cause dans 25 à 40 %
des cas.

l Début insidieux, abcès peu douloureux,
résistant au traitement antibiotique, rou-
geur conjonctivale variable, peu d’inflam-
mation des paupières, bords de l’infiltrat
stromal flous duveteux (moisissures) ou
crémeux (levures), surface épithéliale
gris sale et rugueuse, ou parfois intacte,
lésions satellites, plaques endothéliales,
fibrine de chambre antérieure ± hypopion.
Perforations cornéennes plus fréquentes
(x 5-6) que dans les kératites bactériennes.

Amibienne
l Rare, lentilles de contact, mauvaise

hygiène d’entretien (eau du robinet, pis-
cine, boîtiers sales…), ou traumatisme
cornéen.

l Lentilles de contact en cause dans 90 %
cas.

l Tableau initial (premier mois) : atteinte
épithéliale à type de KPS, infiltrats sous-
épithéliaux, pseudodendrites, kératoné-
vrite radiaire (signe pathognomonique
mais rare) ; douleurs cornéennes dis-
proportionnées à l’atteinte cornéenne ;
patients souvent traités pour une kératite
herpétique.

l Tableau après un à deux mois d’évolution:
infiltrat stromal disciforme, anneau immu-
nitaire, érosions récidivantes, limbite, dou-
leurs intenses, hypertonie, sclérite.

Critères locaux Critères généraux
l Règle des 1-2-3 : abcès ou kératite : l Monophtalme

– accompagné d’un tyndall > 1+
l Enfant– de diamètre > 2 mm

– situé à moins de 3 mm de l’axe optique l Immunodéprimé
l Sclérite, endophtalmie associée l Mauvaise observance du traitement
l Perforation imminente ou avérée
l Aggravation malgré un traitement

antibiotique de 24 heures
l Atteintes bilatérales
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– amibes: controversé, le délai minimal
avant l’initiation de la corticothérapie
est de 15 jours;
– champignons : toute corticothérapie
est considérée comme dangereuse, en
particulier lors de la phase aiguë de
l’infection.

La surveillance des abcès de cornée
est basée sur l’examen clinique de trois
paramètres : infection, inflammation,
cicatrisation. Elle est bi- ou triquoti-
dienne pour les cas les plus graves. La
fréquence d’instillation des collyres et
la durée de traitement sont adaptées à
l’évolution clinique et à la nature du
germe en cause.

Un traitement chirurgical est par-
fois indiqué à titre architectonique ou
thérapeutique: greffe de cornée (lamel-
laires, transfixiantes bouchons, grands
diamètres, séquentielles), greffe de
membrane amniotique, point de colle
cyano-acrylate. Injections intrastromales
d’anti-infectieux et cross-linking sont en
cours d’évaluation.

Le pronostic des abcès de cornée
dépend du pathogène en cause (bacté-
ries Gram- plus virulentes que Gram+),
du délai diagnostique (champignons et
Acanthamoeba sont souvent diagnos-

tiqués avec retard), de la réponse de
l’hôte et du facteur de risque impliqué
(lentilles,pathologieschroniquesdesur-
face oculaire, traumatisme, chirurgie).

[ Que retenir ?

1. Les infections liées aux lentilles
de contact demeurent un problème
d’actualité malgré les nouveaux matéri-
aux (SiOH) et modes de port (jetables,
journalières).
2. Le meilleur traitement des infections
cornéennes liées aux lentilles de con-
tact est préventif : adaptation et éduca-
tion du patient par un médecin ophtal-
mologiste.
3. En France, les abcès de cornée sont
bactériens dans 98 % des cas, fongiques
dans 1 % des cas, amibiens dans 1 %
des cas.
4. Le diagnostic étiologique dépend de
la sémiologie cornéenne et de la vitesse
d’évolution du processus infectieux.
5. En présence de critères de gravité
(règle des 1-2-3) ou d’éléments sémi-
ologiques faisant évoquer une éti-
ologie amibienne ou fongique, un
GRATTAGE cornéen pour examen
microbiologique sera réalisé dans le
cadre d’une prise en charge hospi-
talière multidisciplinaire (ophtalmo-

logiste, microbiologiste, pharmacien,
infectiologue).
6. Le pronostic des infections corné-
ennes dépend du (des) pathogène(s)
en cause, du délai diagnostique, de la
réponse de l’hôte et de leurs facteurs de
risque.
7. Attention aux collyres corticoïdes en
l’absence de données microbiologiques
concernant l’(les) agent(s) pathogène(s)
en cause.
8. Le traitement des abcès de cornée est
parfois chirurgical.
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➞ J. LAGIER
Centre Ophtalmologique Foch,
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Saint-Roch,
NICE.

Comment répondre
aux préoccupations esthétiques
palpébrales des patients ?

P our répondre à une demande
esthétique de façon pertinente,
l’ophtalmologistedoitàmonsens:

– acquérir une formation spécifique :
congrès, stages DIU de chirurgie orbito-
lacrymo-palpébrale (avoir enseigné
conjointement dans les facultés de
médecine de Nice, Limoges, Nancy et
Reims), participer à la Sopref (Société
ophtalmologique plastique reconstruc-
tive et esthétique française);
– adapter son assurance professionnelle
à un exercice esthétique (adaptation
contrat responsabilité civile profession-
nelle);
– ne pas limiter son activité à la stricte
blépharoplastie fonctionnellemaisavoir
un rôle de conseil en matière d’esthé-
tiquedutiersmoyende la faceenglobant
les techniquesdemédecineesthétiqueet
de chirurgie.

La demande en matière d’esthétique des
paupières est variée, elle ne se limite pas
au traitement du dermatochalasis et des
pochespalpébrales,elleconcernelaprise
en charge des cernes, le traitement des
ridespériorbitaires(glabelles,pattesd’oie
et rides frontales), mais aussi les traite-
mentsdel’énophtalmie,del’exophtalmie
non pathologique, des yeux creux, des
yeuxronds,desséquellesd’interventions
esthétiques, des altérations du pli palbé-
bral, de l’obliquité des paupières, etc.

Avant toute prise en charge, il est néces-
saired’acquérirdesnotionsdeséméiolo-
gieduregard, l’examende l’œil,despau-
pières, du sourcil étant indissociable, il
est nécessaire de noter les asymétries,
les éventuelles compensations, notam-
ment celles au niveau frontal, et de finir
par un examen global du visage, de la
région périorbitaire mais aussi faciale. Il
existe manifestement une balance entre
le regard et le sourire. L’acquisition de
cette séméiologie passe par la connais-
sance de l’action des différents muscles
de la mimique (travaux de Duchenne et
étude des syndromes déficitaires telle la
paralysie faciale uni- ou bilatérale).

De nombreux moyens sont à notre dispo-
sition, des plus simples aux plus compli-
qués.L’arrêtdutabac,laprotectionsolaire,
lesrèglesd’alimentation, l’hydratationde
lapeausontbienévidemmenttoujoursde
miseenmédecineesthétique.Latoxineet
lesproduitsdecomblementsFillers(acide
hyaluronique et autres) dominent. En
matière de resurfacing, les peelings et le
laser, notamment le laser CO2 fractionné,
ont une part importante.

Les procédés chirurgicaux en matière de
rajeunissement du regard font appel à la
blépharoplastie,maisaussià la lipostruc-
ture et aux liftings malaires profonds.

La blépharoplastie par voie conjoncti-
vale est surtout utile en cas de lipoptose
palpébrale inférieure isolée. En cas d’ex-
cès cutané, la voie antérieure transcuta-
néedans le plipalpébral supérieurouen
sous-ciliaire à 2 mm du bord libre nous
semble préférable.

Les mauvais résultats à type d’œil creux
postopératoire font adopter une attitude
plus conservatrice vis-à-vis de la graisse.
En paupière supérieure, rares sont les
indications d’exérèse de l’organe en
rouleau (post-maladie de Basedow). En
paupière inférieure, il faut préférer l’éta-
lement de la graisse au niveau du rebord
orbitaire (SOOF)àlarésectionsimplesur
pince hémostatique. La remise en ten-
sion d’orbiculaire prétarsal en position
plus ou moins haute sur la face interne
de l’apophyse orbitaire externe a pour
intérêt de prévenir un ectropion ou une
hypertrophie de l’orbiculaire prétarsal,
etde redonnerde la jeunesseàunregard.

Onsaitqueleregardvieillitpar lebiaisde
deux mécanismes principaux: la ptose,
maisaussietsurtout l’atrophiegraisseuse
avec squelettisation progressive.

La lipostructure, adaptée à la région
périorbitaire, trouve là son indication.
Après prélèvement à la canule fine au
niveau de la face interne des genoux
ou, à défaut, dans la région périom-
bilicale, on filtre ou on centrifuge de
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Au total, pour répondre aux préoc-
cupations palpébrales esthétiques de
nos patients et patientes, il convient
de se former, d’être capable d’analyser
finement un regard et de proposer des
solutions préventives curatives et d’en-
tretien. Ce n’est qu’à ce prix que les
ophtalmologistes pourront prétendre
à un rôle important dans l’esthétique
du regard.

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

classique sous-ciliaire la région malaire,
permettant ainsi par un décollement
sous périoste de relever la pommette, de
réduire le sillon naso-génien et de traiter
la paupière inférieure. Cette technique
peut être utilisée de prime intention en
cas de chute des pommettes, elle per-
met d’obtenir un excédent important de
peau qu’il conviendra de réséquer. Cet
excédent peut être utilisé pour traiter les
ectropionspost-blépharoplastie liésàun
déficit de la lamelle cutanée antérieure
sans avoir recours à une greffe cutanée
inesthétique.

façon à récupérer les adipocytes. On
les réinjecte au niveau périorbitaire
par microcanules adaptées entre 1
et 4 cm3. Cette technique est particu-
lièrement utile pour le traitement de
l’œil creux en paupière supérieure et
pour relever discrètement la queue du
sourcil. L’injection de graisse intra-
orbitaire est à réserver au traitement
de l’énophtalmie post-éviscération ou
énucléation.

Le lifting concentrique malaire pro-
fond consiste à décoller par une voie

6es JIFRO : jeudi 24 et vendredi 25 janvier 2013
Palais des Congrès de Versailles
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➞ E. SOUIED
Chef du Service d’Ophtalmologie,
CHI et Hôpital Henri Mondor,
Université Paris Est,
CRETEIL.

L’angiographie est-elle encore utile
dans la DMLA ?

D ans le bilan de départ d’une
DMLA exsudative, l’angiogra-
phieà la fluorescéineest indis-

pensable. Elle permet de préciser le type
de néovaisseaux choroïdiens: occultes
(sous-épithéliaux), visibles (préépithé-
liaux), mixtes, anastomoses chorioréti-
niennes, vasculopathies polypoïdales.
Elle permettra également d’exclure des
diagnostics différentiels tels que les épi-
théliopathies rétiniennes diffuses ou les
dystrophies maculaires vitelliformes de
l’adulte. Enfin, l’angiographie à la fluo-
rescéine déterminera la localisation et la
surface des lésions maculaires.

Dans tous les cas de néovaisseaux de
type occulte en angiographie à la fluo-
rescéine, une angiographie au vert d’in-
docyanine (ICG) permettra d’affiner
le diagnostic. En effet, à partir d’une
lésion de type néovaisseaux occultes en
angiographieà la fluorescéine,plusieurs
lésions peuvent être révélées par l’ICG:
plaque rétrofovéolaire, lacis néovascu-
laire, anastomose choriorétinienne, ou
encore vasculopathie polypoïdale.

Dans le suivi d’une DMLA exsudative,
l’examen en OCT reste l’examen gold
standard afin d’évaluer la réponse au
traitement et la persistance de signes
exsudatifs : épaississement maculaire,
œdème maculaire, décollement séreux
rétinien. Cependant, dans un grand
nombre de cas, l’examen en OCT laisse
persister un doute sur l’existence de
signes exsudatifs. Dans ces cas, l’an-
giographie à la fluorescéine pourra per-
mettre de conclure, selon la présence
ou pas de diffusion du colorant au stade
tardif de la séance angiographique.

Une étude clinique nous a permis de
préciser le type de lésion pour laquelle
l’angiographie à la fluorescéine peut
être discriminante. Dans les néovais-
seaux choroïdiens de type visible, la
récidive exsudative peut prendre l’as-
pect d’un simple épaississement de la
rétine dans l’aire maculaire, sans décol-
lement séreux ni œdème maculaire.
L’angiographie permettra alors d’objec-
tiver une diffusion de la fluorescéine au

stade tardif de la séquence et donc une
prise en charge rapide, avant l’intensifi-
cation des signes exsudatifs.

En conclusion, au moindre doute sur
la récidive exsudative sur l’examen
du fond d’œil et l’examen en OCT, une
angiographie à la fluorescéine pourra
être réalisée.

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

DMLA exsudative avec néovaisseaux choroïdiens
de type visible, au 6e mois de suivi thérapeutique.
On retrouve peu de signes exsudatifs en OCT spec-
tral domain. A l’inverse, l’angiographie à la fluo-
rescéine retrouve une diffusion évidente au stade
tardif de la séquence angiographique.
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Le traitement
et le suivi médical
d’une orbitopathie
dysthyroïdienne

J. LAGIER
Centre Ophtalmologique Foch,
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Saint-Roch, NICE.

L a prise en charge d’une orbitopathie
dysthyroïdiennenousamèneànous

poser plusieurs questions:

[ Pourquoi la traiter ?

