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À quoi servent les sourcils ?
Godinho RM, SpikinS p, o’hiGGinS p. Supraorbital morphology and 
social dynamics in human evolution. Nat Ecol Evol, 2018. [Epub 
ahead of print]

P our la plupart d’entre nous, le premier rôle de l’arcade 
sourcilière est de nous prémunir des projectiles et le rôle 
du sourcil serait d’abord de nous protéger de la lumière 

solaire [1]. Une étude publiée le mois dernier par une équipe 
britannique et portugaise fait entrevoir un autre rôle et amène 
quelques réflexions sur l’évolution de la morphologie du visage 
des êtres humains depuis la Préhistoire et sur l’évolution de la 
communication pré linguistique.

Pour ces auteurs, l’atténuation progressive des arcades sour-
cilières coïncide en effet avec le développement du lien social 
entre les humains et le développement du sourcil en tant qu’ou-
til de communication (fig. 1).

Il est remarquable qu’à travers l’évolution de l’homme la forme 
des arcades sourcilières soit restée quasiment la même depuis 
l’homo Rhodesiensis présent en Afrique durant le Pléistocène 

moyen, entre environ 700 000 et 300 000 ans avant notre ère 
jusqu’à l’homo Neanderthalensis présent jusqu’à 35 000 ans 
avant JC. L’arcade sourcilière marque la jonction entre la 
boîte crânienne et les structures osseuses de la base du crâne. 
Paradoxalement, il semble que ce ne soit pas la majoration du 
volume du cerveau qui ait été l’élément déterminant pour l’at-
ténuation des arcades sourcilières.

Selon les archéologues, l’affinement de notre visage (gracili-
zation en anglais) a été contemporain de la meilleure socia-
bilité de nos ancêtres lointains (self-domestication) [2]. Selon 
Darwin, l’évolution récente des humains a fait intervenir la 
sélection des plus sociables de nos ancêtres [3]. De nombreux 
auteurs ont montré qu’il était en effet plus facile de survivre (et 
de se reproduire) lorsqu’on vivait en groupe [4].

D’autres mammifères ont bénéficié du même phénomène 
d’affinement de la face allant de pair avec le lien social et 
l’auto-domestication des individus. Il y a 20 000 à 40 000 ans, 
certains loups, parmi les moins craintifs, les moins agressifs les 
plus sociables ont pu être adoptés par des humains (fig. 2). Les 
chiens ont ensuite été progressivement sélectionnés en fonc-
tion de leur capacité à vivre avec les humains. Plus proches 
de nous, les bonobos ont aussi une meilleure sociabilité, une 
moindre agressivité et aussi une réduction des arcades sourci-
lières par rapport à leurs cousins les chimpanzés [4].

Les modifications morphologiques pourraient être liées à une 
plus grande réactivité à certaines hormones influençant à la 
fois le squelette et les comportements [2]. Ainsi, libérés de la 
contrainte d’arcades sourcilières proéminentes les sourcils de 

Fig. 2 : L’auto-domestication des humains suit une évolution parallèle à la 
domestication des loups vers les chiens avec une augmentation progressive des 
comportements prosociaux, un accroissement de la communication et des com-
portements coopératifs, une augmentation de la sérotonine et de l’ocytocine, une 
morphologie féminisée ou “juvénilisé”. D’après Hare B. Annu Rev Psychol, 2017; 
68:155-186.

Fig. 1 : Nul doute sur ces deux photos que les arcades sourcilières proéminentes 
soient associées à l’agressivité en haut et qu’au contraire en bas leur atténuation 
qui laisse la place à la mobilité du sourcil permette l’expression d’émotions plus 
subtiles.
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entre individus d’espèces différentes. On rappelle ici qu’à 
l’époque de la Renaissance, les Italiennes élégantes utilisaient 
un collyre anticholinergique à base de belladone pour inhiber 
le sphincter de l’iris, dilater leurs pupilles et de leur donner 
de profonds yeux noirs qui avaient semble-t-il le pouvoir de 
susciter la convoitise de la gent masculine.

Le champ de la communication non verbale est très vaste. De 
nombreux éléments sont associés au visage et en particulier 
aux yeux, au regard et même aux sourcils. Il est amusant de 
constater que ces éléments ancestraux ont pu être conservés 
jusqu’à notre époque où les plus jeunes communiquent essen-
tiellement par textos…
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T. DESMETTRE
Centre de rétine médicale, MARQUETTE-LEZ-LILLE

London International Medical Centre,
LONDRES.

nos ancêtres ont pu contribuer à l’expression de leurs émotions 
et faciliter une coopération qui suivait le processus d’auto-do-
mestication.

Outre les sourcils, de multiples éléments associés aux yeux 
influencent la communication.

Le blanchiment de la sclère a pu être un élément participant 
à la sociabilisation de nos ancêtres. La dépigmentation de la 
sclère a évoluée de pair avec l’auto-domestication, avec une 
diminution de l’expression de la mélanine transmise au fil des 
générations [5]. Le contraste élevé entre la sclère blanche et 
les structures rétro-cornéennes plus sombres permet de mieux 
montrer la direction de notre regard et nos intentions. Depuis 
plusieurs milliers d’années, la détection de la direction du 
regard a été un élément important pour la communication entre 
l’homme et le chien lors de la chasse. Curieusement, cette pro-
priété de détection de la direction du regard est développée 
chez l’homme dès l’enfance, chez le chien, mais pas chez autres 
primates tels que les chimpanzés [6].

La taille de la pupille est un autre élément de communication 
d’autant plus intéressant qu’il est difficilement contrôlable 
hors de l’utilisation des mydriatiques. Les individus dont la 
pupille est dilatée nous semblent généralement plus dignes 
de confiance que ceux dont la pupille est contractée [7] (fig. 3).

Dans les dessins animés de Walt Disney, les personnages 
“gentils” sont souvent représentés avec une pupille dilatée au 
contraire des “méchants” dont la pupille est souvent contrac-
tée. Certains auteurs ont suggéré que cette association positive 
fonctionne par le biais d’un mimétisme : lors d’une interac-
tion sociale deux individus tendent à avoir le même niveau 
de dilatation pupillaire si leur communication est étroite et 
favorable [8]. Cette communication du niveau de dilatation 
pupillaire a aussi été observée entre les chimpanzés mais jamais 

Fig. 3 : La même personne représentée à gauche avec des pupilles dilatées 
semble positive et attirante alors qu’à droite, le myosis donne l’impression d’une 
personnalité froide, distante (d’après Hess, 1975).
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Éditorial

L a grossesse est pour le médecin une source de stress. En effet, le praticien ne 
se retrouve plus devant une patiente mais devant deux personnes partageant 
le même espace. En effet, la femme enceinte et le fœtus sont solidaires physio-

logiquement et métaboliquement. Le placenta n’est pas une barrière étanche. Tout 
médicament pris par la mère (en dehors de certaines grosses molécules telles que 
l’insuline ou l’héparine) aura une répercussion immédiate ou retardée sur le fœtus. 
Tout l’art thérapeutique sera alors de soigner au mieux la mère sans porter atteinte 
à l’enfant. Car, le risque est double : celui de compromettre le bon déroulement de 
la grossesse (fausse couche, accouchement prématuré par exemple), ou celui d’être 
responsable d’une tératogénicité.

Peu de médicaments disposent d’une autorisation de mise sur le marché (AMM) 
chez la femme enceinte. Deux tiers des prescriptions en cours de grossesse se font 
hors AMM. L’ophtalmologie n’échappe pas à cette règle. Les anti-VEGF par exemple 
sont administrés hors AMM. Je vous parlerai en détail de cette problématique dans 
le chapitre “anti-VEGF et grossesse”.

Les ophtalmologistes sont aussi confrontés à des modifications oculaires survenant 
au cours de la grossesse. Il faut savoir différencier les modifications oculaires physio-
logiques (le mélasma par exemple), des modifications oculaires pathologiques. Parmi 
ces dernières, il faut aussi faire le distinguo entre les maladies oculaires préexistantes 
aggravées par la grossesse (la rétinopathie diabétique par exemple) et des maladies 
oculaires spécifiques de la grossesse (la rétinopathie associée à la pré-éclampsie par 
exemple).

Nicolas Leveziel abordera le sujet de la “progression de la myopie durant la grossesse”. 
Ce sujet nous touche au quotidien avec de nombreuses patientes consultant pour 
changement de leur correction optique alors qu’elles sont enceintes.

Jennifer Marie-Louise et Aude Couturier évoqueront le sujet des “décollements de 
rétine au cours de la grossesse”. Le message de cet article est important car il évite 
des césariennes inutiles. En effet, les lésions prédisposantes au décollement de rétine 
n’évoluent pas après l’accouchement et ne nécessitent donc pas de recourir à une 
césarienne.

Franck Fajnkuchen traitera du “diabète au cours de la grossesse”. L’incidence du 
diabète augmente mondialement, il est logique que la fréquence du diabète en cours 
de grossesse suive la même progression. Or, la grossesse est un facteur indépendant 
de progression de la rétinopathie diabétique. Nous devrons assurer la prise en charge 
de ces patientes toujours plus nombreuses.

Ce dossier de Réalités Ophtalmologiques consacré à “Œil et grossesse” est pratique 
et tord le cou à certaines idées reçues. Il a aussi pour but de nous accompagner et de 
nous tranquilliser face au défi que constitue la gestion de nos patientes enceintes. 
Neuf mois : c’est à la fois très court, et très long !!….

S. BAILLIF
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Pasteur 2, CHU, NICE.
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RÉSUMÉ : Les anti-VEGF en injection intravitréenne (IVT) ne disposent pas d’AMM chez la femme 
enceinte. Bien que le passage systémique après IVT soit minime et le retentissement sur le VEGF 
plasmatique limité, le principe de précaution prévaut. Le VEGF est en effet indispensable à la vascu-
logenèse, l’angiogenèse et l’organogenèse fœtales.
Les études réalisées chez l’animal ne permettent pas de conclure, les doses administrées et les 
voies d’abord choisies ne correspondant pas forcément à la pratique clinique. Peu de cas d’IVT d’anti-
VEGF chez la femme enceinte sont décrits dans la littérature. Les événements indésirables déclarés 
se résument en particulier à des fausses couches survenant au cours du premier trimestre de la 
grossesse. L’imputabilité de l’anti-VEGF est incertaine du fait d’un pourcentage de fausses couches 
spontanées déjà élevé.

S. BAILLIF
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Pasteur 2, CHU, NICE.

Anti-VEGF et grossesse

L a femme enceinte et le fœtus sont 
solidaires physiologiquement et 
métaboliquement. Le placenta n’est 

pas une barrière étanche et les échanges 
entre la mère et le fœtus sont constants. 
Ainsi, tout traitement médicamenteux 
absorbé par la mère se retrouvera dans 
la circulation fœtale. Seules les grosses 
molécules telles que l’héparine ou l’in-
suline ne traversent pas la barrière héma-
toplacentaire. Pour toutes les autres 
molécules, une répercussion immédiate 
ou retardée est à anticiper.

Peu de médicaments ont l’autorisation 
de mise sur le marché (AMM) chez la 
femme enceinte. On estime que 2/3 des 
prescriptions en cours de grossesse se 
font hors AMM.

Les anti-VEGF administrés en injection 
intravitréenne (IVT) n’échappent pas à 
cette règle. Leur prescription se fait hors 
AMM et le bénéfice prévisible pour la 
mère doit être supérieur au risque poten-
tiel pour le fœtus.

Rôle du VEGF 
dans la grossesse

Le VEGF joue un rôle majeur au cours de 
la grossesse. Ses actions sont multiples. 

Il permet le maintien de la grossesse et 
intervient dans l’implantation embryon-
naire. Il agit au niveau des circulations 
placentaire et fœtale en modulant la 
différenciation du cytotrophoblaste, 
en modelant les artères spirales, et en 
agissant sur le développement de la vas-
culogenèse fœtale. Le VEGF intervient 
aussi dans l’organogenèse (rein, poumon 
et système nerveux central). Un déficit 
en VEGF au cours de la grossesse aboutit 
à des fausses couches et à une embryogé-
nèse pathologique.

Passage placentaire 
des anti-VEGF

Le bevacizumab est une grosse molécule 
de 149 kD. A priori, le bevacizumab ne 
passe pas la barrière hématoplacen-
taire du fait de son poids moléculaire 
élevé [1]. Le ranibizumab ainsi que l’afli-
bercept ont des poids moléculaires plus 
faibles (48 kD et 115 kD, respectivement) 
permettant un passage transplacentaire. 
Cependant, le fait que le bevacizumab 
ne puisse pas pénétrer la circulation 
fœtale ne signifie pas qu’il soit anodin 
pour le fœtus. En effet, il faut garder à 
l’esprit les effets théoriques des anti-
VEGF sur la circulation placentaire. 
Par ailleurs, des équipes ont mis en 
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femme enceinte sont décrits dans la lit-
térature [4]. Il est bien évident que plus 
d’injections ont été réalisées dans ce 
cadre sans qu’elles soient répertoriées 
et publiées. Dans la plupart des cas, il 
s’agissait d’injections réalisées lors du 
premier trimestre de la grossesse alors 
que la patiente n’en avait pas encore 
confirmation ou connaissance. Cinq 
patientes ont été injectées au cours des 
2e ou 3e trimestres de la grossesse, sans 
complications décrites.

Dans plus de 2/3 des cas, le bevacizumab 
a été injecté. Deux cas de ranibizumab 
sont décrits et aucun cas avec l’afliber-
cept du fait de la mise à disposition 
plus tardive de la molécule. Parmi les 
21 cas répertoriés, 3 fausses couches 
sont dénombrées : survenant après IVT 
de bevacizumab respectivement à 3, 4 
et 7 semaines de gestation. Aucun cas 
de fausse couche n’est décrit si l’IVT a 
été administrée aux 2e ou 3e trimestres. 
L’imputabilité de l’anti-VEGF dans ces 
fausses couches n’est pas certaine. En 
effet, le taux de fausses couches est élevé, 
avec une moyenne de 31 % si sont aussi 
prises en compte les fausses couches pas-
sées inaperçues sur grossesse méconnue 
ou les fausses couches non déclarées ou 
ne faisant pas l’objet d’une consultation 
médicale [5]. Il augmente ensuite avec 
l’âge de la patiente, atteignant 41 % à 
40 ans.

Un cas de pré-éclampsie a été décrit chez 
une patiente traitée par bevacizumab [6]. 
Cette dernière avait reçu 2 IVT avant la 
conception et 1 IVT à 20 jours de ges-
tation. La pré-éclampsie, survenue à la 
29e semaine de grossesse, a nécessité une 
césarienne en urgence. Là encore, l’im-
putabilité de l’anti-VEGF dans la surve-
nue de l’événement indésirable grave est 
discutable. La patiente était diabétique 
et hypertendue, 2 facteurs de risque de 
pré-éclampsie.

Les 2 injections de ranibizumab rap-
portées dans la littérature ont eu lieu au 
3e trimestre de la grossesse sans consé-
quences maternelle ou fœtale décrites.

systémique sont encore très débattues et 
aucune conclusion n’est possible.

Ainsi, après injection intravitréenne 
d’aflibercept, de bevacizumab ou de 
ranibizumab, les trois molécules sont 
détectées dans la circulation systémique, 
à des doses infimes (de l’ordre du nano-
molaire). Il semble que le ranibizumab 
soit la molécule dont la concentration 
sérique est la plus faible et dont l’expo-
sition systémique est la plus courte [3]. 
De même, la réduction du VEGF plas-
matique est plus faible après injection 
de ranibizumab versus bevacizumab ou 
aflibercept [3].

Compte tenu du mécanisme d’action 
des anti-VEGF, malgré une concentra-
tion systémique très faible après admi-
nistration oculaire, ils doivent être 
considérés comme potentiellement 
tératogènes et fœtotoxiques. Ainsi, les 
RCP recommandent de ne pas utiliser 
les anti-VEGF pendant la grossesse “à 
moins que le bénéfice prévisible pour la 
mère ne l’emporte sur le risque potentiel 
pour le fœtus”.

