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Patients Covid-19 : majoration de l’incidence 
des nodules cotonneux ?

Landecho MF, Yuste JR, Gándara E et al. COVID-19 retinal micro
angiopathy as an in vivo biomarker of systemic vascular disease? 
J Intern Med, 2020 [Online ahead of print].

U ne publication dans la section “Correspondances” de 
la revue The Lancet du 12 mai dernier mettait en évi-
dence des nodules cotonneux chez des patients atteints 

de Covid-19 [1]. Il s’agissait de 12 patients relativement jeunes 
(25 à 69 ans) avec une Covid-19 confirmée par PCR ou recherche 
d’anticorps, des syndromes respiratoires souvent bénins mais 
aucun symptôme visuel. Les auteurs brésiliens de cet article 
ont indiqué que 4 des 12 patients avaient présenté des nodules 
cotonneux et un cas clinique illustrait le bref article.

Cette publication a fait aussitôt l’objet d’une réponse dans Eye, 
avec un article de deux pages signé par une dizaine d’éminents 
rétinologues travaillant dans des villes différentes des États-
Unis et réfutant les conclusions de l’article du Lancet [2]. 
Ces auteurs américains expliquent d’abord la fréquence des 
nodules cotonneux dans la population. Ces lésions font sou-
vent l’objet d’une découverte systématique. Ils réinterprètent 
également les images du Lancet, montrant que les lésions 
du cas présenté dans l’article peuvent correspondre à des 
fibres myélinisées. Ils pointent l’absence d’angiographie à la 

fluorescéine et l’absence de cliché infrarouge qui auraient 
contribué utilement au diagnostic.

L’histoire ne s’arrête pas là puisque fin juillet, une équipe 
espagnole publie une série de 27 patients récemment guéris 
d’une Covid-19 avec des nodules cotonneux dans 22 % des 
cas (6 patients) ! Les patients ont été examinés 14 jours après 
une hospitalisation. Ils avaient tous une sérologie positive pour 
le SARS-CoV-2 mais leurs prélèvements pharyngés étaient 
négatifs. Le diagnostic a été établi avec des clichés couleur, 
des coupes d’OCT-B et des images d’OCT-angiographie (fig. 1).

Le SARS-CoV-2 utilise le récepteur de la carboxypeptidase liée 
à l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ACE2) pour péné-
trer dans les cellules. Ce récepteur ACE2 est largement exprimé 
dans de nombreux organes, y compris la rétine. L’éventualité 
de nodules cotonneux n’apparaît donc pas surprenante. 
Enfin, les accidents thromboemboliques cérébraux sont une 
complication majeure de la Covid-19.

Dans le contexte d’un diabète, d’une hypertension arté-
rielle, les nodules cotonneux sont un marqueur de gravité 
de l’atteinte vasculaire. Ils sont associés à un risque accru 
d’accidents vasculaires. Les auteurs évoquent alors la pos-
sibilité d’utiliser la présence de nodules cotonneux repérés 
par un examen du fond d’œil pour argumenter l’intérêt d’un 

Fig. 1 : Patiente de 45 ans présentant des nodules cotonneux (flèches). En OCT-B, on note un épaississement hyperréflectif dans la couche des fibres (astérisques ; 
d’après Landecho MF et al. J Intern Med, 2020).
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Corrélations histologiques des images OCT 
de la macula

Pollreisz A, Neschi M, Sloan KR et al. Atlas of human retinal pig-
ment epithelium organelles significant for clinical imaging. Invest 
Ophthalmol Vis Sci, 2020;61:13.

L’épithélium pigmentaire rétinien (EP) remplit des fonc-
tions essentielles au maintien physiologique des photo
récepteurs, la phagocytose des segments externes de 

ces photorécepteurs, le transport des nutriments et des caroté-
noïdes de la choriocapillaire vers la rétine neurosensorielle. Il 
sert enfin de soutien métabolique pour les cellules de Müller. 
L’EP est au centre de la pathogénie de nombreuses maladies 
rétiniennes. La détection précoce des processus pathologiques 
de l’EP est essentielle dans de nombreuses maladies de la rétine.