En effet, cette affection auto-immune
présente le plus souvent, après une
phase d’activité qui dure en moyenne
18 mois, une évolution favorable.

Toutefois, il s’agitd’unemaladiegravede
l’orbite pouvant dans un certain nombre
de cas mettre en jeu le pronostic fonc-
tionnel visuel. Il est donc impératif d’en
faire un diagnostic précoce permettant
de mettre en route un traitement adapté.

De plus, le pourcentage et la gravité des
séquellesà typed’exophtalmiederétrac-
tion palpébrale de fibrose oculomotrice
sont directement impactés par la mise
en place d’un traitement immunosup-
presseur pendant la phase d’activité de
la maladie.

[ Comment la traiter ?

L’équilibration de la fonction thyroï-
dienne par nos confrères endocrinolo-
gues, l’arrêt de l’intoxication tabagique
qui est spécifiquement délétère sur orbi-
topathie (augmentation de la fréquence
et gravité de l’atteinte), la mise en place
d’un traitement mouillant ainsi que le
contrôleéventuelde lapressionoculaire
sont toujours de mise.

Un traitement immunosuppresseur par
bolus de corticoïdes hebdomadaire sur
3moisenmilieuhospitalier sembleplus
efficace qu’un traitement per os. Ce trai-
tement est indiqué en cas d’orbitopathie
active. D’autres molécules sont en cours
d’évaluation.

Un traitement chirurgical est parfois
indiqué: décompression orbitaire, recul
musculaire, allongement palpébral, blé-
pharoplastie.

[ Quand la traiter ?

Encasdemenacede la fonctionvisuelle,
“exophtalmie maligne” par compres-
sion du nerf optique, par atteinte cor-
néenne ou par luxation du globe ocu-
laire, il y aura lieu de se référer à un
centre spécialisé où une décompression
orbitaire, encadrée par des bolus, pourra
être indiquée.

En cas de maladie stabilisée, un bilan
des séquelles devra être établi. Une
exophtalmie pourra bénéficier d’une
décompression orbitaire graisseuse
selon Olivari, décompression osseuse
le plus souvent aux dépens de la paroi
inféro-médiale ou mixte os + graisse.
Une fibrose musculaire sera traitée
par recul musculaire, une rétraction
par un allongement palpébral avec
ou sans interposition, enfin une blé-
pharoplastie esthétique pourra être
indiquée.

[ Conclusion

Au total, l’orbitopathie dysthyroï-
dienne nécessite une coopération oph-
talmologiste-endocrinologue. Les cas
menaçant la fonction visuelle nécessi-
tent quant à eux un recours à un centre
spécialisé.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Nouvelles
recommandations
de l’Afssaps
en antibioprophylaxie

I. COCHEREAU
Service d’Ophtalmologie, CHU Bichat-Claude
Bernard et Fondation Rothschild, PARIS.

L es recommandations d’antibio-
prophylaxie en chirurgie ophtal-

mologique émises par l’Afssaps en
2011 soulignent que l’utilisation et le
type d’antibioprophylaxie relèvent de
l’équipe médicale qui met en balance la
diminution du risque individuel d’en-
dophtalmie avec l’augmentation de la
pression antibiotique sur l’ensemble
de l’écosystème microbien. Dans cette
optique, il est important de limiter l’uti-
lisationde lavoiesystémiqueetdesanti-
biotiques, réservés pour les traitements
curatifs.

Dans toute chirurgie à globe ouvert, une
antibiothérapie topique de surface est
systématique jusqu’àétanchéitédes inci-
sions. N’importe quelle molécule peut
être utilisée, sauf les fluoroquinolones
qui sont réservées au traitement curatif
des infections oculaires graves. L’ajout
de la lévofloxacine topique préopéra-
toire n’a pas démontré d’intérêt dans
l’étude de l’ESCRS.

Pour la chirurgie de la cataracte, le
céfuroxime intracamérulaire, tel qu’il
est utilisé depuis 20 ans avec succès
dans les pays scandinaves et tel qu’il a
été démontré efficace dans l’étude de
l’ESCRS (1 mg dans 0,1 cc en chambre
antérieure en fin d’intervention), peut
être utilisé. Aucune préparation adaptée
n’étant commercialisée, il sera préparé
soit en avance par la pharmacie hos-
pitalière et stocké quelques jours dans
un réfrigérateur ou quelques mois dans
un congélateur, soit extemporanément
au bloc opératoire selon la procédure
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l’antibiothérapie curative parce qu’il
s’agit de prévenir un risque faible en
traitant un grand nombre de patients
sains. L’antibioprophylaxie doit avoir
fait la preuve de son efficacité ou une
grande présomption doit être présente.
L’antibioprophylaxie utilisée ne doit
pas être un antibiotique de réserve, son
spectre doit correspondre aux bactéries
les plus fréquemment retrouvées dans
les infections postopératoires cibles. La
durée de l’antibioprophylaxie doit être
courte, voire en flash, et la voie adap-
tée. Elle doit être non toxique, avoir un
coût acceptable et des effets secondaires
réduits, notamment elle ne doit pas
induire de résistances.

[ L’antibioprophylaxie
en ophtalmologie

En ophtalmologie, l’émergence d’en-
dophtalmies liées à des bactéries résis-
tantes a été soulignée depuis de nom-
breuses années, en particulier chez les
staphylocoques blancs résistants à la
méthicilline, et plus récemment résis-
tants aux fluoroquinolones [1-3].

Les voies d’administration sont variées,
mais avec des cinétiques différentes
par voie topique, sous-conjonctivale,
en irrigation, en bolus intraoculaire, ou
systémique.

Enchirurgieophtalmologique, iln’existe
pas de règle internationalement recon-
nue et les pratiques sont diverses et
variables selon les pays [4, 5] : depuis
les 100 % de bolus de céfuroxime en
chambreantérieureenfind’intervention
en Suède [6] jusqu’aux 80 % de fluoro-
quinolones topiques des USA [7] en pas-
sant pas les 68 % à 100 % d’injections
sous-conjonctivales en fin d’interven-
tion au Royaume-Uni [8] et en Australie
[9], respectivement.

En France, les recommandations éma-
nent essentiellement de la Société fran-
çaise d’anesthésie-réanimation (Sfar),

résistances, l’antibioprophylaxie doit
être indiquée en fonction de son rapport
bénéfice pour le patient/risque commu-
nautaire pour l’écologie microbienne,
ce qui limite forcément son usage.
En d’autres termes, ce n’est pas parce
qu’une antibioprophylaxie est suppo-
sée efficace qu’elle sera indiquée: c’est
l’exemple des fluroquinolones, molé-
cules très efficaces mais dont l’usage
doit être réservé aux traitements cura-
tifs limités en nombre, afin de ne pas les
rendre inefficaces par un usage extensif
en prophylaxie.

Le faible taux d’infections postopéra-
toires, aux alentours de deux pour mille
pour la chirurgie de la cataracte, rend
les études prospectives difficiles parce
qu’il faut inclure des milliers de patients
pour obtenir des résultats statistique-
ment significatifs, ce qui explique que
les recommandations s’appuient majo-
ritairementsurunconsensusprofession-
nel d’experts et quasiment pas sur une
médecine basée sur les faits.

[ Principes généraux
d’antibioprophylaxie

L’antibioprophylaxie doit permettre
d’éviter des infections postopératoires,
mais elle ne doit pas induire de résis-
tances bactériennes. En effet, les bacté-
ries multirésistantes sont responsables
d’infections mortelles, et elles peuvent
transmettre leurs résistances à d’autres
bactéries. En conséquence, le bénéfice
individuel de l’antibioprophylaxie pour
un acte opératoire particulier doit être
mis en balance avec le risque commu-
nautaire d’induction de résistance si
l’antibiotiqueestutiliséàgrandeéchelle.
L’efficacitédesantibiotiquesactuelsdoit
être d’autant plus préservée que très
peu de nouveaux antibiotiques ont été
commercialisés dans les dix dernières
années.

Les enjeux de l’antibioprophylaxie
ne sont pas les mêmes que ceux de

éditée conjointement par la Société
française d’ophtalmologie et la Société
française d’hygiène hospitalière. En cas
d’allergieauxcéphalosporines,uneanti-
bioprophylaxie par lévofloxacine orale
500 mg la veille et 500 mg le matin de
l’interventionpeutêtreutiliséeencasde
facteursde risque (diabète, implantation
secondaire, extraction intracapsulaire)
ou sur certains terrains (monophtalmie,
endophtalmie du premier œil).

Pour les autres chirurgies à globe ouvert,
une antibioprophylaxie par lévofloxa-
cine orale est indiquée seulement en cas
de facteurs de risque.

Pour le Lasik, une goutte d’antibiotique
topique une heure avant la séance est
préconisée puisque la povidone iodée
ne peut pas être utilisée.

En cas de plaie perforante du globe,
500 mg de lévofloxacine en intravei-
neux le premier jour, puis 500 mg par
voie orale le deuxième jour résument
l’antibioprophylaxie. Si la plaie est
manifestement souillée, une injection
intravitréenne d’antibiotiques sera réa-
lisée lors de l’intervention.

Ces recommandations seront modifiées
selon l’évolution de l’état de l’art.

L’antibioprophylaxie ne se substitue
en aucun cas aux mesures d’hygiène
primaire que sont l’antisepsie des
tissus et l’asepsie des instruments.
L’antibioprophylaxie n’est qu’un moyen
complémentaire de ces mesures pour
prévenir l’infection postopératoire. En
ophtalmologie, l’antibioprophylaxie
s’entend au sens large puisqu’elle envi-
sage en préopératoire la décontamina-
tion des surfaces cutanéomuqueuses,
en peropératoire l’antibiothérapie dans
le site opératoire, et en postopératoire la
décontamination de surface et éventuel-
lement l’antibiothérapie intraoculaire.

S’agissant d’une antibiothérapie contre
desbactériescapablesdedévelopperdes
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tion. En effet, il n’existe pas de condi-
tionnement adapté à l’ophtalmologie, et
la reconstitution à partir de flacons de
750 mg ou 1 g pour usage intraveineux
expose aux risques de contamination et
d’erreur de dilution. Le risque de conta-
mination n’est a priori pas supérieur
à celui des instruments chirurgicaux
et dispositifs médicaux manipulés en
peropératoire.Le risqued’erreurdedilu-
tion existe, mais l’index thérapeutique
semble élevé [17] : aucune anomalie
visible n’a été détectée après l’injection
de 3 mg de céfuroxime dans 0,1 cc chez
6 patients [18].

Dans l’attente d’une forme plus adap-
tée à l’ophtalmologie, le céfuroxime est
au mieux préparé par la pharmacie de
l’établissement selon les protocoles de

gie ophtalmologique. Elle devait inclure
initialement 30000 patients, mais elle
a été interrompue à l’analyse intermé-
diaire par le comité d’éthique devant la
significativité des résultats (tableau II).
Il est probable qu’aucune autre étude
de cette envergure ne soit refaite à court
ou moyen terme. Des séries historiques
espagnoles complémentaires avec la
céfazoline [15] ou le céfuroxime [16] en
chambre antérieure ont corroboré ces
résultats.

Enpratique,1 mgdecéfuroximecontenu
dans0,1 ccd’eaupourpréparation injec-
table est injecté en chambre antérieure
en toute fin d’intervention, après avoir
vérifié l’étanchéité des incisions. Si le
geste en lui-même est simple, il se pose
le problème de la préparation de la solu-

compétente en antibioprophylaxie
systémique, mais plus en retrait sur
les antibioprophylaxies dans les sites
opératoires puisque ce ne sont pas ses
membres qui les administrent, mais les
chirurgiens. Dans la version 2010 des
recommandations de la Sfar, les fluo-
roquinolones orales restent indiquées
chez le diabétique et en cas d’implan-
tation secondaire, et il est fait mention
du céfuroxime en chambre antérieure
[10]. Depuis 2005, l’European Society of
CataractandRefractiveSurgery (ESCRS)
recommande le céfuroxime en chambre
antérieure en fin d’intervention et les
fluoroquinolones topiques en périopé-
ratoire [11].

[ Quelle antibioprophylaxie
en chirurgie
ophtalmologique (tableau I) ?

1. Antibioprophylaxie en chambre
antérieure

Il existe une seule étude prospective
randomisée concernant l’antibiopro-
phylaxie en chirurgie ophtalmologique:
c’est l’étude de l’ESCRS publiée en 2007
qui évaluait dans la chirurgie de la cata-
racte l’efficacité de l’injection de céfu-
roxime en chambre antérieure en fin
d’intervention d’une part, et l’efficacité
du collyre à la lévofloxacine administré
en préopératoire d’autre part [12]. Cette
étude a été conçue au vu des résultats
de Pier Montan qui montraient sur des
séries historiques la baisse drastique par
un facteur 4 de l’incidence des endoph-
talmies par l’injection systématique de
céfuroxime en chambre antérieure [13].
Des résultats analogues avaient été obte-
nus en Espagne avec la céfazoline [14].

L’étude de l’ESCRS a montré que le
céfuroxime en chambre antérieure
divisait quasiment par 5 l’incidence
des endophtalmies après chirurgie de
la cataracte. C’est la première et seule
étude prospective randomisée à grande
échelle d’antibioprophylaxie en chirur-

l Pour toute effraction du globe oculaire : antibiothérapie postopératoire de surface jusqu’à
étanchéité des incisions

l Puis, selon les situations, s’y rajoutent :
– chirurgies du segment antérieur : céfuroxime en chambre antérieure ; en cas d’allergie aux

céphalosporines et facteur de risque* : fluoroquinolone orale ;
– chirurgies du segment postérieur : fluoroquinolone orale en cas de facteur de risque* ;
– injections intravitréennes : collyre antibiotique périopératoire.