En ce qui concerne les femmes en âge de 
procréer et chez lesquelles un traitement 
par anti-VEGF intravitréen est indiqué, 
les RCP recommandent une contracep-
tion efficace. Si une grossesse est envisa-
gée, il est recommandé d’attendre 3 mois 
après la dernière administration intravi-
tréenne avant la conception. La “Food 
and Drug Administration (FDA)” améri-
caine demande à ce qu’une contraception 
efficace soit mise en place pendant toute 
la durée d’un traitement par anti-VEGF 
intravitréen. Cette contraception doit être 
poursuivie jusqu’à 6 mois après l’arrêt des 
injections pour le bevacizumab et 3 mois 
pour l’aflibercept. La FDA ne mentionne 
pas de recommandation à propos de la 
contraception envers le ranibizumab.

Apport de la littérature

Seuls une vingtaine de cas d’utilisation 
des anti-VEGF en intravitréen chez la 

évidence 3 variantes sériques du beva-
cizumab après injection sous-conjoncti-
vale ou intravitréenne chez le lapin : le 
bevacizumab libre, le complexe bevaci-
zumab-VEGF mais aussi des fragments 
de bevacizumab de poids moléculaire 
réduit donc apte à traverser la barrière 
hématoplacentaire [2].

Règlementation

Le bevacizumab ne dispose pas d’AMM 
en ophtalmologie et il est contre-indiqué 
chez la femme enceinte en administra-
tion systémique. L’aflibercept ainsi que 
le ranibizumab ne disposent pas d’AMM 
chez la femme enceinte. En effet, pour 
ces deux molécules, il n’existe pas de 
données cliniques (études cliniques) 
quant à leur utilisation au cours de la 
grossesse chez l’être humain.

Les études réalisées chez le singe cyno-
molgus pour le ranibizumab n’ont pas 
mis en évidence d’effets délétères directs 
ou indirects sur la gestation ou le déve-
loppement embryonnaire ou fœtal. De 
rares anomalies du squelette (ossifica-
tion irrégulière ou incomplète du crâne, 
vertèbres, côtes) ont été retrouvées en cas 
d’injections intravitréennes de 1 mg de 
ranibizumab effectuées tous les 14 jours. 
Pour l’aflibercept, les études menées 
chez le lapin gravide ont mis en évi-
dence une toxicité embryo-foetale (mal-
formations multiples, fausses couches). 
Mais, dans ces études, l’aflibercept était 
injecté tous les 3 jours en intraveineux 
(dose > 3 mg/kg) ou en sous-cutané (dose 
> 0,1 mg/kg). Les doses testées chez 
l’animal sont donc bien supérieures aux 
doses utilisées en ophtalmologie et le 
mode d’administration intravitréen n’a 
pas été systématiquement étudié.

Cependant, ainsi que le précisent les 
“Résumés des Caractéristiques du 
Produit” (RCP) des anti-VEGF, une 
exposition systémique après injection 
intravitréenne est prouvée et attendue. 
L’amplitude ainsi que la tolérance ou 
les conséquences de cette exposition 
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rable à l’ANSM (Agence Nationale de 
Sécurité du Médicament) et au CRAT 
(Centre de Référence sur les Agents 
Tératogènes). Le choix d’une injection 
intravitréenne d’anti-VEGF chez la 
femme enceinte peut être nécessaire 
devant un risque fonctionnel irréversible 
et en l’absence d’alternative thérapeu-
tique. Dans ce cas, le bénéfice attendu 
pour la mère doit être supérieur au 
risque potentiel pour le fœtus. Bien que 
le risque de fausse couche décrit ne soit 
pas forcément imputable à l’anti-VEGF, 
il convient d’éviter toute IVT lors des 4 à 
6 premières semaines de grossesse [7]. En 
ce qui concerne la molécule à injecter, il 
est raisonnable de se tourner vers l’an-
ti-VEGF ayant la demi-vie la plus courte, 
le passage systémique le plus faible et le 
retentissement sur le VEGF plasmatique 
le plus limité, soit le ranibizumab selon 
les données actuelles disponibles.

BIBLIOGRAPHIE

1. eRReRa Mh, kohLy R, da CRuz L et al. 
Pregnancy-associated retinal dis-
eases and their management. Surv 
Ophthalmol,2013;58:127-142.

La plupart des patientes n’ont reçu 
qu’une seule injection d’anti-VEGF 
au cours de leur grossesse. Seules 
5 patientes ont bénéficié de plus de 
2 injections (dont 1 patiente de 4 injec-
tions et la seconde de 6 injections). 
Aucun effet secondaire n’a été men-
tionné pour ces patientes ou leur enfant.

Les indications justifiant l’usage des 
anti-VEGF chez la femme enceinte sont 
cohérentes avec le terrain (sujet jeune) et 
la gravité fonctionnelle attendues : dans 
la plupart des cas, il s’agit de néovais-
seaux choroïdiens préépithéliaux 
compliquant une myopie forte ou des 
cicatrices de choroïdite postérieure.

Conclusion

Aucun anti-VEGF ne dispose de l’AMM 
chez la femme enceinte. Il est illusoire 
de penser qu’une étude clinique sera 
disponible dans cette indication. De ce 
fait, les publications de cas et de séries 
deviennent importantes tout comme la 
surveillance post-thérapeutique et la 
déclaration de tout événement indési-

  oui, je m’abonne à Réalités Ophtalmologiques
Médecin :  1 an : 60 e  2 ans : 95 e

Étudiant/Interne :  1 an : 50 e  2 ans : 70 e
(joindre un justificatif)

Étranger :  1 an : 80 e  2 ans : 120 e
(DOM-TOM compris)

Bulletin à retourner à : 
Performances Médicales 
91, avenue de la République – 75011 Paris 
Déductible des frais professionnels

Bulletin d’abonnement 
Nom : 

Prénom : 

Adresse : 

Ville/Code postal : 

E-mail : 

■  Règlement
  Par chèque (à l’ordre de Performances Médicales)

  Par carte bancaire n° 
(à l’exception d’American Express)

Date d’expiration :  Cryptogramme : 

Signature : 

OPHTALMOLOGIQUES
réalités



réalités Ophtalmologiques – n° 252_Mai 2018

Le dossier – Œil et grossesse

15

RÉSUMÉ : Une modification de la réfraction peut être observée pendant la grossesse, avec en 
général une myopisation de moins de 1 dioptrie. Cette myopisation disparaît le plus souvent 
quelques semaines après l’accouchement.

N. LEVEZIEL
Service d’Ophtalmologie,
CHU, POITIERS.

Progression de la myopie 
pendant la grossesse

L a grossesse se caractérise par des 
variations hormonales et hémody-
namiques qui génèrent des modifi-

cations de différentes structures oculaires, 
avec fréquemment une légère diminu-
tion de la pression intraoculaire. Dans ce 
contexte, il n’est pas rare qu’une altération 
de l’acuité visuelle soit rapportée par les 
patientes au cours de leur grossesse, pou-
vant être en rapport avec une myopisation.

Les principales modifications du seg-
ment antérieur rapportées pendant la 
grossesse sont une augmentation de 
l’épaisseur cornéenne induisant une 
augmentation de la courbure cornéenne, 
sans néanmoins nécessairement engen-
drer de modifications réfractives [1].

Dans une étude publiée en 2003 sur une 
série de 83 femmes enceintes, les auteurs 
ont retrouvé chez les femmes se plaignant 
de modifications visuelles (n = 12) une 
myopisation modérée par rapport à leur 
état réfractif antérieur à la grossesse de 
0,87 à 0,9 D en moyenne [2]. À l’opposé, 
dans une étude portant sur 60 femmes 
en cours de grossesse et 60 femmes sans 
grossesse, les auteurs montrent une aug-
mentation modérée de la kératométrie en 
cours de grossesse (44,8 D versus 44,1 D ; 
p = 0,039) sans modification de l’épais-
seur cornéenne centrale [3].

Conclusion

La grossesse peut être associée à une myo-
pisation modérée, parfois gênante, qui 

régresse généralement quelques semaines 
après l’accouchement. Il n’y a actuelle-
ment pas d’arguments pour affirmer que 
la grossesse est un facteur de progression 
de la myopie [4]. Le recours à la chirurgie 
réfractive est donc à éviter, et il vaudra 
mieux attendre quelques mois après l’ac-
couchement, avant de réaliser une procé-
dure chirurgicale à visée réfractive.

Bien entendu, chez les patientes souf-
frant de myopie forte, l’examen de la 
macula et de la périphérie du fond d’œil 
doit être systématique, l’accouchement 
pouvant en général réalisé par voie basse 
sous anesthésie péridurale.
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RÉSUMÉ : Le décollement de rétine (DR) est une affection rare (1/10 000) atteignant le plus souvent 
les sujets de plus de 60 ans. Lorsqu’il survient chez des sujets jeunes, il s’agit, le plus souvent, d’un 
DR post-traumatique ou dans le cadre de la myopie forte.
Les lésions prédisposantes au DR sont fréquentes dans la population générale mais seules 2 % des lé-
sions dépistées de manière fortuite se compliquent de DR. La survenue du décollement postérieur du vi-
tré est un facteur clé dans la genèse de la majorité des DR. Ces lésions prédisposantes au DR n’évoluent 
pas après accouchement par voie basse et ne nécessitent donc pas la réalisation d’une césarienne.
Le dépistage et le traitement prophylactique des lésions rétiniennes périphériques chez la femme en-
ceinte sont identiques à ceux réalisés dans la population générale et sont donc préconisés chez le myope 
fort, en cas de lésions symptomatiques ou d’antécédent de décollement de rétine de l’œil adelphe.
La rétinopathie de Valsalva peut survenir en cas d’effort de poussée à glotte fermée et peut concer-
ner les femmes enceintes en dehors ou au décours de la période de travail, toutefois elle n’est pas 
associée à une augmentation du risque de DR.

J. MARIE-LOUISE, A. COUTURIER
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Lariboisière, PARIS.

Risque de décollement de rétine 
et grossesse

L a grossesse et l’accouchement par 
voie basse sont-ils des facteurs de 
risque de décollement de rétine 

(DR) ? Cette notion reste en effet répan-
due parmi les gynécologues et les ophtal-
mologistes mais il existe en réalité peu de 
données sur ces risques et sur la gestion 
des femmes enceintes à risque de décol-
lement de rétine.

Décollement de rétine : 
rappels épidémiologiques

La survenue d’un DR dans la popula-
tion générale reste, somme toute, assez 
faible : l’incidence globale est de 6,3 à 
17,9 pour 100 000 habitants, soit 1 cas 
sur 10 000 personnes et par an [1, 2].

Deux pics d’incidence sont retrouvés, 
le pic principal se situant entre 50 et 
70 ans [3]. Cette population est le plus 
souvent atteinte par un décollement de 
rétine dit “rhegmatogène”, c’est-à-dire 
survenant à partir de déchirure réti-

nienne (fig. 1). Celles-ci se développent 
sur des sites d’adhérence vitréoréti-
nienne physiologique ou pathologique 
et sont induites par le décollement pos-
térieur du vitré. Le décollement posté-
rieur du vitré (DPV) est un phénomène 
de sénescence de l’œil mais il peut être 
précipité par la chirurgie ophtalmolo-
gique de type chirurgie de la cataracte.

Le second pic de survenue des DR sur-
vient vers 30 ans, majoritairement chez 

Fig. 1 : Rétinophotographie ultra grand champ d’un 
décollement de rétine rhegmatogène, la déchirure 
causale est localisée en temporal supérieur. Une 
ancienne déchirure est située en temporal inférieur 
et elle est déjà entourée d’un cerclage laser.
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la chirurgie oculaire. La grossesse, les 
efforts de poussée et l’hypertonie ocu-
laire n’étaient retrouvés comme facteur 
de risque de déclenchement du décolle-
ment postérieur du vitré.

Relation entre décollement 
de rétine et accouchement

L’accouchement par voie basse est sus-
pecté d’être un facteur de risque de 
décollement de rétine. Les articles abor-
dant le sujet sont représentés essentielle-
ment par des enquêtes d’opinion.

1. Les effets du travail et de la 
délivrance : une revue de la littérature

>>> Les croyances : un questionnaire 
réalisé dans les années 90 auprès de 
gynécologues anglais mettait en évi-
dence que les ¾ d’entre eux jugeaient 
nécessaire de réaliser un geste obstétri-
cal au cours du travail en cas d’antécé-
dents de DR [17].

>>> Une étude récente de 2015 [18] 
révélait que les obstétriciens recomman-
daient la césarienne en cas d’antécédents 
de déchirure, trou, décollement de rétine 
alors que le même questionnaire appli-
qué aux ophtalmologistes démontrait 
que ces derniers préconisaient un accou-
chement par voie basse.

Le raisonnement évoqué était que, pen-
dant la deuxième étape du travail, le 
mécanisme de Valsalva pourrait aug-
menter la pression intraoculaire (PIO) 
avec pour conséquence l’apparition de 
déchirures ou de décollement de rétine 
dans les yeux prédisposés. Une récente 
étude a démontré, sur un groupe de 
30 patientes ayant accouché par voie 
basse, que la PIO n’était pas modifiée au 
cours des différentes phases de travail 
par rapport à baseline et n’augmentait 
pas non plus dans les 24 à 48 h après 
l’accouchement [19].

Comme tous les efforts de poussée à 
glotte fermée, le travail peut en effet 

L’examen du fond d’œil systématique 
permet le dépistage des lésions de la rétine 
périphérique à risque de DR et parfois le 
dépistage des DR asymptomatiques. Ce 
dernier cas reste un cas rare : dans une 
série récente de 12 815 yeux myopes [12] 
bénéficiant d’un fond d’œil de routine, 
l’auteur retrouve 4 DR asymptomatiques, 
soit une incidence de 0,039 % dans cette 
population myope avec équivalent sphé-
rique moyen de -4,42 D.

Les lésions prédisposantes sont plus 
fréquentes que les DR asymtomatiques. 
Les palissades sont présentes chez 8 % 
de la population et dans 45 % des cas 
de DR [1]. Les trous ronds atrophiques 
représentent 2,8 % de tous les DR [13]. 
Le cystic retinal tuft ainsi que les réti-
noschisis séniles périphériques sont 
également statistiquement associés 
au DR. Toutefois, la découverte d’une 
déhiscence chez un patient phaque 
asymptomatique n’évolue vers un décol-
lement de rétine que dans 2 % des cas 
[14]. Cela met en exergue le rôle fonda-
mental du DPV dans la genèse des DR. 
Deux études récentes [15, 16] ont mis en 
évidence l’association statistiquement 
significative entre la survenue du DPV 
et l’âge, la myopie, le genre féminin et 

les myopes forts ou dans un contexte 
post-traumatique [3]. Le sex ratio est en 
défaveur des hommes [3] à cet âge. Ces 
décollements de rétine sont pléiomorphes 
et peuvent survenir en l’absence de DPV, 
notamment chez le myope fort (fig. 2).

La myopie forte est un facteur de risque 
indépendant de DR et les femmes 
enceintes myopes fortes ont statisti-
quement un sur-risque par rapport aux 
femmes enceintes emmétropes ou ayant 
une erreur réfractive sphérique infé-
rieure à -6 dioptries. La myopie forte se 
définit par une réfraction supérieure à 
-6D et/ou une longueur axiale excédant 
26 mm. On assiste actuellement à une 
épidémie mondiale de myopie : la pré-
valence de la myopie forte était de 0,5 
à 2 % en France en 1994 [4], elle affecte 
entre 6,8 à 20 % de la population en 
Asie  [5-7]. En 2000, la prévalence mon-
diale était estimée à 2,7 %. Ce chiffre 
augmenterait jusqu’à concerner 9,8 % 
de la population d’ici 2050 [8]. Il s’agit 
d’un enjeu de santé publique : la myopie 
est une cause de baisse d’acuité visuelle ; 
ainsi, à partir de -4 dioptries le risque de 
glaucome [9] est multiplié par 3, celui de 
cataracte par 2 [10] et de décollement de 
rétine par 10 [11].

Fig. 2 : Rétinophotographie ultra grand champ d’un décollement de rétine inférieur à progression lente à 
partir de trous rétiniens atrophiques inférieurs chez un patient myope.
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l’hémorragie du vitré et le décollement 
de la rétine. 3 % des patientes atteintes 
de prééclampsie [29] sont concernées 
par ces DR de type exsudatif, dont la 
physiopathologie est complètement 
différente du décollement de rétine 
rhegmatogène et liée à une rupture de 
la barrière hémato-rétinienne externe 
secondaire à une ischémie choroi-
dienne [30]. L’abaissement de la pression 
artérielle et l’accouchement permettent 
une résolution de l’exsudation dans la 
majorité des cas.