L’EP n’est visualisé cliniquement qu’à travers ses organites, 
notamment les mélanosomes et la mélanolipofuscine pour 
la photographie couleur du fond d’œil, la lipofuscine et la 
mélanolipofuscine sur les clichés en autofluorescence, et tous 
ces éléments plus les mitochondries en OCT (fig. 1). La pigmen-
tation de la choroïde est la principale source de variabilité de 
l’aspect du fond d’œil entre individus. Pour l’autofluorescence 
et l’OCT, les signaux provenant de l’épithélium pigmentaire de 
la rétine sont intenses et, en OCT, les organites de l’EP déter-
minent un effet d’ombrage lié à leur réflectivité intense. Au 
contraire, la dégénérescence et l’atrophie des cellules de l’EP 
impliquent une perte de cet ombrage (hypertransmission).

Les progrès de la technologie OCT ont permis une visualisation 
de l’EP qui n’était pas accessible auparavant. Bien que l’EP ne 
soit pas hyperréflectif ni autofluorescent, les noyaux des cellules 
de l’EP influencent les images d’OCT parce que l’espace occupé 
par le noyau n’est pas disponible pour les autres organites.

Les auteurs de cet article publié en juillet dans IOVS ont analysé 
post-mortem la rétine d’un homme de 21 ans pour établir des 
corrélations entre les composants du cytoplasme des cellules de 
l’épithélium pigmentaire (mélanosomes, dépôts de lipofuscine-
mélanolipofuscine, mitochondries, noyau) et les images d’OCT. 
Des mesures ont été réalisées sur les coupes en microscopie 
électronique (2 661 coupes à travers 17 cellules, fig. 2).

Les longueurs des mélanosomes, des dépôts de lipofuscine-
mélanolipofuscine et des mitochondries étaient respective-
ment de 2 305 ± 528, 1 320 ± 574 et 1 195 ± 294 nm. Le rapport 
entre le corps cellulaire et le volume du noyau était de 4,6 
± 0,4. Les dépôts de lipofuscine-mélanolipofuscine et les mito-
chondries représentaient respectivement 75 et 63 % du plan 
d’imagerie de la rétine. Au niveau de l’EP, parmi les sources 
d’hyperréflectivité repérées en OCT, les dépôts de lipofuscine-
mélanolipofuscine et les mitochondries sont les organelles du 

traitement antiagrégant plaquettaire chez les patients atteints 
de Covid-19.

Enfin, il est aussi cocasse de voir qu’une première publication 
brésilienne est réfutée rapidement par des auteurs américains 
pour que, quelques semaines plus tard, les données d’un article 
d’une équipe espagnole confirment, avec des images plus 
convaincantes, les notions initialement avancées.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Marinho PM, Marcos AAA, Romano AC et al. Retinal findings 
in patients with COVID-19. Lancet, 2020;395:1610.

2.	Vavvas DG, Sarraf D, Sadda SR et al. Concerns about the inter-
pretation of OCT and fundus findings in COVID-19 patients in 
recent Lancet publication. Eye, 2020;1-2 [Online ahead of print].

Fig. 1 : Les bandes hyperréflectives à la partie externe de la rétine sur une coupe 
d’OCT-B. Sur cette image réalisée avec un Cirus 5000 (Zeiss), on parvient à dis-
tinguer la zone d’interdigitation du complexe EP/membrane de Bruch (cliché TD).

Fig. 2 : Dessin réalisé à partir des images en microscopie électronique. Les 
mélanosomes et les granules de lipofuscine sont accumulés à la partie supé-
rieure des cellules de l’EP. Au contraire, les mitochondries sont repérées à la 
partie inférieure des cellules (d’après Pollreisz A et al. IOVS, 2020;61:13).
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Contrairement aux clichés sans préparation, aux images 
d’angiographie à la fluorescéine et même à l’autofluorescence, 
les images d’OCT sont des images artificielles, construites par 
ordinateur suivant des algorithmes de traitement des signaux. 
L’intégration de ces données dans l’interprétation des images 
actuellement disponibles est une première étape. Surtout, 
leur utilisation par les constructeurs permettra aussi d’affiner 
nos images, ce qui vise à améliorer le diagnostic des affections 
mettant en jeu l’EP.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Rudolf M, Vogt SD, Curcio CA et al. Histologic basis of vari-
ations in retinal pigment epithelium autofluorescence in eyes 
with geographic atrophy. Ophthalmology, 2013;120:821-828.

2.	Ach T, Tolstik E, Messinger JD et al. Lipofuscin re-distribution 
and loss accompanied by cytoskeletal stress in retinal pigment 
epithelium of eyes with age-related macular degeneration. 
Invest Ophthalmol Vis Sci, 2015;56:3242-3252.