* Facteurs de risque : diabète, implantation secondaire, immunodéprimé, infecté, monoph-
talmie, antécédent d’endophtalmie controlatérale.

Tableau I : Antibioprophylaxie oculaire.

Groupe A Groupe B Groupe C Groupe D

Antibio- Pas de Céfuroxime Pas d’injection Céfuroxime
prophylaxie céfuroxime intracamérulaire intracamérulaire intracamérulaire

intracamérulaire Collyre de placebo Collyre de Collyre de
Collyre de placebo en périopératoire lévofloxacine lévofloxacine
en périopératoire en périopératoire en périopératoire

Nombre 4 054 4 056 4 049 4 052
de patients

Nombre total
d’endophtalmies 14 3 10 2
rapportées

Endophtalmies
infectieuses 10 2 7 1
prouvées

Tableau II : Résultats de l’étude de l’ESCRS [12] : Odds ratio de 4,92 en faveur de l’efficacité du céfuroxime
en chambre antérieure.
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antérieure est bien tolérée depuis 100 µg
[26] jusqu’à 500 µg [27, 28] dans 0,1 cc
Elle a l’avantage théorique d’avoir un
spectre plus large et des CMI plus basses
que le céfuroxime, mais le rapport béné-
fice individuel/risque communautaire
est trop défavorable dans l’indication
d’antibioprophylaxie, essentiellement
parce qu’il vaut mieux préserver l’ef-
ficacité des fluoroquinolones pour les
traitements curatifs [29, 30].

2. Fluoroquinolones orales

Les fluoroquinolones orales ont été
largement utilisées comme antibiopro-
phylaxie, sans qu’aucune étude n’ait
démontré leur efficacité. Leur utilisation
en antibioprophylaxie est basée sur leur
efficacitéentantquetraitementcuratifde
l’endophtalmie, leur spectre large et leur
bonne pénétration intraoculaire comme
ledémontrent lesétudescinétiquesdans
l’humeuraqueuseoùellesatteignentdes
taux supérieurs aux CMI 90 des staphy-
locoques blancs [31-33]. Mais les fluo-
roquinolones orales ne doivent pas être
utilisées systématiquement comme anti-
bioprophylaxie à grande échelle, parce
qu’elles induisent rapidement des résis-
tances. Dans les cas où on veut les utili-
ser, la lévofloxacine 500 mg administrée
16 heureset2 heuresavant l’intervention
est le protocole qui permet d’obtenir des
taux élevés dans le vitré [31, 34, 35].

Dans la chirurgie du segment postérieur,
les fluoroquinolones orales restent d’ac-
tualité en cas de facteur de risque.

3. Les collyres antibiotiques

lCollyres antibiotiques préopératoires

Dans l’étude de l’ESCRS, l’autre hypo-
thèse testée était l’efficacité de la
lévofloxacine topique préopératoire
administrée 30 et 60 minutes avant la
chirurgie : dans cette étude où la pré-
paration de la surface oculaire par la
polyvidone iodée était systématique, la
lévofloxacine collyre n’a pas induit de

effet, il s’agit d’une céphalosporine de
deuxième génération à spectre relative-
ment étroit, essentiellement active sur
les cocci Gram+ qui sont les bactéries
les plus fréquemment trouvées dans les
endophtalmies. Le céfuroxime est peu
utilisé dans les infections extraoculaires
et ilestpeuonéreux,cequi luiconfèreun
rapport coût/efficacité très avantageux
[25]. Toutes ces caractéristiques en font
un bon candidat pour une antibiopro-
phylaxie à grande échelle indiquée soit
seulement chez les patients à risque tels
que les diabétiques, les immunodépri-
més, lespatientssouscorticoïdesaulong
cours, les implantations secondaires, les
patients monophtalmes ou ayant déjà
fait une endophtalmie sur l’œil contro-
latéral, soit systématiquement chez tous
les patients. Cependant, compte tenu du
caractère unique de l’étude prospective
et des taux d’endophtalmies postopéra-
toires très bas de certaines équipes en
l’absence de toute antibioprophylaxie,
la décision d’une antibioprophylaxie
ne peut être systématique, mais doit être
laissée à l’appréciation de l’opérateur.
L’efficacité du céfuroxime a été démon-
trée dans la chirurgie de la cataracte.
Mais les Scandinaves l’utilisent en pra-
tique dans toute chirurgie du segment
antérieur ainsi qu’en cas de rupture cap-
sulaire dans la chirurgie de la cataracte.
La moxifloxacine injectée en chambre

reconstitution de l’Afssaps [19]. Il peut
ensuite être utilisé le jour même, ou dans
la semaine s’il est stocké au réfrigérateur
[20], voire plusieurs semaines après s’il
est stocké au congélateur. Si la prépara-
tionparl’établissementn’estpaspossible,
le céfuroxime peut être reconstitué en
extemporané au bloc opératoire selon un
protocole précis (tableau III), en respec-
tant le principe d’un flacon par patient.

En cas d’allergie aux céphalosporines,
on peut revenir à une attitude plus clas-
sique. Deux cas d’anaphylaxies surve-
nues lors de la chirurgie de la cataracte
avec injectiondecéfuroximeenchambre
antérieure ont été décrits [21, 22]. Seuls
10 %desallergiquesà lapénicillinesont
allergiques aux céphalosporines [23].
Les Scandinaves, qui utilisent le céfu-
roxime depuis de nombreuses années et
qui tenaient compte au début de l’aller-
gie au céfuroxime, ne s’en préoccupent
plus et ne posent même plus la question
aux patients. Ils ont pris cette décision
après avoir fait des prick tests chez leurs
patients et en constatant avec le recul
l’absenced’accidentsallergiques [24]sur
des cohortes de dizaines de milliers de
patients répertoriés dans leurs registres
de pharmacovigilance.

L’arrivée du céfuroxime a bouleversé les
indications de l’antibioprophylaxie. En

l Avant l’intervention, le chirurgien doit s’assurer, dans le dossier du patient et/ou lors de
la visite préopératoire, qu’il n’y a pas d’allergie connue au céfuroxime (antécédents de choc
anaphylactique, bronchospasme, œdème facial ou laryngé, éruption cutanée survenus dans
les 48 heures suivant l’injection).
l Procédure de reconstitution de la solution de céfuroxime en fin d’intervention
– Avoir à disposition : alcool, compresses stériles, flacon de 750 mg de céfuroxime, eau pour

préparation injectable, 1 seringue 10 cc, 1 aiguille pompeuse.
– La panseuse sert stérilement : 1 cupule, 1 seringue 1 cc.
– La panseuse dilue 7,5 cc de sérum salé dans le flacon de 750 mg de céfuroxime, mélange

bien en agitant, réaspire la solution et la verse dans la cupule.
– L’aide pompe 0,1 cc de cette solution dans la seringue de 1 cc, puis complète avec 0,9 cc de

solution oculaire stérile.
– Puis il adapte la canule de Rycroft.
l Le chirurgien :
– s’assure de l’étanchéité des incisions ;
– injecte en chambre antérieure 0,1 cc de céfuroxime reconstitué (soit 1 mg de céfuroxime).

Tableau III : Protocole d’injection intracamérulaire de céfuroxime en fin d’intervention de cataracte.
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logique. 2010.
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ral cefuroxime in preventing endophthal-
mitis after cataract surgery. Ten-year
comparative study. J Cataract Refract Surg,
2009; 36: 203-207.

17. hann jv,lee lr.Macular thicknessaftercata-
ract surgery with intracameral cefuroxime. J
Cataract Refract Surg, 2006; 32: 545; author
reply 545.

18. SakarYa Y, SakarYa r. Cefuroxime dilution
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tion intravitréenne de ranibizumab ou
de triamcinolone étant bas lorsque les
conditionsd’asepsiesontrespectées [38].

[ Conclusion

L’antibioprophylaxie oculaire tend à
devenir locale par injections intraocu-
laires, ce qui est logique en termes de
cinétique et de risque pour l’écologie
microbienne.Lecéfuroximeenchambre
antérieure semble être la meilleure
option actuelle pour la chirurgie du seg-
ment antérieur. Le collyre antibiotique
postopératoire jusqu’à étanchéité des
incisions fait l’objet d’un consensus pro-
fessionnel. Les fluoroquinolones orales
peuvent être utilisées dans la chirurgie
du segment postérieur en cas de facteurs
derisque.Lesautresmodalitésd’antibio-
prophylaxie sont plus discutables.
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sance des structures rétiniennes et
notamment des couches externes de la
rétineincluant,dudedansvers ledehors,
lacouche limitanteexterneapparaissant
hyperréflective, l’espace interphoto-
récepteur apparaissant hyporéflectif,
puis l’interface segment interne/seg-
ment externe hyperréflectif, l’espace
hyporéflectif du segment externe des
photorécepteurs, puis la double couche
hyperréflective de l’épithélium pigmen-
taire/membrane de Bruch, en dedans de
la choriocapillaire (fig. 1).

L’utilisation de l’OCT a permis une
meilleure compréhension des patholo-
gies de l’interface vitréomaculaire (trou
maculaire, membrane épirétinienne,
traction vitréomaculaire), des patholo-
gies maculaires du myope fort et notam-
ment le rétinoschisis du myope fort,
difficile à diagnostiquer avant l’ère de
l’OCT.

Outre la meilleure connaissance de
la localisation des lésions au sein de
la macula, l’OCT en spectral domain
assure également une meilleure loca-
lisation de la coupe avec l’utilisa-
tion possible d’images de référence
et la réalisation de coupes suivant la
même incidence lors d’examens de
suivi grâce à l’eye tracker présent sur
le module. Cela est évidemment très
important dans le cadre des suivis de
traitement (DMLA, œdème maculaire

ranibizumab-triamcinolone clinical trials.
Arch Ophthalmol, 2009; 127: 1581-1583.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Points clés
pour interpréter
un OCT maculaire

N. LEVEZIEL, E. SOUIED
Service d’Ophtalmologie, Centre Hospitalier
Intercommunal, CRETEIL.

L es avancées dans le domaine de
l’OCT en imagerie rétinienne per-

mettent d’obtenir actuellement une
coupe quasi anatomique de la rétine
maculaire, avec des vitesses de balayage
de 40000 A scans par seconde et une
résolution axiale de 7 µm et transversale
de 14 µm.

En effet, entre les coupes d’OCT dis-
ponibles en 1996, qui ne permettaient
d’identifier que certaines structures réti-
niennesde façon impréciseet lescoupes
en OCT spectral domain disponibles
depuis quelques années, la localisation
lésionnelle est devenue plus précise
pour un grand nombre de pathologies.

L’interprétation de l’OCT maculaire
nécessite une relative bonne connais-
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Fig. 1 : Coupe de SD-OCT d’une macula normale montrant les différentes localisations des couches réti-
niennes externes. ELM : membrane limitante externe ; IPS : segment interne des photorécepteurs ; IS/OS :
jonction segments internes/segments externes des photorécepteurs ; OPS : segment externe des photo-
récepteurs.
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Que proposer
à un myope presbyte
déçu des lentilles ?

D. GATINEL
Service d’Ophtalmologie,
Fondation A. de Rothschild,
CEROC (Centre d’Expertise et de Recherche
en Optique Clinique),
PARIS.

B ien des idées reçues concernent
la chirurgie réfractive du myope

presbyte. Certaines sont formulées par
des patients convaincus que la myo-
pie protège de la presbytie. D’autres
sont l’apanage de confrères ophtalmo-
logues qui refusent de manière plus
ou moins dogmatique les candidats
myopes ayant atteint ou franchi la qua-
rantaine, en raison de l’imminence ou
d’un début de presbytie que la myopie
aide à compenser.

[ Justification de la chirurgie
réfractive du myope
presbyte

De nombreux myopes consultent pour
une chirurgie réfractive alors qu’ils
approchent ou dépassent la quaran-
taine [1]. Ces patients se plaignent
d’une moindre tolérance aux lentilles
de contact, qu’ils portent parfois depuis
plus de deux décennies. Les myopes
devenus presbytes ressentent qu’ils ne
peuvent plus se contenter de leurs len-
tilles pour satisfaire l’intégralité de leurs
besoins visuels, et réalisent qu’il devient
nécessaire de porter des lunettes pour
voirnetdeprès.Or, si lapresbytie traduit
la baisse de la fonction accommodative,
elle ne s’accompagne pas d’une diminu-
tiondudésirdes’affranchirdes lunettes,
bien au contraire…

Ainsi, le ressenti de certains myopes
est contraire à l’idée que la myopie est

les signes cliniques, ce qui permet au
clinicien de traiter plus précocement
des lésions à un stade moins évolué.