Prise en charge

Le DR est une urgence chirurgicale et 
toute suspicion de DR justifie un avis 
auprès d’un chirurgien vitréo-rétinien 
dans les 48 heures. La prise en charge 
est exclusivement chirurgicale et les 
modalités opératoires sont discutées 
en fonction de la topographie du DR, 
de l’existence d’une myopie forte, 
du DPV, du statut cristallinien ainsi 
que des contraintes de vie du patient 
(voyage en avion ou résidence en altitude 
contre-indiquant le gaz intraoculaire par 
exemple).

Les anesthésiques locaux utilisés pour 
le bloc régional péri/rétro-bulbaire 

rétinien ou de déchirure rétinienne trai-
tée par laser. L’examen de la périphérie 
rétinienne avant et après accouchement 
par voie basse était identique. De même 
pour Neri et al. [26], au sujet d’un groupe 
de patientes myope de -4,5 D ou plus, les 
lésions ne s’aggravaient pas après accou-
chement par voie basse. L’augmentation 
de la pression intraoculaire ne serait pas 
associée à une induction du DPV et ne 
favoriserait donc pas l’extension des 
lésions rétiniennes périphériques.

Un cas particulier : 
la prééclampsie

La prééclampsie complique environ 2 % 
à 8 % des grossesses et est associée à une 
morbidité et une mortalité maternelle 
et fœtale significatives [27]. Les critères 
diagnostiques de la prééclampsie sont 
les suivants : hypertension artérielle 
gravidique (pression artérielle systo-
lique ≥ 140 mmHg ou pression artérielle 
diastolique ≥ 90 mmHg), apparition 
après 20 semaines d’âge gestationnel et 
une protéinurie > 0,3 g/24 h. Des symp-
tômes visuels surviennent chez environ 
25 % des patients atteints de prééclamp-
sie [28]. Les complications visuelles 
peuvent inclure la cécité corticale, l’oc-
clusion de la veine centrale de la rétine, 

se compliquer de rétinopathie de 
Valsalva [20] (fig. 3 et 4).

Un cas perpartum a été décrit, en dehors 
de tout début du travail, de manière 
spontanée [21] comme après un effort à 
glotte fermée [22]. Dans les cas de réti-
nopathie de Valsalva, le décollement du 
vitré est souvent partiel et limité au pôle 
postérieur sans atteindre les zones de 
fragilité rétinienne situées en périphé-
rie, ces cas se compliquent rarement de 
décollement de rétine. Un cas exception-
nel a été décrit dans la littérature chez 
un patient présentant un morning-glory 
syndrom [23]. L’association rétinopathie 
de Valsalva et déchirure rétinienne péri-
phérique n’a pas été retrouvée, seul 1 cas 
de trou maculaire a été décrit [24], témoi-
gnant probablement de l’absence de pro-
gression en périphérie du DPV (fig. 4).

2. Évolutivité des lésions 
prédisposantes au DR avant et après 
accouchement par voie basse

Quelques études cliniques ont été 
publiées et reposent sur de petits effec-
tifs de patientes. Landau et al. [25] ont 
décrit 10 cas de femmes enceintes ayant 
eu un antécédent de DR résolu ou des 
lésions prédisposantes à type de palis-
sades étendues ou un antécédent de trou 

Fig. 3 : Rétinopathie de Valsalva de survenue spontanée chez une femme de 
25 ans : rétinophotographie ultra grand champ et coupe verticale en OCT B-scan 
objectivant une hémorragie rétro-hyaloïdienne.

Fig. 4 : Suivi à 1 an d’une rétinopathie de Valsalva (même patiente qu’à la 
figure 3) : la rétinophotographie et la coupe verticale en OCT B-scan retrouvent 
une résolution spontanée de l’hémorragie rétro-hyaloïdienne et l’absence de 
progression du décollement postérieur du vitré.
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Conclusion

Les données actuelles de la littérature 
permettent de conclure que le risque de 
DR n’est pas augmenté par l’accouche-
ment naturel par voie basse. Les antécé-
dents de DR ou de lésions à risque de DR 
ne justifient donc pas une indication de 
césarienne.

Le dépistage des anomalies périphé-
riques du fond d’œil rejoint celui de la 
population générale et concerne essen-
tiellement les patientes ayant une myo-
pie forte ou présentant des symptômes 
visuels à type de myodésopsies et/ou de 
phosphènes.
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32 ans objectivant de multiples lésions palissadiques.
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RÉSUMÉ : La grossesse est un facteur indépendant de progression d’une rétinopathie diabétique (RD). 
Cette progression peut être sévère, notamment en cas de diabète ancien, mal contrôlé avec rétino-
pathie diabétique avancée. Il est donc indispensable de surveiller de façon rigoureuse les patientes 
diabétiques ayant un projet de grossesse, et de suivre de façon rapprochée ces patientes tout au 
long de la gestation. Une approche multidisciplinaire est indispensable, associant l’endocrinologue, 
l’obstétricien et l’ophtalmologiste, afin de fournir à la patiente une information, une surveillance et 
un traitement adaptés.

F. FAJNKUCHEN
Centre d’Imagerie et de Laser, PARIS,
Hôpital Avicenne, BOBIGNY.

Diabète et grossesse

L a fréquence d’un diabète au cours 
d’une grossesse ne cesse d’augmen-
ter. Dans une étude récente menée 

en Australie sur le sujet, la présence 
d’un diabète était constatée toutes les 
167 grossesses, avec une égale réparti-
tion entre type 1 et type 2, ce qui repré-
sente 0,6 % des grossesses [1].

Le diabète est la première cause de 
cécité entre 20 et 64 ans, la première 
partie de cette période coïncide avec 
la période de maternité. Or la gros-
sesse est un facteur de progression de 
la rétinopathie diabétique (RD), indé-
pendant d’autres facteurs. On estime 
que la progression de la RD au cours 
d’une grossesse est à peu près 2 fois 
plus importante qu’en dehors de la 
grossesse. Les mécanismes impliqués 
dans cette aggravation ne sont pas clai-
rement élucidés.

La prise en charge de la RD au cours de 
la grossesse pose un certain nombre de 
challenges : la progression potentielle-
ment rapide de la rétinopathie diabé-
tique (RD), des difficultés logistiques 
pour les femmes enceintes à se rendre 
à de nombreux rendez-vous médicaux, 
la contre-indication à la mise en œuvre 
des traitements nouveaux, comme les 
anti-VEGF, en raison des risques pour 
le fœtus.

Le but de cet article est de faire le point 
sur :
– les facteurs de risque de progression de 
la RD au cours de la grossesse ;
– les recommandations en matière de 
surveillance ;
– les règles de prise en charge de la RD au 
cours de la grossesse.

Épidémiologie

La prévalence du diabète ne cesse d’aug-
menter au cours d’une grossesse. La 
majorité est représentée par les diabètes 
gestationnels, mais la proportion de dia-
bète de type 2 est croissante. Les diabètes 
de type 2 sont en effet de survenue de plus 
en plus précoce et l’âge des grossesses 
devient plus tardif. On estime actuelle-
ment que la fréquence du diabète pré-
gestationnel est comprise entre 0,6 % à 
3,1 % [1], avec une égale répartition entre 
diabète de type 1 et diabète de type 2.

Il existe dans la littérature une grande 
disparité dans l’évaluation de la préva-
lence de la RD au cours de la grossesse. 
Ainsi, en présence d’un diabète de type 1, 
une RD est observée dans une fourchette 
large, comprise entre 10 et 72 % des cas. 
Si l’on s’intéresse à des études récentes 
avec de larges effectifs, on peut situer la 
fréquence moyenne de la RD en cas de 
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retrouvées dans 50 % des cas en cas de 
prééclampsie contre seulement 8 % en 
l’absence [1].

Surveillance

Grossesse et RD ont été l’objet de nom-
breux travaux chez des patientes ayant 
des diabètes de type 1, les données sont 
moins nombreuses chez les patientes 
ayant des diabètes de type 2, avec des 
durées d’évolution de diabète plus 
courte. Mais il est recommandé d’appli-
quer les mêmes règles de surveillance 
pour les diabètes de type 1 et 2.

Toutes les recommandations insistent 
sur la nécessité de :
– donner aux patientes diabétiques un 
conseil préconceptionnel sur les risques 
de progression de la RD au cours de la 
grossesse ;
– favoriser une surveillance multidisci-
plinaire et collaborative (endocrinolo-
gues, obstétriciens, ophtalmologistes…) ;
– réaliser une évaluation attentive de la 
RD avant et en cours de grossesse.

Cependant, entre différents pays, il n’y 
a pas de consensus sur la fréquence et 
les modalités de suivi. Une évaluation 
du fond d’œil avec dilatation avant la 
grossesse est à réaliser afin de contrôler 
le diabète et une éventuelle RD. Dans 
l’idéal, l’examen du fond d’œil compren-
dra la réalisation de rétinographies.

Chez la femme enceinte, toutes les 
recommandations proposent un exa-
men au cours du 1er trimestre ; un suivi 
au cours du 2e et du 3e trimestres est éga-
lement recommandé par la plupart des 
guidelines. La fréquence du suivi est 
habituellement dépendante du niveau 
de RD détecté au cours du 1er trimestre 
et de la présence de facteurs de risques 
associés à l’apparition ou à la progression 
d’une RD comme un faible contrôle gly-
cémique, une longue durée de diabète, 
la nécessité de contrôler rapidement la 
glycémie ou une HTA. Dans les formes à 
risque, une surveillance mensuelle per-

liés à un mauvais équilibre glycémique 
conduisent la plupart des recommanda-
tions à proposer un équilibre rapide de la 
glycémie en dépit du risque visuel lié à la 
progression de la RD. Pour cette raison, 
il faut encourager à réaliser cet équilibre 
glycémique de façon progressive avant 
de concevoir une grossesse plutôt que 
de devoir le réaliser de façon urgente et 
rapide en début de grossesse.

>>> La durée du diabète

La durée du diabète est un facteur de 
risque important de progression de la RD 
et surtout de progression vers une RDP. 
La Diabetes in Early Pregnancy Study a 
montré chez des patients ayant un dia-
bète de type 1 que, pour des durées de 
diabète supérieures à 15 ans, le risque 
de progression vers une RDP est de 38 % 
et de 18 % pour des durées de diabète 
inférieures à 15 ans [6].

>>> Le stade de la RD en début de gros-
sesse

Sans surprise, plus la RD est sévère en 
début de grossesse, plus elle est suscep-
tible de progresser. Dans la Diabetes in 
Early Pregnancy Study, on observe une 
aggravation de 2 stades ou plus dans [6] :
– 10,3 % des cas sans RD au début de la 
grossesse ;
– 18,8 % en cas de RD non proliférante 
(RDNP) minime ;
– et 54,8 % pour des stades de RDNP 
modérées et plus.

30 % des patientes ayant une RDNP 
modérée à sévère vont évoluer vers une 
forme proliférante [7, 8].

Les femmes ayant un diabète de type 2 
ont une plus grande proportion d’ab-
sence de RD à baseline : 86,3 % versus 
54,2 % en cas de diabète de type 1 [5].

>>> Hypertension artérielle

L’HTA est surtout la prééclampsie sont 
des facteurs de progression de la RD. Des 
complications visuelles de la RD sont 

diabète de type 1 entre 30 et 50 % des 
cas [1]. De même, la fourchette de pro-
gression de la RD est large dans la littéra-
ture, comprise entre 17 et 70 % [2]. Dans 
une série récente, un taux de progres-
sion de 24 % de la RD est constaté en cas 
de diabète de type 1 [3]. Vestgaad et al. 
retrouvent de la même manière un taux 
de progression de 27 % [4].

Les données épidémiologiques sont 
moins nombreuses en cas de diabète de 
type 2. Rasmussen et al. constatent une 
RD en début de grossesse dans 14 % des 
cas dans ce type de diabète. La fréquence 
de progression de la RD est comprise 
entre 11,7 et 14 % [5]. Le plus souvent, 
la progression est minime en cas de RD 
survenant chez des patientes ayant un 
diabète de type 2, mais parfois des com-
plications sévères avec RD proliférante 
(RDP) et œdème maculaire peuvent sur-
venir, surtout en cas de diabète ancien et 
mal contrôlé.

La grossesse est clairement identifiée 
comme un facteur de risque indépen-
dant d’apparition ou de progression 
d’une RD. La RD progresse au cours du 
1er et du 2e trimestres pour atteindre son 
pire niveau à la fin du second trimestre. 
Sur le long terme, avoir été enceinte n’est 
pas un facteur associé à la sévérité d’une 
RD. Dans la Pittsburgh EDC Pregnancy 
Study, il a été observé que la prévalence 
globale de RD chez les femmes ayant eu 
des grossesses préalables était identique 
à celle des nullipares [1].

Les autres facteurs de risque de progres-
sion de la RD au cours de la grossesse 
sont identiques à ceux de la population 
générale (c’est-à-dire un faible contrôle 
glycémique, la durée du diabète, l’hy-
pertension artérielle…) :

>>> L’équilibre glycémique

Comme chez la femme non enceinte, la 
RD est aggravée par un mauvais contrôle 
de la glycémie ainsi que par l’équilibra-
tion trop rapide du diabète. Cependant, 
les risques maternels et pour le fœtus 
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munément admis qu’un OM peut s’ag-
graver au cours de la grossesse, mais 
étant donnée la durée limitée d’une gros-
sesse, il est habituel de différer le trai-
tement après l’accouchement, d’autant 
plus que l’OM s’améliore souvent après 
la grossesse [8].

l Grossesse et anti-VEGF

Des études chez l’animal utilisant des 
taux d’anti-VEGF plus élevés que ceux 
utilisés chez l’homme retrouvent des 
malformations fœtales sous traite-
ment. C’est pour cela qu’on demande 
d’attendre au moins 3 mois après une 
injection (IVT) d’anti-VEGF avant d’en-
visager une grossesse. Dans la littéra-
ture, ont été rapportés des cas d’IVT de 
bevacizumab chez des femmes ne se 
sachant pas enceintes.

Dans certains cas, ces grossesses ont été 
menées à leur terme sans problème et 
dans d’autres cas des fausses couches 
sont survenues. De manière géné-
rale, étant donné le risque potentiel 
non nul d’utiliser des anti-VEGF en 
cours de grossesse, il est conseillé aux 
femmes en âge de procréer d’avoir une 
contraception efficace en cas de traite-
ment par anti-VEGF [1].

Conclusion

La prise en charge idéale devrait tou-
jours anticiper la grossesse. Informer 
les patientes diabétiques de la néces-
sité d’un contrôle optimisé de la gly-
cémie, de l’HTA et d’une éventuelle 
rétinopathie diabétique avant toute 
grossesse aurait un impact majeur sur 
la réduction de la morbidité rétinienne 
en cours de grossesse. Des programmes 
de conseil avant la grossesse devraient 
être encouragés, tant il est vrai qu’une 
RD peut être parfois difficile à contrôler 
en cours de grossesse. Chez la femme 
enceinte, un suivi rapproché (parfois 
mensuel) est indispensable dès qu’il 
existe une RD avec des facteurs de 
risque de progression.

contrôlé avant la grossesse. La prise en 
charge d’une grossesse chez une femme 
diabétique doit comporter un volet 
de conseil prénatal, qui insiste sur la 
nécessité d’un contrôle optimisé de la 
glycémie et des facteurs de comorbidité 
associés ainsi que des complications, 
notamment la RD, avant de commen-
cer une grossesse. Dans les faits, seuls 
38,2 % et 24,8 % des diabétiques de 
type 1 et type 2 ont ce genre de conseils 
avant d’être enceintes [1].

Un examen ophtalmologique est néces-
saire avant toute grossesse, il est essentiel 
de déterminer le stade de la rétinopathie 
diabétique avant la conception, afin de 
prendre en charge de façon adéquate une 
rétinopathie diabétique ou un œdème 
maculaire.

La progression d’une RDP en cours de 
grossesse est très étroitement liée au fait 
d’avoir réalisé ou non une photocoagu-
lation avant d’être enceinte. Lorsque la 
photocoagulation panrétinienne (PPR) 
est faite avant la grossesse, la RDP ne pro-
gresse que dans 26 %, alors que 58 % des 
RDP continuent à progresser lorsque la 
PPR est réalisée après le début de la gros-
sesse [2]. Pour ces raisons, toute RDP non 
proliférante sévère ou RDP doit bénéfi-
cier d’une PPR avant d’être enceinte.