3.	Pollreisz A, Messinger JD, Sloan KR et al. Visualizing melano
somes, lipofuscin, and melanolipofuscin in human retinal 
pigment epithelium using serial block face scanning electron 
microscopy. Exp Eye Res, 2018;166:131-139.
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corps cellulaire les plus réfléchissantes. Enfin, sur les coupes 
réalisées au niveau de la zone d’interdigitation de l’EP avec 
l’extrémité des segments externes des photorécepteurs (COST 
et ROST), on repère des mélanosomes (fig. 3).

Ces données ainsi que celles publiées précédemment par 
l’équipe de Christine Curcio [1-3] montrent que la plupart des 
mélanosomes sont à la partie apicale des cellules de l’EP. Les 
dépôts de lipofuscine-mélanolipofuscine qui se chevauchent 
et qui surmontent les paquets sous-jacents de mitochondries 
expliquent les multiples bandes hyperréflectives dans les 
corps cellulaires.

Fig. 3 : Dessin réalisé à partir des images en microscopie électronique. Des 
mélanosomes sont observés adjacents à l’extrémité des segments externes des 
photorécepteurs, dans la zone d’interdigitation avec les cellules de l’EP (d’après 
Pollreisz A et al. IOVS, 2020;61:13).
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Éditorial

Quelques situations d’urgences
en ophtalmologie pédiatrique

L es situations d’urgences en ophtalmo-pédiatrie sont multiples, les démarches 
diagnostiques et thérapeutiques parfois complexes car l’enfant se débat, refuse 
l’examen ou l’angoisse des parents est difficile à gérer. Lorsque l’enfant a l’œil 

trop grand, que la pupille n’est pas normale, que l’œil est rouge, qu’il présente des 
mouvements oculaires anomaux, les parents consultent en urgence avec l’espoir de 
solutions rapides. Les experts choisis évoquent différentes situations cliniques dans 
le cadre de l’urgence :

>>> Si la leucocorie est le plus souvent la manifestation clinique d’une cataracte 
isolée, elle peut être également le témoin d’une pathologie ophtalmologique sous-
jacente qu’il est important de diagnostiquer précocement. C’est ce que Denis Malaise 
et Nathalie Cassoux de l’Institut Curie vont évoquer.

>>> Les pathologies conjonctivales aiguës sont les situations d’urgence les plus fré-
quentes. Le plus souvent sans gravité, elles présentent parfois des situations précises 
à identifier qui requièrent une prise en charge urgente, les conjonctivites infectieuses 
de l’enfant touchant un enfant sur huit par année d’âge, avec la période particulière 
néonatale au cours de laquelle certaines étiologies nécessitent une identification 
urgente car elles sont potentiellement cécitantes et peuvent même pour certaines 
engager le pronostic vital. C’est l’objet de la mise au point d’Arnaud Sauer du CHU 
de Strasbourg.

>>> Les mouvements oculaires anormaux du nourrisson doivent être connus car 
certains sont la porte d’entrée vers des urgences neurologiques, tels le nystagmus des 
gliomes du chiasma et des syndromes dysmyéliniques, le flutter laissant supposer 
un syndrome opsomyoclonique révélant un neuroblastome et d’autres diagnostics 
d’une affection cécitante. Matthieu Robert de l’hôpital Necker nous fait partager son 
expertise.

>>> Enfin, devant une mégalocornée, le premier réflexe est de se référer aux valeurs 
normatives du diamètre cornéen en fonction de l’âge afin d’éliminer un glaucome 
congénital primitif ou secondaire. Ce sont Danièle Denis et Florence Dupessey des 
hôpitaux de Marseille qui vont nous donner la conduite à tenir devant une méga-
locornée et son orientation diagnostique.

Je vous souhaite une bonne lecture !

C. SPEEG-SCHATZ
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpitaux universitaires 
de STRASBOURG.
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RÉSUMÉ : Une leucocorie est le plus souvent la manifestation clinique d’une cataracte isolée. Elle 
peut également être le témoin d’une pathologie ophtalmologique sous-jacente, associée ou non à une 
cataracte, qu’il est important de diagnostiquer précocement. Cet article passe en revue et illustre les 
principales causes de leucocorie chez l’enfant, qui peuvent être des pathologies bénignes mais possi-
blement cécitantes (maladie de Coats, persistance de la vascularisation fœtale…) ou des pathologies 
tumorales malignes menaçant potentiellement la vie de l’enfant (rétinoblastome).
Nous rappelons également la nécessité, face à toute leucocorie même transitoire, de réaliser en 
urgence un examen du fond d’œil dilaté aux deux yeux, au besoin sous anesthésie générale, afin 
d’exclure en premier lieu un rétinoblastome.