En conclusion, l’OCT en spectral
domain est un outil d’examen non
invasif s’intégrant entièrement dans la
démarche diagnostique ainsi que dans
toute démarche thérapeutique dans
le champ des pathologies maculaires.
Il est probable que d’autres modules
d’acquisition, notamment le mode EDI
(Enhanced Depth Imaging) et l’OCT en
face, puissent apporter également leur
contribution à une meilleure compré-
hension de certaines pathologies réti-
niennes.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

diabétique, OVCR) pour la comparai-
son de l’évolution des épaisseurs macu-
laires au cours de la prise en charge.
Plus précisément dans le contexte de
la myopie forte, l’OCT constitue un
outil précieux, avec l’examen du fond
d’œil, l’angiographie à la fluoréscéine
et l’angiographie au vert d’indocya-
nine, pour détecter des néovaisseaux
choroïdiens qui sont souvent de petite
taille et associés à des anomalies dégé-
nératives du fond d’œil (staphylome
maculaire, plages d’atrophie plus ou
moins étendues). En outre, la défini-
tion plus précise des images avec les
OCT dernière génération permet, dans
le cadre de la DMLA exsudative ou de
la néovascularisation choroïdienne
du myope fort (fig. 2), de détecter des
récidives néovasculaires avant même

Fig. 2 : Clichés couleur de l’œil droit d’un patient naïf avec myopie extrême, montrant de larges plages
d’atrophie effleurant la zone du pigment xantophylle. A : clichés couleur du fond d’œil et coupe en SD-OCT
réalisés au cours du suivi du patient alors asymptomatique (acuités visuelles de près et de loin stables, pas
de métamorphopsie). B : clichés réalisés alors que le patient consulte quelques jours plus tard pour appa-
rition de métamorphopsies. Le cliché couleur montre une petite hémorragie rétinienne empiétant sur
l’aire fovéale, et la coupe en SD-OCT montre la présence d’une petite lésion hyperréflective préépithéliale
évocatrice d’une néovascularisation choroïdienne.

A A

A

B
B

B
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dans lemicro-usinagedeces implants, et
dans les techniques d’insertion.

L’inlay Kamra (Acufocus, USA) semble,
àce jour, ledispositif leplusperformant;
son nombre de porteurs croît régulière-
ment (fig. 1). Il est inséré dans un plan
cornéen stromal situé à environ 200
microns de la surface épithéliale, du
côté de l’œil non dominant. Ce plan est
accessible par la réalisation d’un capot
stromal (Lasik pour corriger la myopie
associée, l’implant est posé et centré sur
le stroma photo-ablaté) ou par un tunnel
cornéen au laser femtoseconde (patient
emmétrope ou faiblement myope).

Le principe utilisé par l’implant Kamra
repose sur l’augmentation de la profon-
deur de champ par réduction de l’ouver-
ture pupillaire. Ce principe diffère de la
monovision, car l’augmentation de la
profondeur de champ ne modifie pas
ou peu la réfraction de l’œil implanté,
qui doit être proche de l’emmétropie. Le
design de l’inlay Kamra est celui d’un
disque poreux (microperforations),
d’une épaisseur de 5 microns et d’un
diamètre de 3,8 mm, muni d’une ouver-
turecentralede1,6 mm.Lesmicroperfo-
rations et l’ouverture centrale favorisent
certainement la bio-intégration de cet
inlay. Cette technique bénéficie actuel-
lement d’un recul maximal d’environ
cinq ans [3].

1. Les techniques photoablatives
cornéennes

l Le Lasik

Le remodelage du tissu stromal par le
laser Excimer après découpe d’un volet
superficiel est envisageable en l’absence
de contre-indications à la réalisation de
cette technique (syndrome sec sévère,
kératocône infraclinique, etc.). Il peut
être utilisé pour induire une emmétro-
pisation ou corriger la myopie en tota-
lité du côté de l’œil dominant, et en la
sous-corrigeant volontairement du côté
de l’œil dominé (monovision).

l La PKR

LeremodelageExcimerdustromasuper-
ficielaprèspelageépithélialestunetech-
nique de choix pour les myopies faibles
et moyennes, et pour certains yeux dont
les caractéristiques les rendent peu ou
pas compatibles avec la réalisation d’un
Lasik (cornée fine, etc.).

2. Les implants intraoculaires

Les implants phaques, qu’ils soient
de chambre antérieure ou postérieure,
sont particulièrement indiqués pour la
correction des fortes myopies chez les
patientspresbytes.Le risquedecataracte
iatrogène ou la nécessité de retirer l’im-
plantaprèsquelquesannéessonteneffet
moins problématiques chez un patient
ayant franchi la quarantaine que chez
des patients plus jeunes.

La chirurgie du “cristallin clair” peut
être proposée aux patients atteints de
myopie forte, et/ou ceux dont le cristal-
linprésentecertainesmodificationsana-
tomiques qui laissent envisager la pos-
sibilité d’une évolution prochaine vers
la constitution d’une cataracte avérée.

3. Les inlays intracornéens

Les inlays cornéens connaissent un
regaind’intérêt liéauxprogrèsaccomplis

un avantage à l’âge de la presbytie. La
diminution progressive de l’accom-
modation contraint le myope à faire
un choix entre plusieurs solutions
contraignantes :
– continuer le port de ses lentilles pour
la correction de loin, et rajouter une cor-
rection pour la vision de près (verres de
lunettes);
– renoueravec leportde lunettesde loin,
qui peuvent être plus facilement retirées
pour lire;
– essayerunesolutionde“monovision”,
c’est-à-dire réduire la puissance de la
correctionducôtéde l’œilnondominant
pour bénéficier d’une myopie légère et
lire plus facilement, au prix toutefois
d’un flou en vision de loin et d’une
réduction de la perception du relief [2] ;
– essayer les lentilles multifocales
(lentilles de presbyte), qui corrigent la
myopie et la presbytie. La multifocalité
est souvent moins bien tolérée par les
myopes, qui ont du mal à s’habituer au
léger flou de loin qu’elle impose (en par-
ticulier en vision de nuit), et qui consi-
dèrent leur vision de près comme infé-
rieure à celle dont ils bénéficient à l’œil
nu, sans aucune correction.

Ainsi, il apparaît que la correction
chirurgicale de la vision de loin peut
simplifier le schéma de correction
du myope presbyte, quand ce dernier
ne place pas le maintien d’une bonne
acuité de près non corrigée comme
choix prioritaire.

[ Les techniques chirurgicales

La correction de la myopie s’exerce soit
par photoablation cornéenne (Lasik,
PKR), soit par implantation intraocu-
laire phaque ou pseudophaque (rem-
placement du cristallin par un implant
emmétropisant mono- ou multifocal).
Introduite plus récemment, l’insertion
d’un inlay dans le stroma cornéen repré-
sente une solution intéressante pour la
correction conjointe de la myopie et de
la presbytie chez certains myopes.

Fig 1 : Implant Kamra in situ, après insertion sous
un capot de Lasik. L’implant est conçu de manière
à limiter le flou rétinien induit par la défocalisa-
tion des cibles rapprochées en vision de près. Il ne
s’agit pas d’une technique de monovision, car la
vision non corrigée de loin est égale ou proche de
l’emmétropie.
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in situ keratomileusis in presbyopic patients.
J Cataract Refract Surg, 2011; 37: 1629-1635.
Epub 2011 Jul 12.

3. Yilmaz of,alagoz n,Pekel Getal. Intracorneal
inlay tocorrect presbyopia:Long-term results.
J Cataract Refract Surg, 2011; 37: 1275-1281.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Qu’est-ce
qu’un cristallin clair ?

D. GATINEL
Service d’Ophtalmologie,
Fondation A. de Rothschild,
CEROC (Centre d’Expertise et de Recherche
en Optique Clinique),
PARIS.

P our être posé, le diagnostic de cata-
ractenécessite laconstatationd’une

réduction de l’acuité visuelle liée à une
opacification indiscutable du cristallin.

Or les symptômes occasionnés par la
perte de transparence du cristallin vont
de la simple gêne visuelle (voile, flou
modéréencontrejour)à lapertede lignes
de meilleure acuité visuelle corrigée.
Parallèlement, l’appréciationdudegréet
du retentissement potentiel d’une opa-
cification débutante, partielle et locali-
sée,ouencored’unesimpleopalescence
cristallinienne n’est pas chose aisée.

Pourtant, le recueil de plaintes visuelles
isolées, sans perte (ou minime) de lignes
de meilleure acuité visuelle corrigée,
mais dont l’origine semble cristalli-
nienneconstitueuneentitédiagnostique
fréquemment rencontrée en pratique
clinique. Ces plaintes surviennent par-
fois dès la cinquième décennie chez des
patients généralement actifs, et pour
qui l’examen biomicroscopique ne per-
met pas de poser le diagnostic de cata-
racte. Malgré la préservation de l’acuité
visuelle corrigée et l’absence de cata-
racte constituée, peut-on encore parler
de“cristallinclair”danscesconditions?

au maximum le port d’une correction
de loin et de près peuvent être orientés
vers une stratégie de monovision, qu’il
conviendra de tester à chaque fois que
possible par la prescription de lentilles
de puissance adaptée. L’inlay Kamra
pourrait être proposé aux myopes qui
privilégient la vision de loin et souhai-
tent conserver la vision binoculaire,
tout en retrouvant la capacité à lire et
effectuer les nombreuses tâches de la
vie moderne qui sollicitent la vision de
près : écran de smartphones, tablettes,
sans oublier les cartes de visite, menus,
notices, etc. Comme souligné, cet inlay
semble particulièrement intéressant
chez les petits myopes (ex : -0.50 D et
-0.75 D) chez lesquels il est à même d’ac-
croître la vision de près et la vision de
loin sans avoir à effectuer de correction
au laser Excimer. Dans cette indication,
l’insertion de l’inlay est réalisée grâce à
la réalisation d’un tunnel stromal pro-
fond avec le laser femtoseconde).

La chirurgie du cristallin avec implanta-
tion monofocale (monovision) ou mul-
tifocale est une alternative à envisager
avec précaution chez les patients pré-
sentant une contre-indication aux tech-
niques cornéennes, et doit dans l’idéal
être effectuée chez des patients atteints
d’une cataracte débutante ou avérée.

[ Conclusion

Parce qu’il est constamment soumis
au besoin d’une correction optique, le
myope devenu presbyte est un candidat
légitimeà lachirurgie réfractive: il existe
aujourd’hui de nombreuses techniques
capablesde luidonnersatisfactionpar le
biais d’une réduction de sa dépendance
à la correction optique.

Bibliographie
1. SaragouSSi jj. Presbyopia surgery: principles
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30: 552-558.

2. alarcon a, anera rg, villa c et al. Visual
quality after monovision correction by laser

[ Eléments tactiques
pour le choix de la technique

Le choix de la technique dépend de mul-
tiples paramètres comme l’âge, le degré
de myopie et de presbytie, ainsi que de
certainesconstantesanatomiques (épais-
seur de la cornée, diamètre pupillaire).
Les jeunes patients, dont le cristallin est
clairet lesparamètrescornéensnormaux,
sontdebonscandidatsà lacorrectionpar
chirurgie laserphotoablative.Al’inverse,
les patients qui présentent une myopie
forte, un cristallin franchement opa-
lescent, voire une cataracte débutante,
relèvent d’une chirurgie d’implantation.
L’implant intrastromalKamrareprésente
une solution particulièrement élégante
pour la correction de la presbytie en cas
de myopie faible (moins d’une dioptrie);
l’augmentation de la profondeur de
champ bénéficie à la fois de la correction
de l’amétropie de loin (myopie) et de la
presbytie; iln’estdoncpasbesoinderéa-
liser de photoablation complémentaire.

[ Eléments de stratégie
pour la correction optique

Il est crucial d’expliquer au myope pres-
byte les conséquences d’une correction
de la vision de loin sur la vision de près:
si le patient myope est porteur de len-
tilles monofocales de loin, il est aisé de
lui expliquerqu’unechirurgieemmétro-
pisante reviendrait fonctionnellement
à voir comme avec des lentilles correc-
trices de loin portées en permanence,
qu’il ne serait plus possible de retirer.

L’abstention sera la règle pour tout
myope qui privilégie alors la possibilité
de lire confortablement sans lunettes. A
l’inverse, l’emmétropisation peut être
proposée au myope qui souhaite une
correction optimale de la vision de loin,
et juge le port de lunettes pour la vision
de près comme un “moindre mal”.

Enfin, les patients qui émettent le sou-
hait d’un compromis afin de réduire
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[ Corrélation anatomo-
clinique entre opacités
et signes visuels

Selon qu’elle intéresse le noyau, le
cortex ou les régions sous-capsulaires,
la perte de transparence du tissu cris-
tallinien occasionne classiquement
des symptômes particuliers (fig. 2).
Par exemple, l’opacification sous-cap-
sulaire postérieure est généralement
responsable d’une sensation de voile
qui tend parfois à diminuer en condi-
tions mésopiques (grâce à la dilatation
de la pupille qui permet à la lumière
réfractée par la périphérie de la zone
optique fonctionnelle de “contourner”
les opacités postérieures). La densifica-
tion du noyau cristallinien (cataracte
nucléaire débutante) peut augmenter
la vergence du cristallin et modifier la
réfraction (myopisation) : elle provoque
un besoin d’augmenter l’éclairage en
raison de l’absorption lumineuse par le
noyau du cristallin. Les opacités sous-

de résolution d’une minute d’arc [soit
0 logMAR], 5/10 de 2 minutes d’arc
[soit 0.3 logMAR]), ce qui représente
une perte du pouvoir de résolution non
négligeable (3 lignes d’acuité logMAR).

Ainsi doit-on considérer comme “clair”
uncristallindont lesopacités sontmodé-
rées mais responsables d’une réelle gêne
fonctionnelle, sous prétexte que l’acuité
visuelle à contraste maximal est peu alté-
rée? Cette question est aujourd’hui non
totalement résolue, et nous nous borne-
rons à résumer les moyens dont dispose
l’ophtalmologiste pour améliorer le dia-
gnostic des formes débutantes de cata-
racte.Nousn’entreronspasdanslesconsi-
dérations socio-économiques comme le
coût lié à la chirurgie de la cataracte.