2. En cours de grossesse

l La photocoagulation panrétinienne

Elle ne pose pas de problèmes pendant 
la grossesse. Étant donnée la rapidité 
de progression de la RD au cours de la 
grossesse et de la difficulté potentielle 
d’assister au rendez-vous, la PPR est 
proposée de façon systématique dès le 
stade de RDNP sévère. Le rythme de la 
PPR n’est pas évoqué dans les études, 
1 séance toutes les 2 semaines est sou-
vent nécessaire [8].

l Œdème maculaire diabétique (OMD)

Peu d’études se sont intéressées à l’OMD 
au cours de la grossesse [11]. Il est com-

met probablement de déceler les formes 
évolutives [8].

En l’absence de RD constatée au cours de 
la consultation du 1er trimestre et en l’ab-
sence de facteurs de risques d’apparition 
d’une RD, certaines guidelines proposent 
de différer la surveillance après la gros-
sesse. Mais la plupart des recommanda-
tions insistent sur la nécessité d’au moins 
2 consultations au cours de la grossesse, 
dont 1 à la fin du second trimestre.

Les recommandations en matière de 
suivi de diabète ne s’appliquent pas 
aux femmes ayant un diabète gestation-
nel, étant donné qu’une RD survient 
rarement dans ce groupe de patients. 
Cependant, 10 à 20 % des femmes chez 
qui on suspecte un diabète gestationnel 
sont finalement reclassées en diabète de 
type 2 méconnu jusque-là, ces patientes 
doivent faire l’objet d’une surveillance 
ophtalmologique classique.

Dans le postpartum, les avis diver-
gent [9]. Certains considèrent qu’il 
est légitime de suivre les femmes plus 
souvent dans le postpartum car une RD 
peut progresser plus rapidement dans les 
12 mois qui suivent l’accouchement, un 
contrôle 6 mois après l’accouchement 
peut ainsi être réalisé. Au-delà de cette 
période, les signes de RD apparus dans 
la grossesse vont régresser [9].

Cependant, ces règles de surveillance 
ne sont pas toujours bien suivies. Ainsi, 
dans une étude portant sur un échantil-
lon important de femmes enceintes en 
Irlande, seules 60 % avaient bénéficiées 
des deux consultations minimales recom-
mandées en cours de grossesse [10].

Prise en charge

1. Avant la grossesse

En matière de prise en charge, il convient 
de rappeler l’importance de la préven-
tion. Tout dans l’idéal devrait être 
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Anti-VEGF et grossesse

❙  Une contraception efficace doit être mise en place pendant toute la durée d’un traitement par anti-VEGF 
intravitréen.

❙  Si une grossesse est envisagée, il est recommandé d’attendre 3 mois après la dernière administration 
intravitréenne avant la conception.

❙  Les RCP recommandent de ne pas utiliser les anti-VEGF pendant la grossesse “à moins que le bénéfice 
prévisible pour la mère ne l’emporte sur le risque potentiel pour le fœtus”.

❙  Une administration intravitréenne est à déconseiller en particulier au cours du 1er trimestre de grossesse 
du fait du risque théorique de fausse couche.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Le dossier – Œil et grossesse

Progression de la myopie pendant la grossesse

❙  Du fait de modifications de la réfraction fréquentes pendant la grossesse, allant dans le sens d’une 
myopisation, il n’est pas recommandé de réaliser de chirurgie réfractive pendant cette période.

❙  L’examen du fond d’œil reste important chez les femmes enceintes myopes fortes pour rechercher des 
anomalies de la périphérie rétinienne et les traiter par laser si elles sont à risque de décollement de rétine.

Risque de décollement de rétine et grossesse

❙  La prévalence du décollement de rétine asymptomatique est faible, inférieure à 0,04 % dans la population 
myope.

❙  Le décollement de rétine est statistiquement associé au décollement postérieur du vitré. Le décollement 
postérieur du vitré est associé à la myopie, le genre féminin et la chirurgie oculaire.

❙  La grossesse, les efforts de poussée et l’hypertonie oculaire ne sont pas des facteurs de risque de DPV. La 
pression intraoculaire reste stable au décours du travail.

❙  Les patientes myopes fortes ayant un antécédent de DR : le traitement prophylactique des palissades de 
l’œil adelphe est préconisé ainsi que la réalisation d’un barrage laser sur 360°de l’œil adelphe en cas de DR 
sur déchirure géante.

❙  La décision d’une césarienne prophylactique n’est pas justifiée en cas de myopie forte, d’antécédents de DR 
ou de lésions à risque de DR.
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Diabète et grossesse

❙  La grossesse est un facteur indépendant d’apparition et de progression de la rétinopathie diabétique (RD). 
Celle-ci progresse deux fois plus vite en cours de grossesse.

❙  Les facteurs les plus associés à un risque de progresser vers une RD proliférante sont la durée d’évolution 
du diabète (avec un risque voisin de 50 % pour une durée de diabète de plus de 15 ans), et le stade de 
la RD en début de grossesse (près de 40 % d’évolution vers une RD proliférante dès le stade de RD non 
proliférante modérée).

❙  Il faut fournir aux femmes diabétiques une information sur le risque de progression d’une RD en cours de 
grossesse. Il faut les encourager à avoir une consultation avant la grossesse pour évaluer le stade de la RD 
et la prendre en charge si nécessaire.

❙  La plupart des recommandations incitent à au moins 2 consultations en cours de grossesse, une au 
1er trimestre, l’autre au second. C’est à la fin du 2e trimestre que la RD évolue le plus.

❙  Le recours à la photocoagulation panrétinienne ne doit pas être différé en cas de menace de RD proliférante, 
c’est-à-dire dès le stade de RDNP sévère.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

www.realites-ophtalmologiques.com
La FMC de l’ophtalmologiste d’aujourd’hui

pour préparer la médecine de demain



réalités Ophtalmologiques – n° 252_Mai 2018

Revues générales

27

RÉSUMÉ : Une baisse d’acuité à fond d’œil normal, une pâleur ou un œdème papillaire sont habituel-
lement rencontrés dans une neuropathie optique. Après avoir éliminé toutes les causes optiques de 
baisse d’acuité, c’est l’atteinte rétinienne peu ou pas symptomatique qui constitue le diagnostic dif-
férentiel le plus difficile avec une neuropathie optique. En cas de présentation atypique, avant d’évo-
quer une neuropathie optique, la normalité du fond d’œil doit faire éliminer une maladie de Stargardt 
débutante ou un albinisme fruste par un OCT maculaire.
A contrario, une anomalie papillaire peut accompagner d’autres pathologies. La pâleur papillaire peut 
se rencontrer dans une dystrophie des cônes, une rétinite pigmentaire sans pigments ou une occlu-
sion de l’artère centrale ancienne, l’électrorétinogramme redresse alors le diagnostic. L’œdème pa-
pillaire accompagne certaines pathologies rétiniennes : une rétinopathie hypertensive, une occlusion 
veineuse rétinienne ou une uvéite postérieure. Une tension artérielle élevée et la présence de signes 
associés (hémorragies en flammèches, signes inflammatoires dans le vitré) doivent faire penser à une 
cause rétinienne.

C. ARNDT
Service d’Ophtalmologie,
CHU de REIMS.

Aspects trompeurs
des neuropathies optiques

L es neuropathies optiques réalisent 
des tableaux cliniques variés selon 
leur mode de survenue, leur topo-

graphie et l’importance de la baisse 
de l’acuité visuelle. Le diagnostic est 
habituellement clinique, devant une 
diminution de l’acuité visuelle uni- ou 
bilatérale, d’installation aiguë ou chro-
nique ou une anomalie de la papille.

Certaines pathologies peuvent faus-
sement orienter le diagnostic vers une 
neuropathie optique en associant baisse 
de l’acuité visuelle, anomalie de la vision 
des couleurs et scotome central.

>>> Si le fond d’œil est normal, il faut 
s’assurer d’avoir éliminé :
– une erreur réfractive non corrigée 
peut passer inaperçue lors d’un premier 
examen et il doit être réévalué surtout 
en cas de doute sur une réelle atteinte 
sensorielle ;
– une atteinte des milieux transparents 
tel un kératocône fruste (fig. 1) ou une 

cataracte débutante (sous capsulaire 
surtout) doit être prise en considération 
surtout si le diagnostic de neuropathie 
optique est remis en cause ;
– une amblyopie est à rechercher parti-
culièrement en cas d’atteinte unilatérale.

Une histoire clinique, une éventuelle 
anisométropie ou un microstrabisme 
doivent être recherchés [1] ;
– la baisse d’acuité visuelle non orga-
nique est suspectée quand il n’existe 
aucune atteinte objective dans un 
contexte évocateur (âge entre 7 et 11 ans, 
sexe féminin) [2] ;
– une atteinte rétinienne occulte est le 
diagnostic différentiel le plus difficile 
de neuropathie optique devant un fond 
d’œil normal.

>>> Si le fond d’œil révèle une pâleur ou 
un œdème papillaire. La pâleur papil-
laire peut être constitutionnelle si elle 
est bilatérale (fond d’œil peu pigmenté). 
Si elle est unilatérale ou bilatérale, il 
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faut savoir penser à une atteinte réti-
nienne qui peut mimer une neuropathie 
optique. Cette atteinte rétinienne est 
évoquée devant des signes spécifiques 
à la tomographie par cohérence optique, 
à l’autofluorescence ou à l’électrorétino-
gramme.

Ainsi, les rétinopathies sont le principal 
diagnostic différentiel des neuropathies : 
il convient de distinguer les atteintes réti-
niennes à fond d’œil normal de celles avec 
une anomalie papillaire (pâleur, œdème). 
Un certain nombre de pathologies réti-
niennes seront citées à titre d’exemple 
sans aborder toutes les situations dont la 
présentation clinique pourrait faire évo-
quer une neuropathie optique.

Les atteintes rétiniennes 
à fond d’œil normal

Il s’agit d’un ensemble de pathologies 
relativement hétérogènes, beaucoup 
d’entre elles sont aisément diagnosti-
quées par la tomographie par cohérence 
optique, particulièrement depuis la géné-
ralisation progressive de la technique par 
analyse spectrale (“spectral domain”), le 
champ visuel et l’électrorétinogramme.

1. Les maculopathies héréditaires 
occultes bilatérales

>>> Maladie de Stargardt

Devant une baisse d’acuité visuelle bila-
térale et relativement symétrique avec 
un fond d’œil normal (dans certains cas, 
il existe une discrète pâleur papillaire 
temporale), il faut évoquer une maladie 
de Stargardt en tout début d’évolution. 
C’est la dystrophie maculaire la plus 
fréquente, généralement de transmis-
sion autosomale récessive [3]. La tomo-
graphie par cohérence optique spectral 
domain peut montrer des signes d’atro-
phie des couches externes au niveau 
fovéolaire (fig. 2), mais elle peut être 
normale au début. En cas de doute, 
une atteinte centrale de l’électrorétino-
gramme multifocal (fig. 3) et le silence 

Fig. 1 : Topographie d’un kératocône fruste (collection Alexandre Denoyer).

Fig. 2 : Maladie de Stargardt débutante : perte des couches externes de la rétine à droite et à gauche au niveau 
de la ligne ellipsoïde et interdigitée en rétrofovéolaire (collection Isabelle Meunier).

Fig. 3 : Maladie de Stargardt avec atteinte de l’ERG multifocal à gauche, un exemple de réponse normale est 
montré à droite (collection Sabine Defoort-Dhellemmes).
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choroïdien à l’angiographie peuvent 
confirmer le diagnostic (fig. 4). Aux 
stades plus tardifs, le tableau se com-
plète d’atrophie maculaire, de taches 
jaunâtres hyperautofluorescentes (fun-
dus flavimaculatus), le diagnostic dif-
férentiel ne se pose plus.

>>> Albinisme oculaire fruste

L’albinisme oculaire pur, dans les 
formes très modérées, peut être décou-
vert à l’âge de jeune adulte devant une 
acuité visuelle basse sans nystagmus à 
fond d’œil normal. Le reflet fovéolaire 
est absent à l’examen attentif (fig. 5), il 
existe une très discrète transillumination 
irienne. La tomographie par cohérence 
optique maculaire détecte une hypopla-
sie maculaire (fig. 6), le potentiel évoqué 
visuel révèle une asymétrie croisée au 
niveau de la réponse occipitale [4].

2. Les atteintes rétiniennes acquises à 
fond d’œil normal

>>> AZOOR

La rétinopathie externe occulte aiguë 
(Acute zonal outer occulte retino-
pathy : AZOOR), unie ou bilatérale 
asymétrique, est caractérisée par une 
baisse d’acuité visuelle, une atteinte du 
champ visuel avec élargissement de la 
tache aveugle et des scotomes tempo-
raux. L’électrorétinogramme révèle une 
atteinte asymétrique avec diminution 
des réponses scotopiques (à l’obscu-
rité) et photopiques (des cônes) propor-
tionnelle à l’atteinte du champ visuel 
(fig. 7) [5].

Fig. 4 : Maladie de Stargardt à fond d’œil normal, existence d’un silence choroïdien.
Fig. 5 : Rétine hypopigmentée d’un albinisme ocu-
laire isolé.

Fig. 6 : OCT du patient de la figure 5 avec hypoplasie fovéolaire découverte chez un patient de 43 ans devant 
une acuité visuelle limitée à 6/10.

Fig. 7 : Zones d’atrophie rétiniennes bilatérales vues sur les clichés couleur et en autofluorescence (AZOOR).
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>>> Le syndrome des taches blanches 
évanescentes

Le syndrome des taches blanches évanes-
centes est responsable d’une baisse 
d’acuité visuelle unilatérale sans douleur 
y compris à la mobilisation du globe [6]. 
L’infiltration du vitré peut être minime 
et l’œdème papillaire discret. Les taches 
blanches multiples caractéristiques 
peuvent être discrètes au début (fig. 8A). 
Les anomalies maculaires granitées 
(fig. 8B) et l’angiographie (fig. 8C et 8D) 
orientent le diagnostic vers une atteinte 
rétinienne. L’électrorétinogramme, s’il est 
réalisé, révèle une diminution transitoire 
de l’onde a.

>>> Fovéoschisis maculaire

Chez un patient myope fort, en cas de 
baisse d’acuité visuelle à fond d’œil nor-
mal, il peut exister un clivage au sein 
des couches moyennes de la rétine du 
pôle postérieur réalisant un fovéoschisis. 
La tomographie par cohérence optique 
maculaire fait le diagnostic (fig. 9).

Les rétinopathies avec 
pâleur papillaire

1. Maladies héréditaires : signe d’appel 
la pâleur papillaire

>>> La dystrophie des cônes

Une pâleur temporale peut être liée 
à une dystrophie des cônes (fig. 10). 
Chez un patient adolescent, il faut y 
penser devant une photophobie, une 
dyschromatopsie qui précède la baisse 
d’acuité visuelle. Même si l’OCT spec-
tral domain de la macula peut montrer 
des signes au stade initial de la mala-
die, l’examen clé reste l’électrorétino-
gramme (ERG) global qui révèle une 
atteinte photopique (réponses des 
cônes) diminuée (fig. 11) sans atteinte 
scotopique (réponses des bâtonnets) 
normale ou supranormale (fig. 12). 
Parfois, l’ERG peut être normal alors 
que l’ERG multifocal est contributif [7].

Fig. 8 : Syndrome des taches blanches (collection Capucine Wambergue, Julien Bordet). A : baisse d’acuité 
visuelle chez une jeune femme à fond d’œil initialement normal. B : aspect granité un jour plus tard. C : aspect 
granité à l’angiographie à la fluorescéïne. D : aspect granité à l’angiographie.
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Fig. 9 : Fovéoschisis à l’OCT.

Fig. 10 : Pâleur temporale dans le cadre d’une dystrophie des cônes.

A B
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>>> La rétinite pigmentaire sans pig-
ments

Dans la rétinite pigmentaire, la pâleur 
papillaire est souvent associée à un calibre 
des vaisseaux rétrécis et à des pigmenta-
tions en ostéoclastes de la périphérie réti-
nienne mais parfois cette pigmentation 
peut être très discrète ou absente (fig. 13). 
L’acuité visuelle est généralement conser-
vée jusqu’aux stades très avancés de la 
maladie. Cette dystrophie rétinienne 
de type bâtonnet-cône se caractérise 
par une cécité nocturne (héméralopie) 
avec une gêne à la conduite automobile 
rapportée par les patients, associée à un 
rétrécissement concentrique du champ 
visuel (fig. 14). Le diagnostic différen-
tiel peut se poser devant une pâleur 
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Fig. 11 : Dystrophie des cônes : ERG global : altération de la réponse photopique 
(issue des cônes) par rapport à un tracé normal.
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Fig. 12 : Dystrophie des cônes : ERG global : la réponse scotopique (issue des bâton-
nets) est comparable à la réponse normale, voire au-dessus de la réponse normale.