D. MALAISE, N. CASSOUX
Service d’oncologie oculaire, 
Institut Curie, PARIS.

Quand la leucocorie 
n’est pas une cataracte

U ne leucocorie est un reflet blanc 
au travers de la pupille (fig. 1). 
Elle peut être constatée par les 

parents, lors d’un examen de routine en 
pédiatrie ou visualisée sur une photogra-
phie réalisée avec un flash. Une leucoco-
rie est permanente ou transitoire, visible 
dans ce cas uniquement dans certaines 
conditions lumineuses ou de directions 
du regard. Elle est le plus souvent la 
manifestation clinique d’une cataracte 
isolée. Cependant, elle peut aussi être 
le témoin d’un décollement de rétine 
ou d’une tumeur intraoculaire, asso-
ciés ou non à une cataracte secondaire. 
L’examen clinique devra donc toujours 

comporter un examen complet du 
segment postérieur.

La pathologie à exclure en priorité est le 
rétinoblastome [1]. Puisque cette tumeur 
maligne intraoculaire menace potentiel-
lement la vie de l’enfant, toute leucocorie 
nécessite la réalisation urgente d’un fond 
d’œil dilaté des deux yeux au besoin sous 
anesthésie générale puis, en cas de doute, 
d’un examen ophtalmologique par une 
équipe expérimentée dans la prise en 
charge des pathologies oculaires pédia-
triques. En cas d’important trouble des 
milieux, l’échographie en mode B sera 
nécessaire. Une IRM sous sédation peut 

Fig. 1 : Leucocorie gauche chez un enfant atteint de rétinoblastome.
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être une aide au diagnostic et, face à une 
pathologie tumorale, devra être réalisée 
pour le bilan d’extension.

Les deux autres pathologies les plus fré-
quemment retrouvées sont la maladie 
de Coats et la persistance de la vascu-
larisation fœtale. D’autres pathologies 
tumorales (médulloépithéliome, astro-
cytome, hamartome combiné), infec-
tieuses (toxocarose, toxoplasmose) ou 
héréditaires (incontinentia pigmenti, 
maladie de Norrie, rétinopathie fami-
liale exsudative), une rétinopathie du 
prématuré à un stade avancé, un colo-
bome postérieur ou de volumineuses 
fibres à myéline peuvent également pro-
voquer une leucocorie [1-4]. Un contexte 
médical systémique ou familial pourra 
orienter le diagnostic.

Rétinoblastome

Le rétinoblastome est la pathologie 
tumorale intraoculaire la plus fréquente 
de l’enfant mais il reste rare (1 nais-
sance sur 20 000) [5]. L’âge moyen au 
diagnostic est de 12 mois pour les 
formes bilatérales (présence d’une 
mutation constitutionnelle d’un allèle 
du gène RB1), alors qu’il est de 24 mois 
pour les formes unilatérales (présence 
d’une mutation constitutionnelle dans 
15 % des cas). Un contexte familial est 
observé dans 10 % des cas.

Au fond d’œil, on observe une ou plusieurs 
masses blanchâtres intrarétiniennes au 

pôle postérieur ou en périphérie et de 
tailles variables. La vascularisation réti-
nienne des volumineuses lésions peut 
être tortueuse et dilatée, plongeant en 
profondeur dans la tumeur, mais sans 
télangiectasies en surface. Un essaimage 
tumoral sous-rétinien ou intravitréen est 
caractéristique du rétinoblastome et un 
décollement de rétine exsudatif peut être 
présent. Les formes avancées associent 
une rubéose, un glaucome néovascu-
laire, plus rarement une buphtalmie ou 
un tableau clinique de cellulite orbitaire. 
Il faut rester vigilant à la forme plus rare et 
plus tardive des atteintes infiltrantes dif-
fuses se manifestant au segment antérieur 
par un pseudo-hypopion (cellules tumo-
rales) mobile ou une infiltration diffuse de 
l’iris par des masses blanchâtres (fig. 2).