Confronté à une plainte visuelle dont
l’origine semble être la réduction de
la transparence cristallinienne, l’oph-
talmologiste doit fonder son jugement
sur l’existence de facteurs de risques
(traumatisme oculaire, défaut métabo-
lique, tabagisme, myopie forte, etc.), la
confrontation entre les signes cliniques
objectifs (acuité visuelle) et subjectifs
(appréciation biomicroscopique du
cristallin). Le résultat de certains exa-
mens complémentaires permet souvent
d’objectiver et de quantifier les effets de
la réduction de la transparence cristalli-
nienne dans les cas difficiles.

Entre un cristallin clair et un cristallin
franchement opacifié, il existe un conti-
nuum qui rend difficile l’identification
d’uncritèrepermettant lediagnosticpré-
coce de la “cataracte” (fig. 1). Celui-ci ne
repose pas sur l’existence d’un seuil cli-
nique particulier, et certaines classifica-
tions (ex.: LOCS III, Lens Opacification
Classification System) ont pour mis-
sion de qualifier et quantifier l’aspect
des opacités du cristallin. Concernant
le seuil admis pour parler de réduction
“significative” de l’acuité visuelle corri-
gée (pouvant justifier la réalisationd’une
chirurgie), on retrouve mentionné dans
un rapport de l’Agence nationale d’ac-
créditation et d’évaluation de la santé
(ANAES) daté de février 2000 la perte
de 5 lignes (http://www.has-sante.fr/
portail/upload/docs/application/pdf/
cataracte.pdf). Cette valeur s’inspirait
certainement de la législation améri-
caine en vigueur pour la conduite auto-
mobile, stipulant un seuil de 5/10 pour
l’acuité visuelle corrigée.

Toutefois, une sensation de “handicap”
visuel pouvait également être admise
comme légitime selon ce même rap-
port, à condition qu’elle soit effective-
ment provoquée par la cataracte. Une
acuité visuelle de 5/10 correspond à
la multiplication par 2 de l’angle mini-
mum de résolution considéré comme
“normal” (10/10 correspond à un angle

Opalescence, opacité cristallinienne… cataracte ?

Fig. 1 : Du cristallin clair à la cataracte constituée : quand peut-on considérer que le cristallin n’est plus
très clair ?
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Fig. 2 : Principales variantes anatomiques de la
cataracte, et signes visuels qui leur sont classique-
ment rattachés. © D. Gatinel
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L’indice OSI, dont la répétabilité a été
établie [3], est un marqueur de la diffu-
sion lumineuse. Dans notre expérience,
ce paramètre est bien corrélé avec la
réduction de l’acuité visuelle corrigée,
mais pour des valeurs relativement
importantes (cataractes avancées). Cette
quantification de la dégradation du
stigmatisme provoquée par la diffusion
permet toutefois dans la plupart des cas
d’incriminer ou de réfuter la responsa-
bilité d’une opacification débutante du
cristallin dans la genèse de symptômes
visuels. Le seuil au-delà duquel l’OSI
peut être considéré comme anormal
peut être choisi à 1.5. Les aberromètres
de type Shack-Hartmann ne fournissent
pas de mesure de la diffusion; ils repo-
sent au contraire sur l’assomption que
les milieux oculaires sont transparents.
Toutefois, l’inspectiondes taches focales
forméespar lesmicrolentillesducapteur
peut être instructive: la diffusion lumi-
neuse provoque un étalement, un mor-
cellement de ces taches focales, dont le
contraste relatif apparaît réduit (fig. 4).
Enfin, l’opacification du noyau cristal-
linien induit dans certaines formes de
cataracte nucléaire débutante une aug-
mentation du taux d’aberrations sphé-
riques négatives d’origine interne, dont
la mesure nécessite l’utilisation d’un
topographe-aberromètre.

La confirmation définitive de la respon-
sabilitéde l’opacificationcristallinienne
vis-à-vis de la gêne visuelle est généra-
lement apportée par des mesures effec-
tuées après la chirurgie d’un cristallin

[ Les examens complémentaires

La réduction partielle de la transpa-
rence du cristallin provoque l’augmen-
tation de la diffusion lumineuse de la
lumière incidente, dont une partie est
dirigée vers la rétine (diffusion antéro-
grade), l’autre vers la cornée (diffusion
rétrograde). C’est grâce à la diffusion
rétrograde que les structures oculaires
(donc cristalliniennes en cas d’opacités
siégeant à ce niveau) sont visualisées à
la lampe à fente. En raison de l’accen-
tuation de la diffusion rétrograde et
antérograde, la rétine reçoit moins de
lumière, et celle-ci est de plus moins
bien focalisée, ce qui explique l’appari-
tiondessymptômesvisuelsau-delàd’un
certain seuil de diffusion lumineuse.
Pendant longtemps, les cliniciens sont
restés relativement démunis face au
problème du diagnostic objectif d’une
opacité cristallinienne débutante, ou
plus généralement de la réduction de
la transparence des milieux oculaires.
Depuis quelques années, de nouveaux
moyens d’exploration sont disponibles,
mais leur taux de pénétration demeure
relativement discret.

1. Mesure de la diffusion par double
passage (OQAS)

La mesure de l’image d’un point lumi-
neux focalisé sur la rétine (PSF)paraber-
rométrieendoublepassage (double-pass
aberrometry) est effectuée par l’instru-
ment OQAS et permet d’objectiver et de
quantifier l’effet de la diffusion lumi-
neuse oculaire [2]. A partir de l’analyse
de l’aspect de la PSF rétinienne (réparti-
tion de l’énergie lumineuse à la surface
de la rétine), il est possible d’estimer
l’importance de la diffusion oculaire par
le calcul d’un indice quantitatif (OSI),
et d’en prédire l’effet sur la sensibilité
aux contrastes et l’acuité visuelle maxi-
male rétinienne théoriques.Desmesures
dynamiques de la PSF peuvent complé-
ter l’examen en autorisant l’étude de
la qualité de l’accommodation et/ou la
profondeur de champ.

capsulaires antérieures provoquent
éblouissements et diplopie monocu-
laire (images fantômes). Sauf cas par-
ticuliers, les symptômes visuels et la
gêne ressentie sont plus marqués pour
les activités effectuées en condition de
faible illumination et pour des environ-
nements peu contrastés (déambulation
et conduite nocturne, etc.) [1].

Les altérations de la perception colorée
sont plus rarement rapportées par les
patients, saufencasd’atteinteparticuliè-
rementasymétrique entre lesdeuxyeux.

La mise en évidence d’un parallélisme
anatomoclinique entre les symptômes
visuels et l’aspect biomicroscopique
du cristallin est un argument en faveur
d’une réduction significative de la
clarté du cristallin. Cependant, ce
parallélisme n’est pas toujours très
marqué pour les “cataractes” débu-
tantes (fig. 3). Une gêne visuelle per-
manente (simple sensation de “voile”)
peut ainsi être compatible avec une
baisse d’acuité visuelle modérée,
voire absente. Rappelons que l’exa-
men de l’acuité visuelle est effectué
en routine à contraste maximal : la
mesure de l’acuité visuelle à contraste
réduit et l’examen de la sensibilité aux
contrastes sont des tests beaucoup plus
sensibles dans ce contexte.

Fig. 3 : Aspect biomicroscopiqe en rétro-illumina-
tion (A) et en coupe fine (B) du cristallin droit d’une
patiente de 66 ans consultant pour éblouisse-
ments, sensation de voile, empêchant la conduite
automobile de nuit. La meilleure acuité visuelle
corrigée de ce côté est toutefois de 10/10. Le cristal-
lin peut être qualifié d’opalescent, on note une den-
sification du tissu cortical, mais anatomiquement,
la présence d’une “cataracte” est plus discutable
d’un point de vue clinique et subjectif, et ce malgré
la présence de petites vacuoles postérieures.

A B

Fig. 4 : Comparaison de l’image brute prise par
le capteur CCD de l’aberromètre de type Shack-
Hartmann chez cette patiente (A) et chez un sujet
de 24 ans sans anomalies oculaires associées (B).
Noter la réduction du contraste et le “bruit de
fond”, corollaires de la diffusion lumineuse liée
aux fines opacités cristalliniennes.

A B
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Comment faire
devant un nystagmus
apparu à trois mois
chez un bébé ?

M.A. ESPINASSE-BERROD
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Necker-Enfants
malades, PARIS.

1. Reconnaître un nystagmus

Le nystagmus se caractérise par des mou-
vementsinvolontairesetréguliersavecau
moinsunephaselente(soitdetypependu-
laireavecdeuxphaseslentes,soitàressort
avecunephaselenteetunephaserapide).

2. Eliminer ce qui n’est pas un
nystagmus congénital

Le spasmus nutans entraîne des mouve-
ments très fins et rapides avec associa-
tion de mouvements verticaux et parfois
de mouvements de la tête. Mais il est le
plus souvent acquis.

Il nécessite d’éliminer un gliome du
chiasma.

3. Examiner le nystagmus congénital

l Etudier le type de nystagmus:
– horizontal ou vertical : surtout hori-
zontal;
– pendulaire ou à ressort.

l Voir si le nystagmus:
– augmente à la fixation: oui;
– diminue ou augmente dans une direc-
tion du regard ou en convergence: sou-
vent.

l Rechercher un strabisme associé: dans
15 % des cas.

l Noter les antécédents familiaux:
– strabisme;
– nystagmus;
– examiner frères et sœurs.

mode de vie de nos patients et la tech-
nologie mise à la disposition des ophtal-
mologistes soientédictées.Enattendant,
des études complémentaires devront
être accomplies pour permettre une
meilleure discrimination entre les yeux
dont l’opacification cristallinienne est
fonctionnellement significative et justi-
fie la réalisation d’un acte chirurgical, et
ceux dont le cristallin peut encore être
considéré comme “clair”.

Bibliographie
1.elliott DB, Bullimore ma, Patla ae et al.

Effect of a cataract simulation on clinical and
real world vision. Br J Ophthalmol, 1996; 80:
799-804.

2. Diaz-Douton f, Benito a, Pujol j et al.
Comparison of the retinal image quality with
a Hartmann-Shack wavefront sensor and a
double-pass instrument. Invest Ophthalmol
Vis Sci, 2006; 47: 1710-1716.

3.SaaD a, SaaB m, gatinel D. Repeatability of
measurements with a double-pass system. J
Cataract Refract Surg, 2010; 36: 28-33.

4.Bal t, coeckelBergh t, van looveren j et al.
Influence of cataract morphology on straylight
and contrast sensitivity and its relevance to
fitness to drive. Ophthalmologica, 2011; 225:
105-111.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

et son remplacement par un implant.
On est alors certain que la “clarté” de
ce cristallin n’était plus suffisante et
pénalisait significativement la fonction
visuelle (fig. 5).

2. La mesure de la diffusion
antérograde (C Quant)

La mesure de la diffusion antérograde
repose sur la méthode psychophysique
de “comparaison de la compensation”,
effectuéeparun instrumentquiprésente
au patient un test visuel où des anneaux
concentriques présentent des variations
rapides de luminance. Elle explore la
diffusion lumineuse selon un angle de
projection rétinienne plus large que
l’aberrométrie par double passage. Elle
nécessite la participation du patient.
Une étude récente a retrouvé une bonne
corrélation entre la présence d’une cata-
racte et la présence d’une augmentation
de la diffusion antérograde [4].

[ Conclusion

Dans le futur, il faut souhaiter que des
normes objectives en adéquation avec le

Fig. 5 : Après avoir éliminé d’autres causes de symptômes visuels (en particulier rétiniens), le diagnostic
posé par élimination et au regard des explorations complémentaires est celui d’une cataracte débutante.
L’OSI est en effet augmenté à une valeur supérieure à 3 fois la norme considérée comme acceptable (seuil
fixé à 1.5). La confirmation de la responsabilité du cristallin dans la genèse des symptômes visuels est
apportée par la constatation d’une réduction majeure de la diffusion (OSI passant de 5.2 à 0.8) après rem-
placement du cristallin par un implant monofocal.

OQASOQAS

10/10
mais gêne
visuelle

10/10
sans gêne

visuelle
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yeux: par une chirurgie de la cataracte
ou par une correction optique de toute
amétropie.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Doit-on un jour baisser
les bras dans le dépistage
de l’amblyopie ?

M.A. ESPINASSE-BERROD
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Necker-Enfants malades, PARIS.

L e dépistage de l’amblyopie est
important parce que la pathologie

est fréquente (1 à 4 %) et grave, qu’un
traitement est possible et qu’un retard
thérapeutique est préjudiciable.

Il existe schématiquement deux types
d’amblyopies :

>>> Amblyopie organique (cause orga-
nique : affection rétinienne, cataracte,
glaucome…).

>>> Amblyopie fonctionnelle ou par
suppression (baisse d’acuité le plus
souvent unilatérale sans lésion, du
moins apparente, qui puisse expliquer
cette baisse d’acuité). Cette amblyo-
pie est soit strabique, soit réfractive.
L’amblyopie réfractive correspond :
– soit à une anomalie bilatérale impor-
tante avec impossibilité de former une
image nette,
– soit à une anomalie unilatérale : ani-
sométropie avec absence d’image nette
simultanémentauniveaudes deuxyeux
et suppression de l’image d’un œil par
le cerveau.