Fig. 13 : Rétinite pigmentaire. A : pâleur papillaire dans le cadre d’une rétinite pigmentaire sans pigments 
visibles. B : quelques pigments fins en périphérie.
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ligne ellipsoïde (fig. 18), l’électrorétino-
gramme global confirme le diagnostic 
en montrant, comme dans la dystrophie 
des cônes, une altération de la réponse 
des cônes avec une réponse normale des 
bâtonnets.

une pâleur papillaire (fig. 17) peut éga-
lement se rencontrer dans l’achromatop-
sie congénitale. La photophobie est un 
signe constant. L’examen attentif de la 
tomographie par cohérence optique [8] 
révèle une discrète interruption de la 

papillaire isolée et de découverte de 
façon fortuite. L’autofluorescence grand 
champ révèle l’atrophie rétinienne péri-
phérique (fig. 15) par l’existence d’un 
liseré hyperautofluorescent séparant la 
rétine normale de la rétine atrophique. 
L’électrorétinogramme est demandé 
devant l’héméralopie et le rétrécissement 
concentrique du champ visuel. Il révèle 
une altération de la réponse scotopique 
(des bâtonnets) avec une réponse photo-
pique (des cônes) meilleure du moins au 
début de l’évolution (fig. 16) [8].

>>> Maladie de Stargardt

Une pâleur papillaire peut être un signe 
précoce de maladie de Stargardt, le fond 
d’œil est normal par ailleurs.

>>> Achromatopsie congénitale

Une acuité visuelle basse bilatérale 
découverte dans l’enfance associée à 

Fig. 15 : Rétinite pigmentaire : anneau hyperauto-
fluorescent.
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Fig. 16 : Rétinite pigmentaire : ERG plus altéré en scoptopique (A) qu’en ambiance photopique (B).

Fig. 17 : Pâleur papillaire d’une achromatopsie. Fig. 18 : Interruption de la ligne ellipsoïde dans une achromatopsie.
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faire évoquer une neuropathie optique. 
Les lésions d’atrophie rétinienne péri-
phérique ne sont pas faciles à déceler 
surtout chez un nourrisson ou le très 
jeune enfant (fig. 21).

La perte axonale à la tomographie par 
cohérence optique prédomine en nasal 
[9]. L’interrogatoire, le rétrécissement 
concentrique du champ visuel et l’alté-
ration de l’électrorétinogramme flicker 
(fig. 22) permettent d’évoquer le dia-
gnostic.

Les atteintes rétiniennes avec 
œdème papillaire

1. Les pathologies vasculaires 
rétiniennes

>>> La rétinopathie hypertensive

L’hypertension artérielle grave non 
contrôlée peut être responsable d’œdème 
papillaire associée à des hémorragies en 
flammèches, des nodules cotonneux, des 
signes de croisement artérioveineux et 

>>> Maladies rétiniennes acquises bila-
térales avec pâleur papillaire

Le vigabatrin est un anti-épileptique 
GABAergique qui favorise l’accumu-
lation de GABA dans la rétine. C’est le 
traitement de référence du syndrome 
de West. L’intoxication au vigabatrin 
est responsable d’un rétrécissement 
concentrique du champ visuel avec alté-
ration de l’électrorétinogramme. Il existe 
souvent une pâleur papillaire qui peut 

2. Maladies rétiniennes acquises

>>> Maladies rétiniennes acquises uni-
latérales

Devant une pâleur papillaire associée 
à un rétrécissement des vaisseaux réti-
niens (fig. 19), si l’OCT révèle une atteinte 
des couches internes et moyennes de la 
rétine, l’électrorétinogramme montre 
la présence d’une onde a avec une alté-
ration de l’onde b témoin de la séquelle 
fonctionnelle, il s’agit d’une occlusion 
de l’artère centrale de la rétine transitoire 
avec séquelles visuelles (fig. 20) [7].

Fig. 19 : A : Pâleur papillaire temporale dans le cadre 
d’une occlusion de l’artère centrale de la rétine de 
l’œil droit. B : œil gauche controlatéral.
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Fig. 20 : Sur le tracé du haut correspondant à l’œil 
droit, il existe une diminution de l’amplitude de 
l’onde b1 de l’électrorétinogramme, le tracé du bas 
représente la réponse de l’œil gauche controlatéral.

Fig. 21 : Lésions d’atrophie rétinienne périphérique 
(bien visible en supérieur) chez un enfant de 3 ans 
traité par vigabatrin.

Fig. 22 : A : Réduction d’amplitude de la réponse ERG flicker chez un enfant de 3 ans traité par vigabatrin (fond 
d’œil figure 21). B : exemple de tracé ERG flicker normal.
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Conclusion

Le tableau initial de certaines patholo-
gies rétiniennes peut orienter vers une 
neuropathie optique. La présence de 
métamorphopsies, l’examen attentif du 
fond d’œil, la topographie de l’atteinte 
du champ visuel centrée sur le point 
de fixation, l’altération de la vision des 
couleurs qui intervient plus tardivement 
que celle de l’acuité visuelle, l’absence 
de signe de Marcus Gunn, la tomogra-
phie par cohérence optique maculaire 
et parfois l’électrorétinogramme altéré 
permettent de redresser le diagnostic.
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des exsudats. Les artères sont grêles 
et les veines sont dilatées. Le tableau 
ne fait pas évoquer une neuropathie 
optique vasculaire. Particulièrement, 
la présence de nodules cotonneux 
doit faire vérifier la tension artérielle 
(fig. 23).

❙  L’adage “le patient ne voit pas, l’ophtalmologiste non plus” n’est pas 
toujours vrai dans la neuropathie optique. Une baisse d’acuité à 
fond d’œil normal n’est pas synonyme de neuropathie optique.

❙  Une atteinte de la vision des couleurs qui précède la baisse d’acuité 
visuelle est un argument en faveur d’une neuropathie optique.

❙  La tomographie par cohérence optique est un bon outil de 
première intention pour le diagnostic différentiel entre atteinte 
rétinienne et atteinte du nerf optique.

❙  Le scotome central respectant la tache aveugle est en faveur d’une 
atteinte rétinienne.

❙  L’électrorétinogramme est indispensable pour le diagnostic d’une 
forme débutante de dystrophie rétinienne.

POINTS FORTS

Fig. 23 : Œdème papillaire associé à des nodules 
cotonneux chez une patiente présentant une 
hypertension artérielle non contrôlée.

Fig. 24 : Œdème papillaire accompagné d’hémor-
ragies en flammèches réalisant un tableau d’occlu-
sion de la veine centrale de la rétine.

Fig. 25 : Œdème papillaire, la présence d’un discret 
syndrome inflammatoire du segment antérieur (fins 
précipités rétrodescemétiques, Tyndall fin) oriente 
vers une uvéite postérieure.

vasculaire ne se pose généralement pas 
devant le tableau clinique qui comporte 
une dilatation et une tortuosité veineuse 
avec des hémorragies en flammèches 
réparties sur l’ensemble du territoire 
occlus, parfois associées à des nodules 
cotonneux (fig. 24).

>>> L’occlusion veineuse rétinienne

L’occlusion de la veine centrale de la 
rétine et l’occlusion veineuse hémiréti-
nienne s’accompagne généralement d’un 
œdème papillaire. Le diagnostic diffé-
rentiel avec une neuropathie optique 

2. Les pathologies inflammatoires 
du segment postérieur avec œdème 
papillaire

Toutes les uvéites postérieures peuvent 
être accompagnées d’œdème papillaire 
et, dans certaines pathologies (fig. 25), 
l’uvéite postérieure peut s’accompagner 
de neuropathie optique [10].
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RÉSUMÉ : La prise en charge de l’œil sec est de plus en plus standardisée, et un rapport internatio-
nal, récemment mis à disposition de tous les ophtalmologistes, confirme cette tendance. La phase 
diagnostique suit logiquement les étapes de l’interrogatoire, de l’observation sans lampe à fente, puis 
avec elle, d’abord en lumière blanche puis en lumière bleue après instillation de fluorescéine. L’ana-
lyse des paupières est en général réalisée en dernier, pour ne pas influencer celle du film lacrymal. 
L’examen clinique peut être utilement complété par des examens paracliniques, qui facilitent l’ana-
lyse objective, comme pour les glandes de Meibomius par exemple. La stratégie thérapeutique est 
elle aussi de plus en plus rationalisée, et surtout basée sur les résultats de l’analyse sémiologique. 
En effet, les collyres sont de plus en plus techniques et visent à compenser un ou plusieurs des mé-
canismes pathogéniques identifiés chez le patient en question.
En cas d’échappement aux traitements classiques, les immunomodulateurs trouvent une bonne indi-
cation.
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Prise en charge de l’œil sec

L a prise en charge de l’œil sec s’est 
considérablement modifiée au 
cours des vingt dernières années. 

On parle d’ailleurs désormais de mala-
die de la sécheresse oculaire (DED, acro-
nyme anglosaxon pour Dry Eye Disease), 
plutôt que syndrome de sécheresse ocu-
laire, car plus que d’une association de 
symptômes, il s’agit bien d’une patho-
logie. Cependant, les manifestations 
cliniques sont variables d’un patient à 
l’autre, et cette variabilité traduit en réa-
lité la diversité des mécanismes patho-
géniques mis en jeux [1].

On retrouve cette notion dans la nou-
velle définition : “la sécheresse oculaire 
est une maladie multifactorielle de la 
surface oculaire caractérisée par une 
perte de l’homéostasie du film lacrymal, 
accompagnée de symptômes oculaires 
dans lesquels l’instabilité et l’hyperos-
molarité du film lacrymal, l’inflamma-
tion et l’altération de la surface oculaire 
et les anomalies neurosensorielles jouent 
un rôle étiologique” [2].

De façon logique, la nouvelle classifi-
cation du DEWS Report rapporte trois 

principaux types de sécheresse oculaire : 
l’insuffisance de sécrétion aqueuse, 
l’insuffisance de stabilité de la couche 
aqueuse (par anomalie mucinique et/ou 
lipidique), et enfin les atteintes mixtes 
(en réalité les plus fréquentes, mais très 
diverses selon le mode d’entrée dans la 
maladie). Cette classification précise 
aussi la place des douleurs neuropa-
thiques, non liées à un syndrome sec, 
mais qui peuvent en mimer beaucoup 
des symptômes [3].

Quelle analyse sémiologique 
réaliser aisément devant une 
suspicion de DED ?

Elle commence toujours par un inter-
rogatoire [4,5]. Il est indispensable de 
laisser le patient s’exprimer spontané-
ment, en écoutant bien les mots utilisés 
pour décrire ses symptômes. Il existe 
en effet une différence fondamentale 
entre des sensations de picotements 
ou de brûlure et des démangeaisons, de 
même qu’entre des sensations doulou-
reuses chroniques et des exacerbations 
périodiques, voire paroxystiques [6]. 
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une DED avec insuffisance lacrymale 
majeure. À l’inverse, une valeur supé-
rieure à 10-12 mm, doit faire rechercher 
une cause palpébrale ou neuropathique, 
voire évoquer un diagnostic différentiel 
(par exemple un syndrome de Cogan, une 
allergie prédominante…).

Vient enfin la phase de synthèse où est 
comparée l’intensité des symptômes 
subjectifs et celle des signes objec-
tifs [7]. Même s’il est classique d’obser-
ver un dysparallélisme entre ces deux 
éléments, une incohérence majeure 
évoque certaines situations cliniques 
particulières. Ainsi, une cornée particu-
lièrement altérée mais avec une plainte 
minime doit faire évoquer une compo-
sante neurotrophique à cette kératopa-
thie (rechercher alors des antécédents 
d’infection cornéenne, de chirurgie 
cornéenne ou des voies trigéminales, 
de lésion tumorale intracrânienne…). 
Dans ce cas-là, un test de sensibilité de 
la cornée avec un bout de coton (stérile) 
permet de rapidement comprendre l’ab-
sence de douleurs. Cette insensibilité 
cornéenne majeure peut aussi se voir 
dans les formes sévères et anciennes de 
syndrome sec. À l’inverse, des plaintes 
subjectives majeures malgré une surface 
oculaire très peu altérée, orientent vers 
des situations particulières. La première 
est la kératite limbique supérieure, car 
même des formes anatomiquement 
frustres peuvent être très gênantes. De 
même, une allergie majeure peut géné-
rer ce type de tableau, mais là encore, 
l’analyse de la conjonctive tarsale (et de 
la peau périoculaire) permet souvent de 
rétablir le diagnostic. Cette discordance 
peut être aussi observée dans les cas de 
blépharospasmes paroxystiques, et le 
diagnostic peut être méconnu si l’exa-
men tombe à un moment où les crises 
spastiques sont réduites.

Enfin, les tableaux les plus discordants 
sont observés dans les syndromes dits 
neuropathiques et/ou le syndrome du 
“short break-up time”. Pour ce dernier, le 
tableau typique associe un BUT souvent 
bas, un test de Schirmer I relativement 

Après la période de verbalisation spon-
tanée, il est possible de faire préciser au 
patient tous ces points, ainsi que la chro-
nologie des symptômes. On sait globale-
ment que les insuffisances de sécrétion 
lacrymale ont tendance à générer des 
symptômes d’autant plus importants 
qu’on s’éloigne d’une période de ferme-
ture palpébrale (sommeil), alors qu’à l’in-
verse, les blépharites entraînent une gêne 
très importante dès le lever. La réparti-
tion des périodes douloureuses selon les 
jours est aussi importante. Des périodes 
d’exacerbation sur plusieurs semaines 
peuvent correspondre à des périodes de 
pollinisation, et sont ainsi indicatrices 
d’une allergie associée, sinon primitive, 
au syndrome de sécheresse oculaire. 

De même des périodes très doulou-
reuses, avec à l’inverse des périodes de 
calme total pourraient faire rechercher 
des pathologies associées, telles qu’un 
syndrome de Cogan (dystrophie de la 
membrane basale de l’épithélium cor-
néen) ou un syndrome de Thygeson 
(dépôts blanchâtres granuleux, accro-
chant en outre la fluorescéine, et de 
localisation variable d’un jour à l’autre). 
Il est aussi très utile de profiter de cette 
période d’interrogatoire pour observer 
son patient à la lumière diffuse, loin de 
la lampe à fente. On peut alors apprécier 
la dynamique spontanée des paupières, 
la taille de la fente palpébrale, la qua-
lité des clignements et leur fréquence, 
la présence de mouvements associés 
des muscles frontaux (évocateurs d’un 
blépharospasme), et bien évidemment 
l’aspect de la peau. Des squames dans 
la région sus-sourcilière ou sur la face 
cutanée de la paupière supérieure, un 
pli cutané de Dennie-Morgan (paupière 
inférieure) avec souvent un aspect pig-
menté sous l’œil sont évocateurs d’une 
allergie qui peut aggraver ou simplement 
en imposer pour un DED.

À l’inverse, la présence de dépôts impor-
tants à la base des cils peut aussi faire évo-
quer une blépharite antérieure dans le 
cadre d’une dermatite séborrhéique, ou 
d’une infestation de demodex. Enfin, des 

télangiectasies sur les pommettes, a for-
tiori une surface irrégulière du bout du nez 
(rhinophéma), orientent d’emblée vers 
une rosacée, elle-même génératrice de 
DED par dysfonctionnement meibomien.

L’examen de la surface oculaire à la 
lampe à fente complète logiquement 
l’étape précédente. Certains signes 
peuvent être d’emblée évocateurs, 
avant même l’instillation de colorants. 
Ainsi, la présence de filaments évoque 
rapidement une atteinte sévère, et dont 
la part inflammatoire est probablement 
importante. Le signe le plus fréquent de 
sécheresse oculaire, quasi obligatoire, 
est la réduction du temps de rupture 
des larmes (break-up time, ou BUT). Il 
est retrouvé dans les trois mécanismes 
principaux du syndrome de sécheresse 
oculaire. La fluorescéine permet aussi de 
préciser le niveau d’altération de la sur-
face cornéenne et conjonctivale. 