L’échographie en mode B confirme la 
présence d’une ou plusieurs masses 
intrarétiniennes avec, dans les masses 
les plus volumineuses, des zones 
hyperéchogènes caractéristiques de cal-
cifications intralésionnelles, fortement 
suggestives de rétinoblastome. Un bilan 
d’extension devra être réalisé par IRM 
sous sédation afin d’exclure une exten-
sion extra-oculaire du rétinoblastome, 
une infiltration du nerf optique ou une 
atteinte de la glande pinéale (rétinoblas-
tome trilatéral). L’IRM peut également 
être une aide non invasive au diagnos-
tic dans les cas difficiles. La réalisation 
d’un scanner est déconseillée (irradia-
tion à risque de seconde tumeur chez un 
enfant porteur d’une mutation constitu-
tionnelle du gène RB1).

En résumé, le rétinoblastome est carac-
térisé par une ou plusieurs masses 
intrarétiniennes blanchâtres et parfois 
calcifiées bien visibles en échogra-
phie. Une suspicion clinique de rétino
blastome impose que l’enfant soit référé 
rapidement dans un centre d’oncologie 
oculaire pédiatrique.

Autres causes tumorales

L’astrocytome est une tumeur rétinienne 
bénigne composée de cellules gliales 
congénitale mais qui peut ne devenir 
apparente qu’après la naissance. Il est 
sporadique ou syndromique, alors 
associé à une sclérose tubéreuse de 
Bourneville (macules cutanées hypo-
pigmentées, angiofibromes cutanés, 
astrocytome cérébral, lésions rénales 
ou cardiaques…) ou plus rarement à 
une neurofibromatose de type 1. Au 
fond d’œil, on observe une ou plu-
sieurs lésions gris-jaune en tapioca plu-
tôt petites et localisées dans la rétine 
interne, parfois calcifiées et avec de 
nombreux vaisseaux fins à sa surface 
(fig. 3A), bien visualisés aux temps pré-
coces de l’angiographie à la fluorescéine. 
Le diagnostic reste difficile avec une 
lésion débutante de rétinoblastome. La 
stabilité dans le temps de la lésion sera 
en faveur de l’astrocytome. Une explora-
tion neurologique par IRM est nécessaire 
pour exclure une atteinte syndromique.

Le médulloépithéliome [6] est une 
tumeur rare et potentiellement maligne 

Fig. 2 : Rétinoblastome. A : masses rétiniennes blanchâtres. B : essaimage sous-rétinien. C : pseudo-hypopion.

A B C



réalités Ophtalmologiques – n° 273_Septembre 2020 – Cahier 1

15

des corps ciliaires. Il se manifeste par 
une masse ciliaire gris-rose peu pigmen-
tée parcourue de kystes intratumoraux 
clairs (fig. 3B et C). Un colobome du 
cristallin est souvent localisé en regard 
de la masse. Une membrane rétrolentale, 
une cataracte, une rubéose ou un décol-
lement de rétine peuvent être présents. 
Sa prise en charge est chirurgicale en 
milieu oncologique et peut nécessiter 
une irradiation complémentaire.

L’hamartome combiné de l’épithé-
lium pigmentaire et de la rétine est une 
tumeur bénigne composée de cellules 
de l’épithélium pigmentaire, de pro-
lifération vasculaire et de tissu glial. Il 
forme une masse rétinienne grise mal 
définie, souvent au pourtour du nerf 
optique, associée à une gliose réaction-
nelle et tractionnelle (fig. 3D). De nom-
breux vaisseaux fins intratumoraux 
sont visibles et les vaisseaux rétiniens 
à distance sont déformés par la trac-
tion (rectilignes ou tortueux). Des plis 
rétiniens caractéristiques sont souvent 
bien visibles en OCT. La lésion est stable 
mais un décollement de rétine trac-
tionnel peut apparaître. Gliose et trac-
tion sont rarement observées en cas de 
rétinoblastome. En cas de rares atteintes 
bilatérales, il faudra exclure une atteinte 
syndromique (neurofibromatose de type 
1 ou 2 ou d’autres syndromes plus rares).

Maladie de Coats

La maladie de Coats est une rétinopathie 
exsudative idiopathique. Elle touche pré-
férentiellement les garçons et l’atteinte 
est unilatérale. L’âge moyen au diagnostic 
est situé entre 4 et 10 ans, ce qui est un 
peu plus âgé que pour le rétinoblastome.