On retrouve environ parmi les amblyo-
pies60%d’amblyopies strabiques,20%
d’anisométropies,10%defortesamétro-
pies bilatérales et 10 % de pathologies
organiques.

leux, dysplasie septo-optique (hypopi-
tuitarisme), syndrome de Leigh…

6. ERG/PEV

Leur demande est non urgente mais sys-
tématique. Un ERG altéré est retrouvé
dans 42 % des nystagmus sans cause
évidente à l’examen clinique (série de
Bouvet-Drumare, 1994).

L’achromatopsie associe ERG photo-
pique non analysable, ERG scotopique
normal, anomalies de la vision des cou-
leurs et photophobie.

Dans la cécité nocturne congénitale, une
héméralopie peut être associée à un ERG
négatif.

Dans l’amaurose congénitale de Leber,
l’ERG est plat.

Un ERG normal et des PEV altérés avec
asymétrie croisée témoignent d’un albi-
nismeoculaireouoculo-cutanéquirepré-
sentelapremièrecausedenystagmussen-
soriel,maisdediagnosticparfoisdifficile.

7. Prendre en charge

Il faut améliorer autant que possible la
réceptiondes imagesauniveaudesdeux

l Faire un examen ophtalmologique:
– Eveil visuel? Photophobie?
– Iris (transilluminable?);
– Milieux oculaires (cataracte?);
– FO (papille optique)++ (atrophie ?
hypoplasie?).

l Demander ERG/PEV/sans urgence et
± IRM.

4. Faire le diagnostic étiologique
du nystagmus congénital (précoce)

l Nystagmus neurologique.

l Nystagmus sensoriel.

l Nystagmus essentiel (idiopathique,
moteur).

l Nystagmus manifeste latent (associé à
un strabisme précoce).

5. IRM (idéalement sans AG, sinon
après bilan endocrinien)

Systématique pour de nombreux oph-
talmopédiatres, elle est obligatoire si
anomalie de la papille, nystagmus ver-
tical ou signe neurologique. Les anoma-
lies sont diverses: syndrome de Joubert
(anomalie TC), dilatations des espaces
périvasculaires, agénésie du corps cal-

Examen ophtalmologiqueStrabisme précoce
et NML

Cataracte
Anomalie rétinienne

Aniridie

Anomalie de la papille
Atrophie optique

Hypoplasie papillaire

Albinisme
oculaire

oculocutané

Examen normal

IRM

ERG/PEV
N

A refaire
Dystrophie rétinienne
Achromatopsie
Cécité nocturne congénitale
Amaurose congénitale Leber

PEV
IRMBilan endocrinien

Faire le diagnostic étiologique du nystagmus congénital (précoce+).
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tage. Mais ce sont des voies de recherche
et d’avenir.

[ En conclusion

Un premier bilan de dépistage d’amblyo-
pie est idéal vers 12 mois, au minimum
pour tous les enfants à risque (prématu-
rité,maladiesneurologiques,antécédents
familiaux de strabisme, d’amblyopie ou
d’anomalie sévère de la réfraction).

L’étude de la réfraction en dépistage à
grande échelle devrait dans l’avenir ne
plus nécessiter de cycloplégie.

Ensuite, le dépistage doit être effectué à
très grande échelle durant la première
année de maternelle.

L’informationdespédiatresaétébienamé-
liorée grâce au nouveau carnet de santé.

La sensibilisation des parents est aussi
capitale.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Lentilles de contact
chez l’enfant :
quand, pourquoi et avec
quoi adapter un enfant

A. GILLIBERT
Cabinet d’Ophtalmologie, LIMOGES.

A travers deux cas cliniques et sur-
tout leur suivi depuis plusieurs

années, nous souhaitons démontrer la
nécessité pour les ophtalmologistes de
penser à cette indication.

[ Cas clinique 1

Fillette de 8 ans, porteuse de lunettes,
venue demander des lentilles de contact

>>> Recontrôler… (en commençant par
le “mauvais” œil).

Et dès que l’enfant est bien latéralisé,
la lecture des E est préférable car plus
rigoureuse que les dessins.

[ A l’âge préverbal

>>> Estimation de l’acuité visuelle

On estime l’acuité par le comportement
à l’occlusion alternée + : pleurs, repli,
qualité de la fixation, poursuite, préhen-
sion… Sinon, on recherche essentiel-
lement à cet âge les facteurs de risque
d’amblyopie.

>>> Examen des milieux oculaires
(lueur pupillaire, etc.)

>>> Recherche d’un strabisme (reflets,
écran, tests prismatiques, motilité, tests
de Lang).

Le testdeLang1estplus fiableque le test
de Lang 2 qui peut davantage être perçu
en monoculaire. L’enfant doit observer
les images.

>>> Recherche d’anomalies de la
réfraction

Un rapport de l’ANAES (2002) a conclu
quel’étudedesanomaliesdelaréfraction
sans cycloplégie ne permet pas de façon
certaine un bon dépistage des anomalies
de la réfraction. Et sous cycloplégie, le
Rétinomax apparaît être aujourd’hui un
appareil satisfaisant. Mais la prescrip-
tionducollyrecycloplégiantnepeutêtre
faite que sous contrôle médical.

L’idéal, à l’âge préverbal, serait une
étude de la réfraction à grande échelle,
sans cycloplégie, de façon automatisée
par photoréfraction, photoscreening,
vidéophotoréfraction ou réfractométrie
portable... Le Rétinomax est séduisant,
mais entraîne une forte myopisation. Le
Plusoptix n’est pas très fiable en dépis-

Le dépistage a lieu à l’âge verbal ou
préverbal, sachant que plus le dépis-
tage est précoce, plus le traitement est
simple et rapide. Un dépistage à l’âge
de 3 ans permet en effet un traitement
efficace, mais avec un temps d’occlu-
sion supérieur.

[ A l’âge verbal

La mesure chiffrée de l’acuité visuelle
permet un dépistage pouvant être fait à
grande échelle avec l’aide de pédiatres,
médecins scolaires (rentrée maternelle)
ou personnel paramédical.

>>> Etre patient si l’enfant est timide (5
minutes de mutisme…).

>>> Commencer en binoculaire pour
expliquer le test.

>>>Fairecacherpar lamainduparent si
l’enfant a peur des lunettes ou du cache.

>>> Se méfier du regard avec l’œil mas-
qué (éviter de se retourner…).

>>> Tenir compte de la psychologie de
l’enfant (timide, peureux, téméraire,
fatigable, inattentif au bout d’un certain
temps).

>>> Penser à la méthode d’appariement
(avant l’âge de la parole et chez l’enfant
timide).

>>> Se méfier d’une surestimation rela-
tive de l’acuité avec les dessins (formes
reconnaissables).

>>> De près : attention au grossissement
en rapprochant (à 18 cm : R2 lu = R4).

>>> AV maximale = limite de réponse
du meilleur œil.

Si cette acuité maximale est inférieure
à 1 (âge, timidité), on peut méconnaître
(0.6/0.6) ou minorer une amblyopie
(0.6/0.4).
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[ Cas clinique 1

Il s’agit d’une patiente de 48 ans, secré-
taire, astigmate, qui habite à 30 km de
son lieu de travail et qui ne s’habitue
pas à ses verres progressifs. Elle a porté
des lentilles souples il y a 15 ans, mais
elles s’encrassaient rapidement, impo-
sant des changements assez fréquents.
La patiente a fini par renoncer pour des
raisons avant tout économiques.

Réfraction : OD (175-1) + 2.25 10/10
add +1.50 P2. Kératométrie: 7.73/758
OG (5-0.50) + 2.25 10/10 add +1.50 P2.
Kératométrie: 759/7.4
OG directeur

Examenophtalmologique:pasdepatho-
logie palpébrale, ni conjonctivale, TO:
15 et 16 et FO normal

l Quelles lentilles de contact (LC) choisir
parmi ces 4 propositions?

1. LC souples multifocales à vision
simultanée à renouvellement fréquent
(LC multifocales RF).
2. LC souples multifocales RF toriques
OD et sphériques OG.
3.LCmultifocalesàvisiondeprèspériphé-
rique,c’est-à-direlespremièreslentillesde
presbytie de faible addition de près.
4. LRPG (lentilles rigides perméables
au gaz).

l Quels résultats?

>>>Pourlaproposition1,nousavonspres-
crit:uneLCAirOptixMF+2.25ODG/8.60
addition+1.50ODG:laVLaétémédiocre.

>>> Pour tester la proposition 2 : LC
souple MF type N avec pour l’OD
Biofinity 8.60/+2.25 add +1.50 et pour
l’OG type D et mêmes caractéristiques:
mauvais résultat pour la conduite de
nuit.Les résultatsn’ontpasétéaméliorés
par leportd’uneLCToric typeNdel’OD.

>>> Avec la proposition 3, la VP était
médiocre.

lunettes sont très lourdes sur son petit
nez.Samèreet ses sœursaînéessont très
myopes, > -10 pour la mère et -8 pour
les sœurs qui portent des LC souples
annuelles.

L’examen sous skiacol montre OD
-15, et kératométrie ODG : 7.30/7.20 et
7.31/7.22. La topographie cornéenne
et le FO ne montrent aucune parti-
cularité.

En premier essai, nous optons pour
deux LC RPG de grand diamètre pour
augmenter le confort et la stabilité de la
lentille car C. fait du poney (les parents
ont un élevage de chevaux) : Menicon
EX 52 7.40/10/-13.50. L’acuité est de
7/10 et VP R3 avec un mois plus tard
R3 de près. Six mois plus tard, on ajoute
-0.50 sur l’OD.

C. est très gênée quand elle brosse son
poney. Je prescris donc des LC journa-
lières qu’elle utilise aussi pour le sport,
mais la puissance n’est que de -12; aussi
sont-elles vite abandonnées.

Contrôlée très régulièrement, C. est
aujourd’hui âgée de 21 ans, elle est
dans une école d’équitation. Elle porte
MeniconZ7.40/10/ -14de l’ODet -13.50
de l’OG, et a toujours ses 10/10. La myo-
pie n’a augmenté que d’une dioptrie en
17 ans!

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Lentilles de contact
et presbytie

A. GILLIBERT
Cabinet d’Ophtalmologie, LIMOGES.

A travers deux cas cliniques, com-
ment améliorer une adaptation en

lentilles de contact pour presbytie.

pour lapratiquede ladanse.Depuis l’âge
de 4 ans, la petite M. porte des verres
correcteurs OD+2 (10°-4.50) 8/10 et OG
-4.50 (170°-4) 1/10.
L’examen sous skiacol montre:
– OD +0.25 (0°-4) ; kératométrie
8.03/7.33;
–OG-8 (170°-5); kératométrie7.95/7.29.

A la topopographie, on retrouve les don-
nées suivantes:
– OD: astigmatisme irrégulier, type kéra-
toconique;
– OG: astigmatisme.

Le fond d’œil est normal à droite et à
gauche.

Nous avons prescrit :
– OD L Menicon TCC6 780/00/9.20
10/10
– OG L Menicon EX 52 7.90/9.60 -7.75
7/10f.Lapatienten’estpasamélioréepar
la correction de l’astigmatisme.

Un mois plus tard, la petite M. portait
ses LC toute la journée, il a été ajouté
-0.5 des deux côtés, soit -0.50 OD et
-8.25 OG, et nous avons donné la même
puissance en LC journalières pour les
cours de danse. Un contrôle a été réa-
lisé tous les trimestres la première
année, puis tous les semestres. L’acuité
visuelle est stable.

En 2011, soit neuf ans plus tard, cette
jeune patiente a:
– pour l’OD: Menicon Z alpha 7.90/9.50
-2 10/10 P2;
– pour l’OG: Menicon Z en ex 7.90/9.60
-11 8/10 P2.
La myopie n’a augmenté que de 2 diop-
tries, l’astigmatisme est stable et il n’y a
pas d’amblyopie. Elle a abandonné ses
LC journalières car elle “y voit moins”.

[ Cas clinique 2

L’enfant C., âgée de 4 ans, très myope,
porte des verres correcteurs de -15, ce
qui lui donne 4/10 d’acuité visuelle. Les
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doit être systématique pour analyser les
caractéristiquesdecetastigmatisme.Elle
permet en outre le dépistage des kérato-
cônes frustes ou suspects. Ces derniers
ne contre-indiquent pas de principe un
implant torique, mais la précision de
correction et le résultat fonctionnel sont
dans ce cas plus aléatoires.

L’efficacité des implants toriques
dépend avant tout de deux paramètres:
la bonne correspondance entre l’axe de
positionnement chirurgical et l’axe de
mesure préopératoire, et l’absence de
rotation en postopératoire. Les implants
toriques actuels bénéficient de géomé-
tries compatibles avec une bonne sta-
bilité dans le sac capsulaire, quels que
soient les matériaux, et sont disponibles
en version monofocale ou multifocale.
Tous les fabricants proposent des calcu-
lateurs en ligne. Certains développent
des dispositifs optiques pour optimiser
l’axe de positionnement, après retrait de
la substance viscoélastique.

Les indications des implants toriques
sont larges en raison de la fréquence des
astigmatismes congénitaux supérieurs à
1 dioptrie. Ils sont proposés systémati-
quement dans le cadre d’une implanta-
tion multifocale puisque l’emmétropie
postopératoire est la principale condi-
tion du succès.