Dans les syndromes secs où l’insuffi-
sance lacrymale joue un rôle important, 
la coloration est maximale dans l’espace 
de la fente palpébrale, avec un aspect en 
triangle sur les conjonctives temporale 
et nasale. En revanche, une coloration 
essentiellement supérieure doit faire 
évoquer une allergie associée, ou surtout 
la kératite limbique supérieure (appelée 
aussi syndrome de Théodore), tandis 
qu’à l’inverse, une coloration essen-
tiellement inférieure évoque un phéno-
mène de larmes toxiques, dans la cadre 
d’une blépharite chronique ou des effets 
iatrogènes de collyres (conservateurs 
ou autres épithéliotoxiques potentiels, 
comme les AINS, certains antibiotiques, 
les corticoïdes,…). On peut aussi profiter 
de ce temps d’analyse des conjonctives 
bulbaires et tarsales pour y détecter les 
signes de pathologies associées (allergie, 
sarcoïdose…).

Lorsque le patient est examiné pour la 
première fois, il est légitime de réaliser un 
test de Schirmer I (sans anesthésie préa-
lable et avec lecture de la bande de papier 
au bout de 5 minutes de pose). Une valeur 
inférieure à 5 mm est un indice fort pour 
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Ce sont en réalité les immunomodula-
teurs au long cours qui trouvent leur indi-
cation dans ces formes sévères rebelles au 
traitement habituel. 

Pour l’instant, la ciclosporine est la seule 
molécule de cette classe actuellement 
disponible dans ce cadre, sous forme 
d’une émulsion cationique à 0,1 %, qui 
doit être instillée à raison de 1 goutte par 
jour, en prévenant le patient des pos-
sibles sensations de piqûre après l’ins-
tillation (10 à 15 % des cas). Ces effets 
indésirables sont cependant d’autant 
mieux tolérés que l’information préa-
lable a été donnée. D’autres molécules 
anti-inflammatoires devraient rapide-
ment arriver sur le marché.
Il est aussi indispensable de ne pas 
oublier de traiter les facteurs associés, 
en particulier les allergies qui sont fré-
quentes dans la population générale.

Enfin, dans les formes les plus sévères, 
des mesures plus lourdes peuvent être 
prises, en commençant par la pose 
de bouchons lacrymaux (après avoir 
contrôlé l’inflammation locale), le port 
de lunettes à chambre humides, voire 
celui de lentilles sclérales ou encore 
l’instillation de sérum autologue.

D’autres stratégies thérapeutiques sont 
actuellement en cours de développe-
ment, dont celles à partir d’acides gras 
essentiels (par voie générale mais aussi 
par voie topique), de même que d’autres 
immunomodulateurs (lifitegrast, tacro-
limus,…), mais ces traitements ne 
sont pas encore disponibles en France 
(le lifitegrast devrait très bientôt être 
sur le marché français). L’autre stratégie 
thérapeutique basée sur la compensation 
des déficits en androgènes, pourrait aussi 
améliorer certaines conditions patholo-
giques tels que les dysfonctionnements 
meibomiens, mais ces traitements sont là 
encore en cours de développement.

En conclusion, la prise en charge de la 
maladie de sécheresse oculaire apparaît 
comme de plus en plus standardisée, 
depuis le diagnostic jusqu’au choix des 

bile par exemple). Enfin, dans les formes 
sévères, les polymères à rémanence maxi-
male sont indispensables, en demandant 
au patient d’adapter la fréquence des 
instillations, jusqu’à une fois par heure si 
besoin. Bien entendu, les déficits associés 
peuvent être compensés aussi par des trai-
tements topiques comme des substituts 
lipidiques et aussi ceux des polymères 
qui ont des propriétés muco-mimétiques. 

Compte tenu de la fréquence d’un cer-
tain niveau de DGM chez les patients 
souffrant de sécheresse oculaire (60 à 
80 % des patients en pratique clinique), 
les règles d’hygiène palpébrale sont 
très souvent salutaires. Les antibio-
tiques à visée anti-inflammatoire utili-
sés per os (cyclines, macrolides) ou par 
voie topique (macrolides, hors AMM) 
peuvent être utiles dans les formes de 
DGM insuffisamment soulagées par des 
mesures d’hygiène palpébrale.

Enfin, si l’ensemble de ces signes ne se 
résout pas avec les traitements précédem-
ment cités, les thérapeutiques anti-in-
flammatoires trouvent alors leur place. 
Les corticoïdes n’ont habituellement 
pas d’indication dans la sécheresse ocu-
laire, sinon dans les très rares périodes de 
poussée inflammatoire aiguë ; ils doivent 
alors être prescrits à doses réduites pen-
dant une courte période, pour éviter les 
effets iatrogènes (cataracte, glaucome). 

conservé, et des symptômes marqués à 
type de douleurs d’intensité variable et 
de photophobie, notamment déclenchées 
par des efforts visuels sur écran. La patho-
génie de ces formes particulières de DED 
est encore mal connue, et ferait intervenir 
des pics brefs mais puissants d’hyperos-
molarité et de défaut de mouillabilité de 
la surface oculaire. Quant aux douleurs 
cornéennes neuropathiques, elles font 
probablement intervenir des dysfonc-
tionnements de la boucle de régulation 
sensitive du système trigéminé [3].

Comment adapter 
les thérapeutiques en 
fonction des symptômes ?

Les substituts lacrymaux sont bien 
entendu les traitements de première 
ligne quel que soit le niveau de gravité 
du syndrome sec [8-10]. Pour les formes 
minimes, il est classique de choisir des 
collyres mouillants plutôt liquides, afin 
de ne pas limiter la vision après les ins-
tillations tout en favorisant le rétablis-
sement de l’homéostasie de la surface 
oculaire. Dans les formes modérées, il est 
classique de choisir des polymères (déri-
vés de la cellulose, carbomères, HP-guar, 
et/ou hyaluronate) tout en proposant 
aussi un collyre plus liquide, le patient 
choisissant son produit en fonction de sa 
gêne et de son activité (conduite automo-

❙  L’examen d’une sécheresse oculaire nécessite une certaine rigueur 
dans la conduite de l’analyse des signes et aussi un temps de 
consultation suffisant pour en couvrir les différents aspects.

❙  Une analyse méthodique permet de cerner aisément les 
mécanismes en jeu, dans la plupart des cas.

❙  Les collyres prescrits doivent être adaptés aux mécanismes 
pathogéniques identifiés chez le patient en question.

❙  Les traitements immunomodulateurs (dont la cyclosporine) 
sont réservés aux formes résistantes à une prise en charge 
conventionnelle.

POINTS FORTS
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thérapeutiques. Les étapes d’analyse sémiologique et d’en-
quête étiologique peuvent être réalisées rapidement lorsqu’on 
a pris quelque peu l’habitude de les pratiquer régulièrement. Il 
devient alors possible d’adapter les stratégies thérapeutiques de 
façon logique et adaptée à chaque situation. Bien entendu, dans 
tous les cas, la surveillance des patients est indispensable, tout 
en leur expliquant qu’il s’agit d’une maladie chronique dont 
la diminution des symptômes est souvent relativement lente, 
même sous traitement adapté.
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RÉSUMÉ : L’allergie oculaire est fréquente et peut prendre plusieurs formes cliniques où les réactions 
allergiques vraies sont soit prépondérantes, soit un facteur d’aggravation. La place du bilan allergolo-
gique varie en fonction de la forme clinique.
Dans la conjonctivite saisonnière, le diagnostic est en général aisé et le bilan allergologique ne fait 
que confirmer l’allergène suspecté à l’interrogatoire.
La conjonctivite perannuelle est parfois de diagnostic clinique plus difficile, le bilan allergologique 
étant alors un élément clé du diagnostic.
Dans la kératoconjonctivite vernale et la kératoconjonctivite atopique, la sensibilisation conjonctivale 
n’est pas le mécanisme principal, mais elle aggrave la maladie. Le bilan allergologique permet de 
proposer une éviction ou une immunothérapie spécifique qui peut améliorer l’évolution de la maladie.
L’eczéma de contact nécessite souvent un bilan cutané lorsque l’allergène n’est pas évident.
Enfin, certaines conjonctivites chroniques liées à un syndrome sec ou à une blépharite comme la 
rosacée oculaire peuvent prendre l’apparence d’une conjonctivite allergique et inversement. Le bilan 
allergologique est alors un élément important du diagnostic.
Le bilan allergologique occupe une place souvent importante dans la prise en charge des conjoncti-
vites allergiques et de certains diagnostics différentiels non allergiques.

S. DOAN
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Bichat et 
Fondation de Rothschild, PARIS.

Comment diagnostiquer une allergie 
oculaire devant un œil rouge ?

L’ allergie oculaire est une cause 
fréquente de consultation oph-
talmologique. Le terme même 

d’allergie implique une réaction d’hy-
persensibilité immédiate IgE médiée, 
avec présence d’IgE spécifiques d’un 
allergène et dégranulation mastocytaire 
lors du pontage allergène-IgE-mastocyte. 
La réaction allergique s’intègre dans 
plusieurs pathologies oculaires bien 
distinctes, en étant soit le mécanisme 
principal, soit un facteur aggravant de 
celles-ci. Par ailleurs, plusieurs patholo-
gies oculaires non allergiques comme la 
sécheresse oculaire, peuvent se présen-
ter comme des diagnostics différentiels 
d’une conjonctivite allergique. Le bilan 
allergologique est un outil important 
pour l’ophtalmologiste, car la clinique 
et les examens complémentaires oph-
talmologiques ne sont pas toujours ni 
sensibles, ni spécifiques.

L’interrogatoire est un 
élément clé du diagnostic

On retiendra en faveur de l’allergie :
– le prurit ;
– terrain personnel ou familial d’atopie ;
– asthme, dermatite atopique, et surtout 
rhinite (éternuements, rhinorrhée, obs-
truction). Tout œil rouge accompagné 
d’une rhinite est fortement suspect d’al-
lergie, sauf contexte infectieux ;
– une unité de temps : une survenue 
chaque année à la même période ;
– une unité de lieu : des crises déclenchées 
par certains lieux ;
– un facteur déclenchant (ex : maquillage) ;
– un bilan allergologique positif ;
– l’efficacité des antiallergiques.

On pourra rechercher également des 
arguments en faveur d’une sécheresse 
oculaire :
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chronique évoluant par poussée. Les 
signes fonctionnels lors des poussées 
inflammatoires sont souvent majeurs 
avec une photophobie intense, les yeux 
collés au réveil, une sensation de prurit 
et de brûlure oculaire intense. L’examen 
montre des papilles géantes au niveau 
de la conjonctive palpébrale supérieure 
(fig. 2), ou parfois une inflammation 
limbique sous forme d’un bourrelet 
gélatineux hyperhémique accompagné 
de grains de Trantas. Il existe souvent 
une kératite ponctuée superficielle supé-
rieure lors des poussées. Si l’inflamma-
tion cornéenne est importante, il existe 
un risque de complication à type d’ulcère 
vernal, qui est typiquement supérieur, 
ovalaire, épithélial, à bords très nets. 
Il peut évoluer en l’absence de traitement 
vers une plaque vernale qui est caracté-
risée par un dépôt blanc grisâtre au fond 
de l’ulcère. Ulcères et plaques cicatrisent 
sous traitement sous forme d’une taie 
plus ou moins néovascularisée, respon-
sable d’un astigmatisme irrégulier. Un 
kératocône peut être associé et doit être 
suspecté en cas d’astigmatisme évolutif.

L’inflammation peut être perannuelle 
mais les poussées sont plus fréquentes 
et plus importantes du printemps à l’au-
tomne. Cette chronologie fait souvent 
suspecter à tort par l’allergologue une 
sensibilisation aux pollens ou aux moi-
sissures, voire aux acariens. Or ce sont 
en réalité la chaleur et les ultraviolets 
qui sont les facteurs d’aggravation expli-
quant les poussées estivales. En effet, 
bien que classée dans les conjonctivites 
allergiques, la kératoconjonctivite ver-

– sensation de brûlure ou de sécheresse 
oculaires ;
– sécheresse buccale, cutanée, vaginale ;
– arthrites, dysthyroïdie, maladie 
auto-immune ;
– troubles hormonaux, ménopause ;
– prise de médicaments neurotropes ou 
d’acide isotrétinoïque (Roaccutane) ;
– troubles cutanés évoquant une rosacée 
ou une dermite séborrhéique.

Les formes cliniques 
d’allergie oculaire

On distingue classiquement 5 formes 
d’allergies oculaires :
– la conjonctivite saisonnière ou inter-
mittente ;
– la conjonctivite perannuelle ou persis-
tante ;
– la kératoconjonctivite vernale ;
– la kératoconjonctivite atopique ;
– l’eczéma de contact des paupières.

1. La conjonctivite saisonnière 
ou intermittente

C’est la forme la plus fréquente d’allergie 
oculaire. Elle est en général associée à la 
rhinite dans le cadre d’une pollinose. Le 
diagnostic clinique est le plus souvent 
aisé, devant une rhino-conjonctivite bila-
térale prurigineuse avec larmoiement sur-
venant chaque année à la même période. 
L’examen montre un chemosis, un œdème 
des paupières, une hyperhémie conjoncti-
vale, des papilles au niveau de la conjonc-
tive palpébrale supérieure (fig. 1) et des 
sécrétions muqueuses. L’interrogatoire 

oriente vers un allergène donné en se 
basant sur le calendrier pollinique. Le 
bilan allergologique n’est pas systéma-
tique mais conseillé. La pertinence du 
bilan allergologique est le plus souvent 
excellente, mais celui-ci ne fait que 
confirmer le diagnostic. Il reste cependant 
indispensable pour proposer une désensi-
bilisation ou immunothérapie spécifique.

2. La conjonctivite perannuelle ou 
persistante

Elle est liée à des pneumallergènes peran-
nuels domestiques comme les acariens, 
les moisissures, les phanères animaux 
ou des allergènes professionnels. Cette 
forme clinique est souvent plus difficile 
à diagnostiquer. En effet, les signes ocu-
laires sont souvent modérés voire non 
spécifiques. Les signes fonctionnels 
peuvent être le prurit, mais aussi une 
sensation de brûlure oculaire, de corps 
étranger oculaire, d’œil larmoyant, d’œil 
sec. L’examen peut montrer une conjonc-
tivite papillaire le plus souvent œdéma-
teuse (fig. 1) mais parfois minime. Le 
film lacrymal est souvent de mauvaise 
qualité avec un temps de rupture des 
larmes diminué (inférieur à 10 secondes) 
témoignant d’une instabilité lacrymale. 
Il peut exister une blépharite secondaire 
associée, caractérisée par une inflam-
mation du bord libre des paupières et en 
particulier des glandes de Meibomius.

On comprend alors que le tableau d’aller-
gie perannuelle puisse être confondu avec 
un syndrome sec ou une rosacée qui sont 
des diagnostics différentiels classiques. 
De plus, ces pathologies peuvent aussi 
être intriquées dans une pathologie chro-
nique complexe où l’allergie entraîne un 
syndrome sec qualitatif et une blépharite 
secondaire. Devant ces difficultés dia-
gnostiques, les explorations allergolo-
giques sont souvent la clé du diagnostic.

3. La kératoconjonctivite vernale

C’est une pathologie rare touchant 
plutôt le garçon avant la puberté. Elle 
se caractérise par une conjonctivite 

Fig. 1 : Conjonctivite papillaire dans une conjoncti-
vite perannuelle aux acariens.

Fig. 2 : Papilles géantes dans une conjonctivite vernale.
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à la recherche d’une allergie aux pneumal-
lergènes ou d’une allergie de contact.

5. La blépharoconjonctivite de contact

Les paupières sont la localisation la plus 
fréquente des eczémas de contact du 
visage. Le diagnostic clinique est le plus 
souvent aisé, mais parfois plus difficile 
lorsque la phase aiguë est passée et qu’il 
ne reste qu’une desquamation ou une 
sécheresse cutanée post-inflammatoire. À 
noter que des conjonctivites “de contact” 
peuvent survenir en l’absence d’eczéma. 
Il s’agit de conjonctivites caractérisées par 
la présence de follicules conjonctivaux. 
Le mécanisme n’est pas ici une allergie 
IgE médiée, mais plutôt une hypersen-
sibilité retardée à médiation cellulaire. 
L’allergène peut être un produit topique 
appliqué directement sur la peau ou un 
collyre oculaire. Les allergènes peuvent 
être masqués car volatils ou à distance 
des paupières (vernis à ongle, teinture de 
cheveux par exemple). Dans les cas où 
l’allergène n’est pas connu, le bilan aller-
gologique est nécessaire.