L’examen du fond d’œil démontre la 
présence de télangiectasies rétiniennes 
périphériques ainsi qu’une exsudation 
intra- et sous-rétinienne jaunâtre (dépôts 
de lipides). Dans les formes avancées, 
un décollement de rétine exsudatif est 
présent et parfois total, alors recou-
vert en périphérie de télangiectasies 

Fig. 3 : Autres tumeurs intraoculaires. A : astrocytome. B et C : médulloépithéliome et colobome cristallinien. 
D : hamartome combiné de l’épithélium pigmentaire et de la rétine.

A B

C D

Fig. 4 : Maladie de Coats. A : pseudo-masses tumorales jaunâtres. B : télangiectasies rétiniennes périphériques.

A B

caractéristiques, à distinguer des vais-
seaux tortueux et dilatés sans télangiecta-
sies du rétinoblastome. L’accumulation 
de dépôts lipidiques peut mimer la pré-
sence d’une masse sous le décollement 
de rétine (fig. 4). Le reflet transpupillaire 
anormal est volontiers plus jaunâtre que 
dans le rétinoblastome (xantochorie).

En échographie, on observe un décol-
lement de rétine qui peut être total 
(en entonnoir). Il n’y a pas de masse 
tumorale sous-rétinienne calcifiée par-
fois mimée par des dépôts lipidiques. 
L’angiographie à la fluorescéine met en 
évidence les télangiectasies rétiniennes 
pathologiques.
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En résumé, la maladie de Coats respon-
sable d’une leucocorie est caractérisée 
par un décollement de rétine exsudatif, 
des télangiectasies rétiniennes péri-
phériques et l’absence de masse sous-
rétinienne calcifiée en échographie.

Persistance de la 
vascularisation fœtale

La persistance de la vascularisation fœtale 
est une anomalie congénitale du dévelop-
pement vasculaire de l’œil caractérisée 
par l’absence de régression de la vascu-
larisation hyaloïdienne. L’anomalie est 
majoritairement unilatérale et diagnosti-
quée avant la première année de vie. Le 
tableau clinique est variable et associe un 
œil microphtalme, une masse fibrovascu-
laire rétrolentale, des corps ciliaires allon-
gés et tractés par ce tissu rétrolental, une 
cataracte d’intensité variable (de la tache 
de Mittendorf sur la capsule postérieure à 
une cataracte secondaire dense), un résidu 
d’artère hyaloïdienne intravitréenne entre 
le nerf optique et la capsule postérieure du 
cristallin et, dans les cas les plus évolués, 
un décollement de rétine tractionnel total 
en entonnoir (fig. 5). Il n’y a pas de masse 
tumorale rétinienne, d’essaimage sous-
rétinien ou intravitréen.

L’échographie met en évidence dans les 
cas sévères un œil microphtalme et un 
décollement de rétine total, sans masse 
ni calcification. En mode Doppler, l’ar-
tère hyaloïdienne persistante peut être 
visualisée.

En résumé, la persistance de la vascula-
risation fœtale associe un tissu vascu-
laire rétrolental anormal, une cataracte 
variable à, dans les cas le plus sévères, 
un décollement de rétine total.

Pathologies infectieuses

La toxocarose oculaire est une pathologie 
infectieuse parasitaire unilatérale attei-
gnant l’enfant plus âgé (2-14 ans), favo-
risée par le contact avec les chiens et les 

environnements souillés. Elle associe un 
granulome rétinien blanc, une vitrite et, 
dans les cas les plus sévères, d’impor-
tantes tractions vitréorétiniennes rare-
ment observées dans le rétinoblastome 
(fig. 6A).

Un volumineux foyer infectieux de réti-
nite sévère à cytomégalovirus (CMV) 
associé à un décollement de rétine trac-
tionnel ou de toxoplasmose oculaire 
(fig. 6B) peuvent également mimer une 
leucocorie.

Rétinopathie des prématurés

La rétinopathie des prématurés atteint 
l’enfant prématuré et est favorisée par la 
supplémentation en oxygène et un faible 
poids à la naissance. Elle est bilatérale et 
souvent symétrique. L’examen du fond 
d’œil démontre l’absence de perfusion 
ou de développement des vaisseaux réti-
niens, surtout dans la région temporale. 
Dans les cas les plus avancés, une prolifé-
ration fibrovasculaire étendue est présente 
avec décollement de rétine tractionnel 
complet responsable de la leucocorie et 
pouvant simuler une masse rétienne. L’œil 
peut être microphtalme. En échographie, 
cette pseudo-masse est non calcifiée.