Le coût ajouté non pris en charge par
l’Assurance Maladie de ces implants
faisant partie des “Premiums” fait l’ob-
jet d’une information spécifique. Il crée
une obligation de résultat, il sélectionne
financièrement et il est illogique médi-
calement. Le chirurgien devra toujours
rester prudent sur la prévisibilité de cor-
rection. Tout en recherchant la correc-
tion la plus totale possible, il est souhai-
table de faire comprendre au patient lors
de l’information préopératoire que l’on
recherche la réductionde l’astigmatisme
et de limiter ainsi ses exigences.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

>>> Pour la proposition 3: migraine en
fin de journée.

>>> Pour la proposition 4 : moins de
migraines, mais s’est plaint du coût.

>>> Un dernier essai avec des LC iden-
tiques Si/H de nouvelles géométries
(HR Ophtalmic -0.25 add low) : très bon
confort et bonne VL et VP.

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant lesdonnéespubliéesdanscetarticle.

Faut-il proposer
un implant torique
à tous les astigmates ?

J.J. SARAGOUSSI
Clinique de la Vision et Service d’Ophtalmologie,
Hôtel-Dieu, PARIS.

S elon les études, 15 à 29 % des opé-
rés de la cataracte présentent un

astigmatisme préexistant supérieur à
1.50 dioptrie. L’évolution réfractive
récente de la chirurgie de la cataracte
permet aujourd’hui un bon contrôle de
la composante sphérique de la réfrac-
tion postopératoire grâce à des calculs
d’implants plus précis. Les micro-inci-
sions en secteur temporal non induc-
trices d’astigmatisme ont été une étape
décisive dans le contrôle de la com-
posante cylindrique de la réfraction.
L’astigmatisme congénital préexistant
pouvait bénéficier d’une correction par
des techniques d’incisions cornéennes
relaxantes. Depuis quelques années,
les implants toriques ont supplanté la
chirurgie cornéenne.

Les implants toriques sont destinés à
corriger l’astigmatisme cornéen congé-
nital, à l’exclusion de l’astigmatisme
interne. La prévisibilité de correction
dépend aussi du caractère régulier et
symétrique sur un méridien de l’astig-
matisme. Une topographie cornéenne

>>> Pour tester la proposition 4, l’essai
en LRPG Menicon Z Progressive OD
7.70/1020/+2 add +1.50 et 7.60 /10.20/
+2 add +1.50 permet d’obtenir 10/10 P2
ODG. La patiente se plaint néanmoins
d’un inconfort.

En dernière tentative, nous avons pro-
posé une LC Ophtalmic HR MF de nou-
velle génération, en Si/h (avec les VP au
centre) +2.25 add low. La patiente a été
très satisfaite du confort et a 9/10 OD et
10/10 OG VP P2.

[ Cas clinique 2

Jeune presbyte emmétrope, travaillant
sur écran (agent immobilier) et se plai-
gnant de céphalées. Il ne veut pas de
verres correcteurs.

Pas d’antécédents particuliers, examen
ophtalmologique sans anomalie.

Réfraction:OD-025(-025à0°10/10)add
+1.50 P2. Kératométrie: 7.80/7.70;
OG -02510/10 add +1.50 P2. Kérato-
métrie: 7.80/7.75;
OG dominant.

l Quelles lentilles de contact (LC) choisir
parmi ces 4 propositions?

1. LC multifocales type Near pour l’OD
et Distance pour l’OG.
2. LC première prescription à vision de
près centrale “EP” de chez Cooper.
3. Monovision OD équipé +1 en lentille
journalière.
4. Monovision aménagée.

l Quels résultats?

>>> Pour la première proposition,
nous avons prescrit une Biofinity D et
Nplan add +1.00 10/10 P2. Le patient est
revenu avec des LC très sales et a inversé
ses LC.

>>> Pour la proposition 2 : mauvais
résultat de loin.
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C’ est dans le cadre des
5es Journées Interactives
de Formation de Réalités

Ophtalmologiques (JIFRO) qu’a été
organisé un symposium sur le thème
“Ouvrez l’œil sur les paupières” présidé
par le Pr J.P. Adenis (Limoges) et qui a
réuni de nombreux ophtalmologistes.

[ Lunettes chauffantes
et lentilles de contact

D’après la communication de A. Gillibert
(Limoges)

La blépharite peut être un obstacle au
port des lentilles de contact, pourtant
indispensables chez certains patients.
A travers un cas clinique démonstra-
tif, A. Gillibert a montré comment les
lunettes chauffantes pouvaient nous
aiderdans le traitementdecettepatholo-
gie chronique.

Il s’agit d’une patiente âgée de 31 ans,
qui présentait une baisse d’acuité
visuelle secondaire à la fois à des
antécédents de névrite optique et à un
kératocône bilatéral évolué. Atteinte
d’une acné rosacée, elle souffrait d’une
blépharite postérieure rendant son équi-
pement en lentilles rigides de plus en
plus difficile à supporter. Elle rapportait
des brûlures oculaires, une sensation
de corps étranger et une photophobie.
A l’examen, les lentilles étaient grasses
avec d’abondants dépôts et il existait
une kératite ponctuée superficielle
bilatérale. L’acuité visuelle corrigée en

“Ouvrez l’œil sur les paupières !”

lunettes était limitée à 1/10, avec une
topographie qui retrouvait des cylin-
dres cornéens de 6 et 11 dioptries aux
yeux droit et gauche, respectivement.
Un traitement par soins de paupières,
larmes artificielles et cyclines per os
en cures discontinues améliorait la
situation mais la tolérance des lentilles
restait difficile, et motivait l’utilisation
des lunettes chauffantes Blephasteam.

Blephasteam est un dispositif médi-
cal de lunettes chauffantes à chaleur
humide, à l’intérieur duquel sont dis-
posées des anneaux qu’il faut préalable-
ment humidifier. Le dispositif constitue
une chambre humide chauffante qui
fluidifie les sécrétions meibomiennes
et facilite leur expression. Un traitement
comportant 2 séances quotidiennes de
10 minutes, suivies d’un massage des
paupières et du rinçage des yeux avec
du sérum physiologique, améliore la
qualité des sécrétions meibomiennes et
donc du film lacrymal. Ce bon résultat
se poursuit après un an de surveillance.
Les lentilles ne doivent pas être portées
pendant le soin (fig. 1).

Après un mois de traitement, la patiente
notait une nette amélioration de la
tolérance de ses lentilles. A l’examen,
les dépôts avaient considérablement

diminué avec une amélioration de
la blépharite et du film lacrymal. A
12 mois, la patiente était toujours satis-
faite, avecunportquotidiendes lentilles
de 12 heures par jour, bien toléré et une
acuité visuelle corrigée avec ses lentilles
à 3/10 à droite et 5/10 à gauche.

En conclusion, les lunettes chauffantes
Blephasteam peuvent être d’une grande
aide dans le traitement des formes dif-
ficiles de blépharites, et permettre aux
porteursde lentillesdecontinueràbéné-
ficier de leur équipement.

[ Précautions à prendre avant
chirurgie de la cataracte

D’après la communication de T. Bourcier
(Strasbourg)

Avec plus de 600000 actes par an en
France, la chirurgie de la cataracte se
place en tête des interventions chirur-
gicales. L’amélioration et la standardi-
sation des techniques chirurgicales et
anesthésiques ont beaucoup simplifié
cette intervention, mais elles ont égale-
ment contribué à la banaliser. Elle n’est
cependant pas dénuée de risques. La
consultation préopératoire reste le
moment pri-vilégié pour identifier les
pièges, mettre en place la stratégie la
mieux adaptée au patient et informer
le patient.

>>> L’examen du cristallin nous ren-
seigne bien sûr sur le siège et l’intensité
de la cataracte, mais peut être l’occasion
de se préparer à une chirurgie délicateet
d’éviter les mauvaises surprises. Une
cataracte blanche (fig. 2) avec un fond
d’œil inaccessible sera explorée par
une échographie en mode B et incitera
à prévoir du bleu pour faciliter le cap-

➞ A. ROUSSEAU
Service d’Ophtalmologie, CHU,
KREMLIN-BICETRE.

Fig. 1.
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sulorhexis ; l’existence d’une pseudo-
exfoliation capsulaire fera, entre autres,
redouter une fragilité de la zonule ; de
même, laprésencedeséquellesd’uvéites
comme des synéchies irido-cristalini-
ennesoudes fragments decollerettes iri-
ennessur lacristalloïdeantérieure feront
rechercherunantécédent inflammatoire
à prendre en compte pour le traitement
périopératoire et l’utilisation de disposi-
tifs pour dilater l’iris.

>>> L’examen de la surface oculaire
et des paupières est primordial pour
détecter des pathologies dont la prise
en charge évitera bien des écueils. Une
blépharite antérieure ou postérieure fera
l’objet d’un traitement spécifique qui
permettra de diminuer bon nombre de
“récusés” le jour de l’intervention [1]. La
présencedesymblépharonsferasuspecter
une conjonctivite fibrosante qui pourrait
“flamber” au décours de la chirurgie. De
même, les maladies systémiques asso-
ciées à des atteintes oculaires inflam-
matoires (sclérite de la polyarthrite rhu-
matoïde par exemple) doivent être bien
équilibrées avant chirurgie. En présence
d’un syndrome sec sévère, les collyres
AINS doivent être utilisés avec précau-
tion,enraisondurisqued’ulcèrecornéen
[2]. S’il existe un ptérygion, son ablation
précédera la chirurgie de la cataracte; en
effet, lachirurgiecombinéen’estpassou-
haitable,elleestplussouventcompliquée
d’endophtalmieetpeutmodifier lecalcul
d’implant. En cas d’antécédent d’herpès
oculaire sur l’œil à opérer, une prophy-
laxiedébutéedeuxjoursavantlachirurgie

etarrêtéeaprès la findelacorticothérapie
sera mise en place.
Un examen soigneux de la cornée peut
aussi révéler une cornea guttata qui sera
explorée par un comptage endothélial.
Une densité inférieure à 1000 cellules/
mm² et/ou un important pléiomor-
phisme sont très à risque, on discutera
dans les cas les plus sévères une chirur-
gie combinée avec une greffe endothé-
liale ou transfixiante.

>>>Une suspicion de glaucome sur une
hypertonie oculaire ou une excavation
papillaire sera au mieux étayée par un
bilan morphologique et fonctionnel du
nerf optique qui permettra, le cas éché-
ant, d’adapter sa stratégie chirurgicale.

>>> L’examen du fond d’œil est crucial:
enprésencenotammentd’uneDMLAou
d’unemyopiedégénérative, la recherche
de complications néovasculaires per-
mettra de prévoir une injection combi-
née d’anti-VEGF. Une rétinopathie ou
une maculopathie diabétique peuvent
nécessiter une prise en charge spéci-
fique avant la chirurgie de la cataracte.
L’examen de la périphérie au verre à
3 miroirs s’attachera à détecter les déhis-
cences périphériques qui seront barrées
au laser avant la chirurgie.

>>>Une fois l’examen ophtalmologique
complet terminé, il fautprendre le temps
de donner au patient une information
détaillée. Bien sûr, on évoquera les ris-
ques habituels de la chirurgie de la cata-
racte (endophtalmie, décollement de
rétine, œdème maculaire, risques liés
aux traumatismes de l’œil opéré) mais
aussi les risques spécifiques au patient
(pseudo-exfoliation capsulaire, cornea
guttata…) et le pronostic visuel (limité
en cas de pathologie ophtalmologique
associée).Afind’éviter toutmalentendu,
le choix de l’implant doit être égale-
ment expliqué. On recueillera enfin le
consentement du patient sur les fiches
d’information de la SFO, systématique-
ment données en fin de consultation.
Idéalement, le médecin référent sera

tenu informé par courrier de la décision
chirurgicale.

>>> Les prescriptions préopératoires
comprennent une ordonnance pour
l’antibioprophylaxiesystémique.Celle-ci
est recommandée en cas d’allergie à la
céfuroximechezlespatientsdiabétiques,
monophtalmes, ayant un antécédent
d’endophtalmie postopératoire ou en cas
d’implantation secondaire. On prescrit
un comprimé de lévofloxacine la veille
et 2 heures avant le geste [3]. Il faut égale-
mentpenserauxcollyresAINSetantisep-
tiques à instiller dans l’œil à opérer dans
lesjoursprécédentsl’intervention,labéta-
dine Scrub pour la douche antiseptique
et la coque de protection oculaire. Enfin,
on remet une ordonnance pour le bilan
pré-opératoire standard avec électrocar-
diogramme, que le patient apportera lors
de la consultation d’anesthésie.

>>> La consultation d’anesthésie est
l’occasion de recueillir les antécédents
généraux du patient et notamment ceux
qui peuvent influencer le déroulement
de la chirurgie. Les pathologies cervi-
cales et rachidiennes seront prises en
comptepourl’installationdupatient.Les
médicaments alphabloquants prescrits
en cas d’adénome prostatique peuvent
être responsables du syndrome de l’iris
flasque peropératoire. En raison du ris-
que de rétention vésical, la dilatation à
l’atropine sera évitée chez ces patients.
L’allergie à la pénicilline contre-indique
classiquement l’utilisation de céfurox-
ime en chambre antérieure, même si les
allergies croisées pénicilline-céphalo-
sporine sont rares. Il faut bien différen-
cier lesallergiesà l’iodedesauthentiques
allergies à la bétadine, beaucoup plus
rares.