Le bilan allergologique

L’allergologue est notre ami. Il prend le 
temps nécessaire pour l’indispensable 
interrogatoire policier. Puis il oriente 
les tests allergologiques selon le type 

s’agit d’une conjonctivite chronique évo-
luant par poussées. Les signes fonction-
nels sont souvent invalidants et majeurs, 
à type de photophobie, larmoiement et 
prurit ou brûlure oculaire. L’examen 
retrouve une conjonctivite très œdéma-
teuse parfois fibrosante, et souvent des 
complications comme une kératite ponc-
tuée superficielle, un ulcère cornéen, un 
abcès de cornée, une cicatrice non trans-
parente et des néovaisseaux cornéens, 
un kératocône. Les atteintes cornéennes 
font la gravité de la maladie car sont 
potentiellement cécitantes (fig. 3). Un 
point clé du diagnostic est la présence 
d’un eczéma chronique des paupières, 
typique car induisant un épaississe-
ment cutané souvent important, avec 
une peau cartonnée, squameuse et avec 
des fissures au niveau des canthi (fig. 4). 
Une perte des cils et une blépharite pos-
térieure sont fréquentes. Un traitement 
par corticoïdes est souvent nécessaire 
lors des poussées. Il n’est pas rare d’ob-
server des complications iatrogènes liées 
à la corticodépendance (glaucome chro-
nique à angle ouvert, cataracte, surinfec-
tion). Dans cette pathologie, l’allergie 
a probablement un rôle initial, mais 
apparaissent rapidement des réactions 
inflammatoires médiées par des lym-
phocytes de type TH1, c’est-à-dire non 
allergiques. L’allergie joue alors un rôle 
en aggravant de la maladie. Le bilan aller-
gologique est bien sûr utile dans ce cadre, 

nale est en fait une pathologie inflamma-
toire complexe d’étiologie indéterminée 
pour laquelle l’allergie est un facteur 
aggravant mais non causal. Ceci explique 
l’absence de terrain atopique et la néga-
tivité du bilan allergologique dans 40 à 
50 % des cas, ainsi que l’absence fré-
quente d’effet des antidégranulants et 
des antihistaminiques lors des poussées 
sévères qui ne sont en général contrôlées 
que par les corticoïdes locaux. Ce point 
est important à expliquer aux parents 
des enfants souffrant de cette maladie, 
car il s’agit d’un facteur majeur d’incom-
préhension si le diagnostic simpliste 
d’allergie oculaire est avancé. Le bilan 
allergologique reste cependant impor-
tant pour mettre en évidence une sensi-
bilisation à un allergène qui aggraverait 
la maladie. Le traitement de la compo-
sante allergique améliore en général la 
kératoconjonctivite vernale sans guérir 
totalement la maladie. Une immunothé-
rapie spécifique en particulier peut être 
proposée lorsqu’elle est possible. Un test 
de provocation conjonctivale est souhai-
table avant de proposer un tel traitement. 
À noter enfin que la conjonctivite vernale 
disparaît en général après la puberté.

4. La kératoconjonctivite atopique

Elle survient chez l’homme entre 30 et 
50 ans. Des antécédents de dermatite 
atopique ou d’asthme sont constants. Il 

Fig. 3 : Cicatrices cornéennes dans une kératoconjonctivite atopique. Fig. 4 : Eczéma palpébral dans une kératoconjonctivite atopique.
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>>> Les tests oculaires

l La recherche de polynucléaires éosi-
nophiles

La présence de polynucléaires éosino-
philes dans les larmes ou sur un grat-
tage conjonctival sont des arguments en 
faveur d’une étiologie allergique.

l La recherche d’IgE totales dans les 
larmes

Les IgE totales des larmes peuvent être 
dosées de façon semi-quantitative en pré-
levant les larmes sur bandelette de papier 
buvard. Cette méthode est sensible mais 
parfois non spécifique car ne prenant 
pas en compte le phénomène de trans-
sudation. En effet, les IgE lacrymales 
comprennent les IgE synthétisées loca-
lement et les IgE sériques qui ont traversé 
la barrière hématoconjonctivale qui est 
d’autant plus perméable qu’il existe une 
inflammation conjonctivale. Ces der-
nières ne peuvent pas être évaluées par 
la méthode de la bandelette. La méthode 
quantitative de recueil des larmes permet 
cette correction en utilisant le rapport 
de Liotet qui associe la mesure des IgE 

conseillés par les allergologues car ne 
permettent pas de spécifier l’allergène 
en cause.

Une recherche d’IgE spécifiques uni-
taires, c’est-à-dire dirigées contre un 
allergène donné, est réalisée lorsque les 
prick tests sont douteux.

Le bilan allergologique permet d’affirmer 
une sensibilisation systémique mais pas 
une réaction allergique au niveau ocu-
laire. Dans les cas douteux, des tests ocu-
laires peuvent être utiles.

d’allergie suspectée. Il distingue ainsi 
les allergies IgE médiées vis-à-vis des 
pneumallergènes, et les allergies retar-
dées non IgE médiées, liées à un aller-
gène de contact comme un collyre, un 
cosmétique ou un produit chimique.

1. Le bilan pour les allergies médiées 
par les IgE

Elles sont surtout liées aux pneumal-
lergènes, les allergènes responsables de 
l’asthme : pollens, acariens, moisissures, 
phanères animaux. Plus rarement, les 
aliments peuvent être en cause.

>>> Les tests allergologiques généraux

l Le prick test

C’est un test fondamental qui permet de 
mettre une sensibilisation par provoca-
tion d’une réaction allergique cutanée. 
On le réalise au niveau de l’avant-bras en 
piquant l’épiderme après avoir déposé 
une goutte d’allergène. La lecture d’ef-
fectue après quelques minutes et montre 
une papule érythémateuse, témoin d’une 
réaction positive (fig. 5). Une batterie 
standard est réalisée, éventuellement 
complétée en fonction de l’interrogatoire 
et des allergènes suspectés.

l Les IgE sériques spécifiques

Les tests multi allergéniques de dépis-
tage tels que le Phadiatop ne sont pas Fig. 5 : Prick tests (photo Dr Castelain).

❙  L’allergie oculaire est une cause fréquente d’œil rouge.

❙  Un interrogatoire orienté permet souvent de suspecter le 
mécanisme allergique.

❙  L’identification de la forme précise d’allergie oculaire parmi les 
5 formes cliniques (allergie saisonnière, allergie perannuelle, 
kératoconjonctivite vernale, kératoconjonctivite atopique, 
blépharoconjonctivite de contact) est importante.

❙  Le bilan allergologique est indispensable dans les cas douteux.

POINTS FORTS
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En conclusion, le diagnostic d’allergie 
est souvent évident dans une conjonc-
tivite allergique saisonnière, ou une 
kératoconjonctivite vernale ou atopique. 
C’est dans les conjonctivites peran-
nuelles qu’il faut discuter le diagnostic 
différentiel avec une sécheresse oculaire 
par dysfonctionnement meibomien. La 
collaboration entre ophtalmologistes et 
allergologues est nécessaire pour la prise 
en charge globale des conjonctivites 
allergiques.
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donné. En pratique, un seul allergène 
est théoriquement testé lors d’un test de 
provocation conjonctivale du fait de la 
longueur du test. C’est pourquoi le bilan 
allergologique systémique est indispen-
sable car il permet d’abord d’objectiver 
un allergène candidat. À noter que les 
kits permettant de réaliser ces tests sont 
pour le moment indisponibles auprès du 
laboratoire Stallergènes, seul fournisseur 
ayant l’AMM en France.

2. Le bilan pour les allergies de contact

Les allergènes sont peuvent être des 
médicaments, des cosmétiques, ou des 
chimiques professionnels.

>>> Les patch tests

Ils consistent à reproduire la réac-
tion eczémateuse par application des 
allergènes candidats sur la peau du 
dos pendant 48 heures puis lecture. 
L’allergologue teste en général une bat-
terie standard européenne, éventuelle-
ment complétée selon l’interrogatoire. 
Dans le cas d’une suspicion d’allergie à 
un collyre, le patient doit amener chez 
l’allergologue ses collyres pour effectuer 
les patch tests. La peau du dos étant plus 
épaisse que celle des paupières, le bilan 
peut être faussement négatif.

sériques totales ainsi que les taux d’al-
bumine dans le sang et dans le sérum. 
La présence d’une sécrétion locale d’IgE 
totales dans les larmes oriente simple-
ment vers un diagnostic de conjonctivite 
allergique sans préjuger de l’allergène. Le 
dosage des IgE lacrymales spécifiques 
n’est en pratique pas réalisé en routine.

l Le test de provocation conjonctivale

En cas de doute sur la pertinence oculaire 
du bilan allergologique pour un allergène 
donné, la responsabilité de cet allergène 
peut être formellement objectivée grâce 
à un test de provocation conjonctivale. 
Cet examen consiste à objectiver la réac-
tion allergique au niveau conjonctival 
après instillation de l’allergène dans le 
cul de sac conjonctival. En pratique, on 
dispose de plusieurs dilutions de l’aller-
gène standardisé. On débute en instil-
lant la concentration la plus faible dans 
un œil, et un placébo dans l’autre œil. 
La réaction conjonctivale est cotée après 
10 minutes selon le score d’Abelson, 
Chambers et Smith. En cas de négativité, 
la concentration supérieure est utilisée. 
La spécificité et la sensibilité du test de 
provocation conjonctivale avoisinent 
les 100 %. Il s’agit donc du test de réfé-
rence pour prouver la présence d’une 
conjonctivite allergique à un allergène 
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RÉSUMÉ : Le développement de la chirurgie vitréorétinienne en ambulatoire, associé à la prise en 
charge de patients de plus en plus âgés, modifie actuellement les contraintes périopératoires, tant 
pour le chirurgien que pour le patient. La quête d’une chirurgie “minimaliste” prend alors du sens, tout 
particulièrement pour la chirurgie du trou maculaire (TM). La mise en évidence des effets secondaires 
du pelage de la membrane limitante interne (MLI) sur la fonction visuelle amène à limiter son indica-
tion. Il est désormais reconnu que pour les trous maculaires de petit et moyen diamètre (≤ 400 µm), 
un taux de fermeture > 95 % est obtenu sans dissection de la MLI, et sans positionnement “face vers 
le sol” mais en évitant le décubitus dorsal.

B. DUPAS
Service d’Ophtalmologie de l’Hôpital 
Lariboisière, Université Paris Diderot – 
Sorbonne Paris Cité, 
DHU Vision et Handicap, PARIS.

Chirurgie des trous maculaires 
de petit et moyen diamètre : 
quelle attitude adopter ?

La dissection de la membrane 
limitante interne n’est pas 
nécessaire pour les TM 
< 400 µm

>>> La taille du trou maculaire a proba-
blement la meilleure valeur pronostique 
de fermeture de ce dernier. Les ferme-
tures spontanées de trou maculaire se 
font presque exclusivement sur des 
trous de petite taille < 250 µm. Sur une 
étude évaluant 84 cas de TM opérés avec 
(n = 36) ou sans pelage (n = 48) de la MLI, 
le succès était de 100 % pour les trous 
dont le diamètre était ≤ 400 µm dans 
les 2 groupes [1]. Il ne semble donc pas 
nécessaire de réaliser des manœuvres 
additionnelles comme la dissection de la 
MLI pour fermer des trous maculaires de 
moyenne taille (≤ 400 µm). En revanche, 
il est recommandé d’enlever la MLI pour 
des trous > 400 µm car, dans ce cas, la 
dissection apporte un réel bénéfice sur le 
taux de fermeture. En effet, le taux de fer-
meture sans dissection de MLI n’est que 
de 73-76 % pour les trous > 400 µm, alors 
qu’il augmente à 100 % avec pelage [1].

>>> Le cas particulier des TM du myope 
fort doit être souligné, car sa physiopa-
thologie est différente. Le vitré n’est pas 
toujours décollé du pôle postérieur, avec 
la présence de résidus de cortex vitréens 
postérieurs rétractiles retrouvés dans 
plus de 60 % des cas, participant à la 
genèse du trou [2]. Le pelage de le MLI 
permet d’ôter toutes les structures préré-
tiniennes exerçant des tractions tangen-
tielles, et il est donc classique, quelle que 
soit la taille du TM, d’effectuer un pelage 
systématique.

>>> De récentes publications suggèrent 
un effet délétère de l’ablation de la MLI.
Le pelage entraînerait un processus asso-
ciant perte gliale et cicatrisation [3] qui 
pourrait altérer la fonction visuelle. Il a 
également été montré que l’ablation de la 
MLI pouvait entraîner une altération de 
l’onde b de l’électrorétinogramme focal 
[4]. Enfin, de récents travaux [5] sou-
lignent un amincissement significatif de 
l’épaisseur rétinienne périmaculaire dans 
la zone du pelage de la MLI, et notam-
ment de la couche des fibres optiques. Ce 
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immédiate, car ce dernier empêcherait 
la formation de la cicatrice gliale. Dans 
ce cas, si la traction tangentielle (MER 
ou MLI épaissie) est ôtée, la taille de la 
bulle est moins importante car les bords 
du trou sont moins susceptibles de se 
soulever. En l’absence de de pelage, la 
taille de la bulle doit être plus grande 
pour maintenir les bords du trou à plat. 
Les bords du trou se rapprochent dans 
les 24 h postopératoires, et la cicatrice 
gliale serait optimale après 5 à 7 j [10]. Le 
but d’un tamponnement de longue durée 
est donc d’éviter la réouverture du trou le 
temps que la cicatrice gliale soit solide. 
Or, plus le diamètre du trou est grand, 
plus cette dernière mettra du temps à 
se former. Le tamponnement par C2F6 
paraît donc constituer un bon compro-
mis pour assurer une durée de tampon-
nement suffisante à la majorité des trous.

Le problème du positionnement “face 
vers le sol” est celui de la contrainte 
induite, et donc de la difficulté du patient 
à le respecter. La position décubitus dor-
sal avec yeux vers le plafond est la seule 
position dans laquelle la macula n’est 
pas recouverte par le gaz. D’où le concept 
d’éviter simplement cette position, plu-
tôt que de contraindre le patient à rester 
en position “face vers le sol”. La com-
pliance de la position “sans décubitus 
dorsal” semble en beaucoup plus élevée, 

pelage de la MLI est en outre associé à une 
hyposensibilité notable en micropérimé-
trie [6]. Le fait de ne pas enlever la MLI 
donnerait par ailleurs de meilleurs résul-
tats visuels dans une récente étude ayant 
inclus des TM de stade 2, avec une pré-
servation de l’architecture fovéolaire [7].

Tous ces éléments tendent donc à faire 
préférer une abstention d’ablation de la 
MLI pour les TM ≤ 400 µm, puisque cette 
dernière n’est pas nécessaire à la ferme-
ture avec un taux de succès proche de 
100 %. En revanche, la mise en évidence 
d’une MER associée doit bien entendu 
indiquer la dissection de cette dernière, 
quelle que soit la taille du trou.

Positionnement 
“sans décubitus dorsal”

Si la preuve de l’utilité d’un tamponne-
ment par gaz dans la chirurgie du TM 
n’est désormais plus à démontrer, son 
mode d’action et la nécessité d’un posi-
tionnement restent débattus. Pour cer-
tains, l’interface créerait un support pour 
la formation du pont de cicatrisation 
gliale entre les bords du TM. D’autres 
mécanismes ont été suggérés :

>>> Le concept de “force de flottaison” 
(fig. 1) repose sur le principe de pression 
mécanique de la bulle [8]. La force de 
pression serait maximale au sommet de 
la bulle, au point de contact avec la rétine, 
et la position face vers le sol aiderait donc 
à optimiser cette force de tamponnement.

>>> La waterproofing theory [9] 
consiste à maintenir les bords du trou 
asséchés, afin d’éviter le contact liqui-
dien pendant la période postopératoire 

Fig. 1 : A : Avec une bulle de gaz initiale de plus de 80 %, la macula est recouverte même en position verticale. 
B : du fait que la bulle de gaz n’est jamais complète et que surnage le liquide dans la cavité vitréenne, la théo-
rie de la flottaison suggère que la force exercée par la bulle de gaz est plus importante à son somment, donc 
la pression maximale est exercée sur la macula lorsque le patient regarde vers le sol [8].