Syndromes rétiniens 
héréditaires

La rétinopathie familiale exsudative 
est une anomalie vasculaire congéni-
tale bilatérale parfois asymétrique, sans 

Fig. 6 : Pathologies infectieuses. A : toxocarose oculaire. B : toxoplasmose oculaire.

A B

Fig. 5 : Persistance de la vascularisation fœtale. A : 
cataracte, rubéosis et traction des corps ciliaires. 
B : masse fibreuse du segment postérieur rétrolen-
tale et attachée au nerf optique. C : artère hyaloï-
dienne visible en échographie Doppler.

A

B

C



réalités Ophtalmologiques – n° 273_Septembre 2020 – Cahier 1

17

contexte de prématurité. L’atteinte réti-
nienne est assez similaire à la rétino
pathie des prématurés. L’atteinte peut 
être autosomale dominante, récessive ou 
liée à l’X mais tous les gènes impliqués 
ne sont pas connus.

La maladie de Norrie est une rare dyspla-
sie rétinienne congénitale bilatérale. Elle 
est récessive liée à l’X et touche les gar-
çons. Dès les premières semaines de vie, 
on observe une masse fibreuse rétrolen-
tale et un décollement de rétine traction-
nel. Une cataracte, une dégénérescence 
irienne et une microphtalmie peuvent 
être présentes. L’atteinte extra-oculaire 
associe un retard mental et une surdité 
de perception.

L’incontinentia pigmenti est une mala-
die syndromique rare dominante liée à 
l’X atteignant les filles (létale chez les 
garçons) et associant des atteintes du 
système cutané, du système nerveux 
central, des cheveux, des dents, des os 
et dans 35 % des cas des yeux. L’atteinte 
oculaire est bilatérale mais asymétrique, 
associant des anomalies ischémiques 
rétiniennes diffuses, une exsudation, 
une prolifération fibrovasculaire péri-
phérique pouvant former une masse 
rétrolentale ou un décollement de rétine 
tractionnel.

Autres causes

Un colobome choriorétinien est une 
anomalie congénitale liée à l’absence 
de fermeture complète de la fissure 
embryonnaire et caractérisée par l’ab-
sence de rétine et de choroïde dans la 
zone, exposant la sclère. Le reflet de la 
lumière sur cette zone blanche explique 

la leucocorie. La lésion est souvent située 
en inférieur, atteignant les bords du nerf 
optique et de la macula et associe par-
fois un défect irien inférieur (fig. 7). 
Un décollement de rétine, une cata-
racte ou des néovaisseaux choroïdiens 
peuvent secondairement apparaître. Un 
syndrome CHARGE (coloboma, heart 
defect, atresia choanae, retarded growth, 
genital hypoplasia, ear anormalities) 
doit être exclu.

De volumineuses fibres à myéline loca-
lisées au pôle postérieur peuvent égale-
ment être responsables d’une leucocorie 
(fig. 8). Elles correspondent à une myéli-
nisation des fibres optiques rétiniennes 
normalement non présente.

Conclusion

Une leucocorie, même transitoire, 
nécessite en urgence un examen oph-
talmologique complet des deux yeux 
avec échographie et IRM au besoin. 
Le premier diagnostic à exclure est un 
rétinoblastome. Sa prise en charge doit 
être immédiate. La maladie de Coats 
et la persistance de la vascularisation 
fœtale à des stades évolués sont les dia-
gnostics différentiels les plus fréquents 
du rétinoblastome.
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RÉSUMÉ : L’œil rouge chez l’enfant est un motif de consultation fréquent. Correspondant le plus sou-
vent à des pathologies bénignes (conjonctivites), ce symptôme peut cependant révéler une atteinte 
menaçant le pronostic visuel (kératites, uvéites, glaucomes secondaires). Le pronostic de ces affec-
tions demeure très variable, nécessitant une certitude diagnostique et un traitement adapté.

A. SAUER
Service d’Ophtalmologie, 
Centre Hospitalier Universitaire 
de STRASBOURG.

Que faire devant un œil rouge 
chez l’enfant ?

L’œil rouge chez l’enfant est un 
motif de consultation fréquent. 
Correspondant le plus souvent à 

des pathologies bénignes, ce symptôme 
peut parfois traduire une atteinte mena-
çant le pronostic visuel voire vital. Trois 
types de rougeur sont classiquement 
décrits : la rougeur diffuse, la rougeur 
localisée et le cercle périkératique. Un 
interrogatoire orienté ainsi qu’un examen 
clinique simple sont souvent suffisants 
afin d’orienter la démarche diagnostique 
initiale. Celle-ci doit en premier lieu 
permettre de différencier les véritables 
urgences – kératites, uvéites, glauco-
mes aigu ou secondaire notamment à 
une tumeur, pathologies infectieuses de 
contiguïté – des simples conjonctivites.