>>> Au bloc opératoire (fig. 3), on
procède aux dernières vérifications, lis-
tées sur la checklist de la Haute Autorité
de Santé. Le lavage des mains est désor-
mais idéalement réalisé par friction
chirurgicale avec une solution hydro-
alcoolique. L’asepsie du site opératoire

Fig. 2.
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est obtenue par le double badigeon à la
bétadine qui doit poser à chaque fois
au moins 2 minutes, le champ stérile
et la protection des cils. On rappelle
que 82 % des germes responsables
d’endophtalmie post-opératoires provi-
ennent de la flore conjonctivale du
patient [4]. La prévention peropératoire
de l’endophtalmie est assurée par une
injection intracamérulaire de céfurox-
ime en fin d’intervention qui, en dehors
des allergies aux céphalosporines voire
à la pénicilline, peut être effectuée chez
tous les patients [3]. Un collyre antibio-
tique est ensuite donné en postopéra-
toire jusqu'à étanchéité des incisions,
conformément aux recommandations
Afssaps. Il convient également de
prendre en charge l’inflammation et de
respecter les règles de suivi postopéra-
toire. L’ensemble du protocole de suivi
postopératoire est un autre sujet inté-
ressant qui ferait l’objet d’une commu-
nication à part entière, et qu’on ne peut
résumer en quelques lignes.

[ Blépharite et pièges
diagnostiques

D’après la communication de S. Doan (Paris)

La blépharite est une pathologie très
fréquente dont les présentations cli-
niques sont multiples, justifiant l’adage
“les blépharites se suivent mais ne se
ressemblent pas”. Les blépharites anté-
rieures sont caractérisées par des cils
collés (blépharite staphylococcique),
avec des collerettes de squames à leur

base (blépharite séborrhéique), un bord
libre inflammatoire et des télangiec-
tasies (acné rosacée). Dans l’atteinte
postérieure ou meibomite, le meibum
est anormalement épais, blanchâtre et
le rebord palpébral postérieur peut être
inflammé. Les atteintes mixtes antéri-
eures et postérieures ne sont pas rares.
Les blépharites peuvent être isolées ou
accompagner des maladies cutanées
dont les plus fréquentes sont l’acné
rosacée et la dermite séborrhéique. Elles
sont souvent associées à d’autres patho-
logies de la surface oculaire et doivent
faire l’objet d’un traitement spécifique,
indispensable pour soulager le patient.
Quelquescasde tableaux trompeursàne
pas méconnaître ont été présentés.

>>> Cas 1: Une sécheresse “mixte”

Lecasd’unepatienteâgéede60ans,souf-
frant d’une sécheresse oculaire dans le
cadred’unsyndromedeGoujerot-Sjögren,
avec un Schirmer et un temps de rupture
dufilmlacrymaleffondrés,s’aggraveaprès
la pose de bouchons méatiques… (fig. 4)

L’examenattentif retrouveuneblépharite
antérieureetpostérieureassociée. Il s’agit
d’un syndrome des larmes toxiques: les
cytokines inflammatoires libérées dans
le meibum restent au contact de la sur-
face oculaire. Dans ce cas, la sécheresse
oculaire est d’origine mixte, résultant
de l’hyposécrétion lacrymale et de la
blépharite. L’association de ces deux
anomaliesest fréquenteet reposesurdes
bases physiopathologiques communes,

notammentl’implicationdesandrogènes
qui régulent aussi bien la sécrétion
lacrymaleque la fonctionmeibomienne.
Un traitement associé de la blépharite
par hygiène des paupières permettra
d’améliorer la situation.

>>> Cas n° 2: un abcès “stérile”

Une jeune femme âgée de 24 ans, non
porteuse de lentilles de contact, est
adressée pour abcès de cornée, supposé
fongique car n’évoluant pas malgré
10 jours d’un traitement antibiotique
bien conduit… (fig. 5)

Un infiltrat cornéen blanc qui prend
la fluorescéine doit bien sûr faire évo-
quer un abcès de cornée, mais tous
les infiltrats ne sont pas infectieux.
Certaines caractéristiques sont en
faveur d’un processus inflammatoire :
localisation périphérique, séparation
du limbe par un intervalle sain, forme
ovalaire. L’existence d’une blépharite
postérieure avec dysfonction meibo-
mienne, la présence de néovaisseaux
cornéens superficiels homo- et con-
trolatéraux inférieurs donnent des élé-
ments majeurs en faveur du diagnostic
d’infiltrat catarrhal. Ces lésions peuvent
témoigner d’une hypersensibilité aux
staphylocoques présents sur les pau-
pières, sans qu’il s’agisse pour autant
d’une véritable pathologie infectieuse.
Le traitement est d’ailleurs complète-
ment différent, ce sont les corticoïdes
topiques qui soulageront cette patiente
et non les antibiotiques. Par prudence,

Fig. 3.

Fig. 4.

Fig. 5.
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on la surveillera initialement toutes les
48 heures pour s’assurer de la bonne
évolution sous traitement. En effet, les
ulcères herpétiques limbiques, plus
rares, peuvent mimer ce tableau mais
ils seront aggravés par les corticoïdes.
On débutera parallèlement des soins de
paupièresetéventuellementunecycline
per os. Si les récurrences sont fréquen-
tes, on pourra proposer l’utilisation de
collyre immunosuppresseur au dosage
recommandé dans les pathologies
inflammatoires de la surface oculaire.
Attention : ces deux traitements sont
formellement contre-indiqués en cas
de grossesse. Il faut cependant savoir
que, à côté des infiltrats cornéens,
les blépharites peuvent être respon-
sables d’épisodes d’épisclérite voire
de sclérite et entraîner des lésions de
fibrose conjonctivale modérée comme
des symblépharons.

>>> Cas n° 3: Une conjonctivite aller-
gique intraitable…

Un patient de 35 ans atteint d’une con-
jonctiviteallergiquesévèren’estpassou-
lagé par les collyres anti-histaminiques
et les corticoïdes… (fig. 6).

A l’examen, on note un eczéma des pau-
pières et une blépharite mixte associée
à une conjonctivite papillaire bilatérale.
L’interrogatoire retrouve un lourd passé
atopique: il s’agit d’une kératoconjonc-
tivite atopique, forme sévère d’allergie
oculaire, touchant les adultes jeunes,
plus fréquente chez les hommes. Le trai-
tement,difficile, comportera des lavages
oculaires au sérum physiologique non
conservé, des anti-histaminiques par
voie topique et générale. La cortico-
dépendance est fréquente et rend les
collyres immunosuppresseurs sou-
vent nécessaires. Les dermocorticoïdes
faibles sont utiles pour le traitement de
l’eczéma palpébral. En cas de récidive,

il ne faut pas hésiter à demander l’aide
d’un dermatologue expérimenté qui
pourra prescrire des topiques cutanés
à base d’immuno-modulateurs souvent
efficaces. Là encore, le traitement de la
blépharite associée est indispensable.

[ Conclusion

Comme nous l’avons vu, l’examen des
paupières est un temps indispensable
de la consultation ophtalmologique. Il
apporte des renseignements précieux
pour le diagnostic, la compréhension
des pathologies de surface et la mise en
route d’un traitement adapté.
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Ophtalmic annonce le lancement de sa première lentille torique en silicone-hydrogel : Ophtalmic HR Toric.
Cette nouvelle lentille dispose d’un système de stabilisation extrêmement fiable qui, couplé à la géométrie asphérique de la
lentille, assure une acuité visuelle haute résolution pendant toute la durée du port. En effet, la face avant de l’Ophtalmic HR
Toric est constituée d’un large prisme péri-ballast à géométrie “lissée” et d’une zone de surépaisseur réduite garantissant une
orientation parfaite de la lentille tout en préservant un excellent confort de port et une transmissibilité à l’oxygène optimale.
En face arrière, le tore interne permet un parfait ajustement de la lentille aux différentes topographies cornéennes.
Issue de la technologie HydroaiR, l’Ophtalmic HR Toric dispose d’un matériau silicone-hydrogel à forte rétention d’eau et à
haute transmissibilité à l’oxygène pour un confort longue durée en toute sécurité.
L’Ophtalmic HR Toric est disponible, dès à présent, dans une gamme complète :
– sphères : -9.00 à +6.00 D ;
– 4 cylindres : -0.75/-1.25/-1.75/-2.25 D ;
– tous les axes par 10°.

J.N.
D’après le communiqué de presse d’Ophtalmic

Ophtalmic HR Toric

>>> OCT-SLO Canon HS-100
Après avoir introduit en fin d’année le premier rétinographe non mydriatique avec auto-fluorescence, Canon innove en lan-
çant le premier OCT-SLO “entièrement automatique”. L’objectif est de créer un nouveau standard de qualité et d’efficacité afin
de permettre aux opérateurs de gagner du temps sans compromis sur la finesse de l’examen. Une définition de 3 microns
avec possibilité étendue de moyennage, 70 000 Ascan/s, reconnaissance de 10 couches de la rétine, auto-alignement, auto-
tracking, auto-focus et auto-scan. La prévisualisation SLO, la possibilité de mémoire des examens et de tracking rendent le
suivi encore plus facile. La partie logicielle est très complète avec la possibilité d’importation des images du rétinographe et
recalage des coupes OCT.
>>> Auto-réfractomètre RKF2
Canon lancera également lors de la SFO son nouveau réfracto-kératomètre entièrement automatique de dernière génération.
Le design moderne et compact marque la nouvelle orientation de Canon et son ambition sur le marché de l’ophtalmologie.
Ces appareils seront présentés lors du congrès de la Société française d’ophtalmologie sur le stand Haag-Streit France (distri-
buteur historique de Canon).

J.N.
D’après un communiqué de Canon et Haag-Streit France

Nouveautés Canon

Déjà plébiscitée par les ophtalmologistes, 1re lentille 1 jour de 1re intention depuis 3 ans (Gallileo 2011), DAILIES AquaComfort
Plus est, pour la première fois, la 1re lentille 1 jour vendue en France d’après le panel GFK de novembre-décembre 2011.
Grâce à ses technologies : la Triple Hydratation couplée à la LightStream, DAILIES AquaComfort Plus propose une lentille 1 jour
confortable avec une sensation de fraîcheur du matin jusqu’au soir.
En 2011, la famille DAILIES AquaComfort Plus s’est agrandie avec l’arrivée de nouveaux formats permettant d’offrir une gamme
complète à tout type de porteur pour une triple réponse : sécurité, confort de port et prix.

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

Dailies AquaComfort Plus



Le programme GOAP soutiendra des projets dans deux catégories différentes - conformément et dans les l imites des réglementat ions en vigueur - :
le Clinical Training Award est un prix spécialement destiné aux ophtalmologistes qualifiés qui souhaitent poursuivre des carrières de spécialistes de la rétine,
tandis que le Research Award vise à soutenir un vaste éventail de projets de recherche fondamentale et/ou clinique dans les maladies de la rétine. Chaque
année, trois bourses d'un an, d'un montant maximum de près de 19 000 Euros chacune, seront mises à disposition dans chaque catégorie.

Pour la France, seul le Research Award est ouvert aux candidatures.

Pour s’inscrire au prix, les candidats devront rédiger une lettre d'intention décrivant la recherche proposée. Les candidats retenus devront rédiger une propo-
sition complète qui sera évaluée, les bourses étant octroyées aux propositions les mieux notées (pour télécharger les formulaires et obtenir les détails du
processus de candidature, veuillez consulter le site web du programme GOAP : www.bayer-ophthalmology-awards.com.

Les candidats devront déposer leur dossier d’inscription au prix avant le 15 avril 2012.

Les Ophtalmologistes et les chercheurs dans le domaine de la rétine, ainsi que les associations de patients actives dans ce domaine, du monde entier sont
invités à soumettre leur projet ; ils seront examinés par un comité indépendant de professionnels de santé renommés travaillant dans le domaine de l'ophtal-
mologie. Le groupe, présidé par l'éminente spécialiste de la rétine et de la macula, le Dr Jennifer Arnold, est constitué d'éminents ophtalmologistes, comme
le Pr Francesco Bandello, le Pr Pascale Massin, M. Phil Hykin, le Dr Peter Kertes, le Dr William Li, le Pr Quan Dong Nguyen, le Pr Masahito Ohji, le Pr Daniel
Pauleikhoff, le Dr Francisco Rodríguez et le Pr Tien Yin Wong. Le Dr Jennifer Arnold est ravie de participer à l'aventure : « Ce programme est une initiative
passionnante en ophtalmologie et je suis très honorée d’en présider le comité ».

Bayer lance une nouvelle initiative majeure:
le Global Ophtalmology Awards program (GOAP).
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Cedex 2 - France. 8. NUMERO(S) D’AUTORISATION DE MISE SUR LE MARCHE • CIP 391 313-2 ou 34009 391 313 2 0 : 0,3 ml de solution en récipient unidose (PE) ; boîte de 30. 9. DATE DE 
PREMIERE AUTORISATION/DE RENOUVELLEMENT DE L’AUTORISATION : 26/05/2011. 10. DATE DE MISE A JOUR DU TEXTE : 9/12/2011. CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE DELIVRANCE :
liste II. Remb. Séc. Soc. à 30 % - Ag. Collect. PRIX : 4,39€
Pour une information complète se référer au RCP disponible sur le site internent de l’AFFSAPS.

La PUISSANCE d’un Anti-H1...

Anti-H1 sans conservateur
et remboursé

Conjonctivites allergiques
saisonnières + perannuelles
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