❙  L’ablation de la MLI ne semble pas dénuée d’effets secondaires à 
long terme sur l’architecture rétinienne et la fonction visuelle, c’est 
pourquoi elle ne doit pas être réalisée de façon systématique.

❙  Pour les TM ≤ 400 µm : 
– l’ablation de la MLI n’est pas indiquée car elle ne modifie pas le 
taux de fermeture ; 
– la position “face vers le sol” n’est pas nécessaire car elle ne 
modifie pas le taux de fermeture et est très contraignante pour 
le patient. En revanche, il faut préciser au patient de proscrire la 
position “plat dos” pendant les 7 premiers jours postopératoires.

❙  L’ablation de la MLI doit être systématique chez le patient myope 
fort, quelle que soit la taille du TM, ainsi que pour les TM > 400 µm.

❙  Le positionnement “face vers le sol” semble être préférable pour 
les TM > 400 µm.

POINTS FORTS
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> 95 % et ne donne pas de moins bons 
résultats que la position face vers le sol, 
difficile à respecter, en particulier pour 
le sujet âgé.
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comme en témoigne un récent article 
qui évalue à seulement 14 minutes par 
nuit le temps passé par le patient sur le 
dos [11] en postopératoire.

Une étude pilote sur 30 yeux a évalué 
l’effet du positionnement face vers le sol 
versus positionnement libre (c’est-à-dire 
sans décubitus dorsal) sur la fermeture 
des TM, avec pelage systématique de la 
MLI [12]. Il en est ressorti que pour les 
TM ≤ 400 µm, le positionnement face vers 
le sol n’était pas nécessaire, puisque le 
taux de fermeture était de 100 % quel que 
soit le positionnement. Cependant, pour 
les TM > 400 µm, le taux de fermeture 
était diminué en l’absence de positionne-
ment “face vers le sol”. En revanche, une 
autre étude menée sur 68 yeux opérés 
de TM avec pelage de MLI a démontré la 
non-infériorité de l’absence de position-
nement (éviction du plat dos), en parti-
culier pour les TM > 400 µm, par rapport 
au positionnement “face vers le sol” 
(100 % vs 93,8 %, p = 0,43) [13]. De plus, 
le taux de remplissage gazeux semblait 
jouer un rôle dans la fermeture, puisque 
les échecs de fermetures avaient un rem-
plissage gazeux inférieur. Un large essai 
contrôlé randomisé est actuellement en 
cours au Moorfields Hospital à Londres, 
afin d’apporter un nouvel éclairage sur 
ces résultats.

Pour les trous ≤ 400 µm la position “pas 
de décubitus dorsal “et non pas “face 
vers le sol” semble efficace à elle seule 
pour assurer un succès chirurgical 
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RÉSUMÉ : Récemment, nous avons vu émerger une nouvelle thérapie pour l’amblyopie : la thérapie 
binoculaire sur support informatique. Les avantages théoriques sont plutôt attractifs : plus de lutte 
acharnée pour le port d’un cache “traumatisant” pour l’enfant, amélioration de la vision binoculaire 
et de la stéréopsie, amélioration de l’acuité visuelle. Cependant, un certain nombre d’études ont été 
réalisées et il en ressort que l’augmentation de l’acuité visuelle n’est pas cliniquement significative 
ou en tout cas pas supérieure à celle obtenue avec l’occlusion. La stéréoacuité n’est pas améliorée 
de façon significative. La compliance est loin d’être aussi bonne que celle escomptée. Enfin, un cer-
tain nombre de pédiatres mettent en garde contre le risque d’addiction au jeu, nouveau fléau de notre 
ère civilisée. En outre, l’effet à long terme n’a jamais été étudié. Ainsi les connaissances sur cette 
nouvelle méthode nous semblent encore trop fragiles pour pouvoir prescrire ce genre de thérapie au 
détriment des autres qui, elles, ont fait leurs preuves.

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

Peut-on envisager le traitement 
de l’amblyopie par jeux vidéo ?

L’ amblyopie est la première cause 
de mauvaise vision monocu-
laire chez l’enfant, et touche 

environ 3 % des enfants aux États-Unis. 
L’amblyopie est traditionnellement vue 
comme étant un dysfonctionnement 
monoculaire devant être traité par occlu-
sion du bon œil pour forcer l’utilisation 
de l’œil amblyope. L’occlusion peut amé-
liorer l’acuité visuelle pour 73 à 90 % des 
enfants avec amblyopie mais 15 à 50 % 
n’atteignent jamais une acuité visuelle 
normale malgré un long traitement [1].

Principe de la thérapie 
binoculaire

Alors que l’amblyopie était jusqu’à 
présent rapportée à un œil fainéant, 
ces dernières années ont vu apparaître 
l’idée d’une cause binoculaire. En 
effet, l’acuité visuelle peut être amé-
liorée avec un traitement par atropine 
alors que l’atropine n’a pas changé la 
préférence de fixation. La vision peut 

aussi être améliorée chez des patients 
amblyopes avec un strabisme et une 
forte préférence de fixation avec le 
seul port de la correction optique. 
L’amblyopie peut aussi s’améliorer 
sans traitement après chirurgie du stra-
bisme. Ces observations vont contre 
ceux qui pensent que l’amblyopie est 
simplement le résultat d’une suppres-
sion corticale d’une vision brouillée ou 
disconjuguée [2].

C’est ainsi qu’avec l’émergence de l’idée 
d’une amblyopie comme étant une ano-
malie du système visuel binoculaire, les 
chercheurs ont commencé à développer 
la thérapie binoculaire. Il s’agit d’en-
courager le cerveau à intégrer les images 
venant des deux yeux en une seule per-
ception. Les traitements binoculaires uti-
lisent une présentation dichoptique dans 
lequel un stimulus est présenté à l’œil 
droit et un autre stimulus est présenté à 
l’œil gauche. Le principe est de présen-
ter une image différente à chaque œil 
sous forme de jeu et de “récompenser” 
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laire aient été minorés par le traitement 
antérieur par occlusion.

Enfin, dans ces études, tous les enfants 
n’étaient pas traités par le traitement 
binoculaire seul, beaucoup (67 %) 
avaient aussi un traitement par occlu-
sion de 2 heures par jour. Il existe donc 
un biais évident de confusion.

Un traitement décevant

Holmes a réalisé pour le PEDIG une étude 
de non-infériorité randomisée multi-
centrique incluant 385 enfants âgés de 5 à 
13 ans avec une amblyopie (de 20/40 à 
20/200, 20/63 en moyenne) résultant d’un 
strabisme, d’une anisométropie ou les 
deux [7]. Les patients ont été randomisés 
en deux groupes, l’un avec un traitement 
binoculaire par Ipad pendant 1 heure 
par jour, l’autre avec une occlusion de 
2 heures par jour de l’œil dominant, pen-
dant 16 semaines. À 16 semaines, l’acuité 
visuelle de l’œil amblyope s’était amélio-
rée de 1,05 ligne (0,85-1,24 lignes) dans 
le groupe binoculaire et de 1,35 lignes 
(1,17-1,54 lignes) dans le groupe occlu-
sion, donnant une différence d’améliora-
tion moyenne de 0,31 lignes en faveur du 
groupe occlusion (avec une limite supé-

le patient quand les deux yeux travaillent 
ensemble. Le patient peut gagner la par-
tie uniquement si l’image est vue bino-
culairement. Par exemple, au jeu Tetris, 
certains blocs à fort contraste sont vus par 
l’œil amblyope alors que ceux qui sont 
à contraste faible sont vus par l’œil sain 
(fig.1). Le contraste peut être modifié en 
fonction de la sévérité de l’amblyopie.

Ce traitement binoculaire a été adapté 
à l’Ipad en utilisant des lunettes avec 
des verres rouge-vert anaglyphes (le 
filtre vert est placé sur l’œil amblyope). 
Des jeux plus simples ont été ajoutés au 
répertoire afin de pouvoir être utilisés 
par les plus jeunes.

Un traitement prometteur

Birch et al. ont réalisé deux études ran-
domisées : une portant sur 50 enfants 
âgés de 4 et 12 ans et publiée dans Eye 
et l’autre sur 50 enfants âgés de 3 à 
7 ans et publiée dans le JAAPOS [3-4]. 
Les deux études ont inclus un groupe 
témoin avec 25 enfants dans l’étude 
EYE et 5 enfants dans l’étude JAAPOS. 

Dans l’étude EYE, l’acuité visuelle 
chez les enfants compliants (ceux qui 
rapportaient utiliser l’Ipad plus de 
4 heures sur les 16 prescrites !) s’amé-
liorait en moyenne d’une ligne (0,1 log 
MAR) après 4 semaines. Il n’y avait pas 
de corrélation entre le temps de jeu et 
l’importance de l’amélioration.

Dans l’étude JAAPOS, le seuil de com-
pliance était de 8 heures sur 4 semaines ; 
dans ce groupe l’amélioration de 
l’acuité visuelle était de 1,5 lignes. Ils 
passaient donc de 1 à 1,5 lignes d’amé-
lioration en 4 semaines.

Un résultat similaire était retrouvé dans 
une étude PEDIG avec un traitement 
par pénalisation à l’atropine pendant 
5 semaines [5]. 

Dans une autre étude PEDIG, l’occlusion 
de 2 heures par jour donnait une amélio-

ration de 1,1 lignes après 5 semaines de 
traitement [6].

Donc une amélioration de 1 à 1,5 lignes 
en 4 semaines avec le traitement dichop-
tique paraît prometteur et potentielle-
ment cliniquement significatif.

Cependant un problème subsiste : dans 
l’étude EYE, l’amélioration de l’acuité 
visuelle stagne après 4 semaines et ne 
s’améliore plus après 4 autres semaines 
de traitement, alors que dans les études 
du PEDIG, l’amélioration finale après 
6 mois de traitement par occlusion 
est de 3 lignes [5]. L’étude JAAPOS ne 
rapporte pas de résultats après plus de 
4 semaines de traitement avec le sys-
tème dichoptique, donc le potentiel 
d’une plus grande amélioration après 
un plus long traitement reste à être 
démontré.

Il est à noter que dans les études EYE 
et JAAPOS, les enfants avaient déjà été 
traités par occlusion pendant 1,9 années 
avant l’entrée dans l’étude EYE, et entre 
3 et 18 mois pour les enfants de l’étude 
JAAPOS. Les études PEDIG excluaient 
les enfants traités avant par une amblyo-
thérapie extensive. Ainsi, il est possible 
que les résultats du traitement binocu-

Fig. 1.
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sur l’acuité visuelle soient dépassés par 
les conséquences négatives et le risque 
d’addiction ?

Actuellement, on a estimé à 15 millions 
les enfants de moins de 5 ans qui ont 
une amblyopie [10]. Le marché pour le 
traitement par jeux vidéo est même plus 
grand en considérant les enfants plus 
grands et les adultes. Il existe donc un 
fort lobbying des laboratoires proposant 
ces plateformes. Il incombe au praticien 
de choisir en toute connaissance ce genre 
de thérapie. Or les connaissances sont à 
ce jour insuffisantes que ce soit en termes 
d’efficacité ou en termes de risque.

Plus d’études sont nécessaires sur les 
avantages du traitement binoculaire 
par rapport au traitement par occlu-
sion afin de connaître son réel bénéfice 
à long terme ainsi que ces potentiels 
effets nocifs.
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toire avec des mesures d’acuité visuelle 
réalisée par des examinateurs non mas-
qués. L’amélioration de l’acuité visuelle 
a donc pu être biaisée par la mesure.

Le traitement binoculaire a été élaboré 
particulièrement pour améliorer la fonc-
tion binoculaire. Or aucune étude n’a 
retrouvé que cette méthode était supé-
rieure en termes de vison binoculaire 
par rapport au patch, ni en termes de 
stéréo acuité.

L’introduction des jeux vidéo comme 
outil thérapeutique pourrait augmenter 
la prévalence de l’addiction aux jeux [9]. 
Cette pratique, désormais utilisée en cli-
nique, deviendrait socialement accep-
table et entraînerait une augmentation 
de sa consommation.

Dans les études, le maximum de temps 
passé sur les jeux vidéo était de 2 heures 
par jour pour un total de 80 heures. Il 
n’y a pas d’études examinant à la fois 
le temps nécessaire pour améliorer 
l’acuité visuelle et le maintenir dans le 
temps par rapport à la survenue d’effets 
secondaires. La question reste entière : 
combien de temps doit jouer l’enfant 
aux jeux vidéo avant que les bénéfices 

rieure de l’intervalle de confiance à 95 % 
de 0,53 lignes). La limite supérieure excé-
dant la préétablie limite de non infério-
rité de 0,5 lignes, l’hypothèse nulle (que 
le traitement binoculaire était inférieur 
au traitement par occlusion) n’a pas pu 
être rejetée. Cependant l’étude post hoc 
suggérait que l’amélioration de l’acuité 
visuelle dans le groupe binoculaire n’était 
pas aussi bonne qu’avec les deux heures 
d’occlusion.

Un manque de compliance a aussi été 
mis en évidence dans le groupe Ipad : 
seulement 39 sur 176 participants (22 %) 
du groupe binoculaire ont réalisé 75 % 
du temps prescrit.

Pour les patients plus jeunes, naïfs de 
toute amblyothérapie, l’amélioration 
moyenne (SD) était de 2,5 (1,5) lignes 
dans le groupe binoculaire et de 2,8 (0,8) 
dans le groupe occlusion.

Les effets secondaires incluant la diplo-
pie étaient peu fréquents et similaires 
entre les deux groupes.

Kelly et al. ont réalisé une étude sur 
28 patients âgés de 4,6 à 9,5 ans, rando-
misés dans un groupe avec le traitement 
binoculaire sur un jeu d’aventure très 
attractif pendant une heure par jour ou 
dans un groupe avec occlusion deux 
heures par jour [8]. Après deux semaines, 
les patients du groupe occlusion sont 
passés dans le groupe Ipad et tous les 
enfants ont continué le traitement bino-
culaire pendant deux semaines. Au 
contrôle à 15 jours, l’acuité visuelle avait 
augmenté de 1,5 lignes dans le groupe 
Ipad contre 0,7 dans le groupe occlusion, 
et à 4 semaines, il n’y avait plus de diffé-
rence entre les deux groupes : la récupé-
ration visuelle était de 1,7 ligne dans le 
groupe Ipad et de 1,6 ligne dans le groupe 
cross over. La significativité clinique de 
l’amélioration de l’acuité visuelle dans 
cette étude reste encore faible. De plus, 
la durée du traitement est très faible dans 
cette étude et aucune information sur le 
résultat à long terme n’a été faite. Enfin, 
ces tests ont été réalisés dans un labora-

❙  La thérapie binoculaire sur Ipad est née des nouvelles 
connaissances sur l’amblyopie, anomalie du système visuel 
binoculaire.

❙  Les différentes études sur le sujet retrouvent une amélioration de 
l’acuité visuelle après quelques semaines de jeux.

❙  Cependant, l’amélioration de l’acuité visuelle reste cliniquement 
faible et elle n’est pas supérieure à celle obtenue avec les 
méthodes dites classiques.

❙  De plus, ces études présentent un certain nombre de biais : 
insuffisance de compliance, occlusion simultanée, examinateurs 
non masqués, étude de courte durée, patient ayant déjà reçu un 
traitement par occlusion auparavant.

❙  Le risque d’addiction aux jeux n’est pas négligeable en développant 
cette méthode.

POINTS FORTS
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Réduction de la pression intraoculaire (PIO) élevée chez les patients adultes atteints de glaucome à angle ouvert ou 
d’hypertonie intraoculaire, pour lesquels la réduction de PIO sous monothérapie est insuffisante2. 
Médicament de seconde intention en cas de réduction insuffisante de la PIO par brinzolamide ou par brimonidine en 
monothérapie ou en substitution de l’administration conjointe de brinzolamide et de brimonidine1.

RÉDUCTION EFFICACE DE LA PIO 1,  2 PROFIL DE TOLÉRANCE CONNU 1,  2

Les mentions légales sont disponibles sur la base de données publique des médicaments  
(http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr)
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UNE AUTRE VOIE EST POSSIBLE

Association fixe d’un inhibiteur de l’anhydrase carbonique et  
d’un agoniste α2 adrénergique.

UNE AUTRE VOIE EST POSSIBLE . 1 ,2
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