Pathologies conjonctivales

Les conjonctivites constituent les causes 
les plus fréquentes d’œil rouge chez l’en-
fant. La symptomatologie fonctionnelle 
est dominée par une irritation oculaire 
(ressentie comme des “grains de sable” 
chez l’enfant en âge de verbaliser, des 
picotements, des brûlures ou un pru-
rit) accompagnée d’une hyperhémie 
conjonctivale diffuse d’intensité très 
variable pouvant aller jusqu’au chémosis 
(œdème sous-conjonctival). Un œdème 
palpébral est fréquemment associé. Une 
conjonctivite ne s’accompagne jamais de 

douleurs intenses ni de baisse d’acuité 
visuelle. Si tel est le cas, il conviendra 
d’éliminer une kératite par un test à la 
fluorescéine. Les étiologies des conjonc-
tivites de l’enfant sont infectieuses 
(sécrétions oculaires associées), aller-
giques (prurit), traumatiques, toxiques 
ou plus rarement liées à un syndrome 
sec (contexte évocateur) [1].

Parmi les conjonctivites infectieuses, il 
convient de distinguer les conjonctivites 
du nouveau-né de celles de l’enfant [1].

La survenue d’une conjonctivite du 
nouveau-né est influencée par la pré-
sence d’une infection génitale chez la 
mère (qu’il conviendra de traiter), un 
traumatisme obstétrical ou une rupture 
prématurée des membranes. Les prin-
cipaux germes décrits sont Chlamydia 
trachomatis, Nesseiria gonorrhoeae, 
des bactéries banales (Staphylococcus 
et Hæmophilus) ou encore herpès sim-
plex virus (HSV), dont le traitement est 
spécifique.

Les conjonctivites de l’enfant réa-
lisent des tableaux proches de ceux de 
l’adulte, dont elles partagent les étiolo-
gies. Certaines causes sont spécifiques 
à l’enfant comme les associations aux 
maladies éruptives ou aux vaccins. Elles 
peuvent être concomitantes d’une infec-
tion ORL (rhinopharyngite).
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Les corticoïdes n’ont pas leur place dans 
le traitement des conjonctivites infec-
tieuses (aggravation par immunodépres-
sion locale). Selon les recommandations 
de l’Afssaps émises en juillet 2006 [2], le 
traitement antibiotique s’impose chez 
le nourrisson et en cas de signes de gra-
vité (sécrétions purulentes abondantes, 
chémosis, œdème palpébral, larmoie-
ment, baisse d’acuité visuelle même 
minime et photophobie). Chez l’enfant, 
les bactéries les plus souvent en cause 
étant le streptocoque, le staphylocoque 
et Hæmophilus influenzae, la prescrip-
tion de première intention d’un trai-
tement local par rifamycine (1 goutte 
x 4/j) reste toujours d’actualité en cas de 
signes de gravité. En l’absence des signes 
précédemment cités, la prescription de 
lavages oculaires à l’aide de solutions 
antiseptiques (lavage x 3/j) est souhai-
table [2]. Une conjonctivite bien traitée 
régresse habituellement en 1 semaine.

La conjonctivite allergique est fréquente 
chez l’enfant notamment en cas de ter-
rain atopique. L’existence d’une rhinite 
associée à un prurit oculaire, la recrudes-
cence saisonnière des symptômes, une 
notion d’eczéma sont très évocateurs de 
l’étiologie allergique. Un bilan allergo
logique comprenant des tests cutanés 
et le dosage d’IgE est utile. Le traitement 
de la conjonctivite allergique repose sur 
l’éviction de l’(des) allergène(s), la pres-
cription de sérum physiologique et d’anti
allergiques topiques (antihistaminiques, 
antidégranulants mastocytaires, voire 
systémiques), voire d’une corticothérapie 
topique ou de ciclosporine collyre dans 
les formes cortico-dépendantes [3].

Parmi les autres atteintes de la conjonc-
tive figurent les causes traumatiques 
(hémorragie sous-conjonctivale régres-
sant spontanément en 2 à 3 semaines) 
ou plus rarement la sécheresse ocu-
laire (souvent iatrogène), ou associée 
à des pathologies dysimmunitaires 
(syndromes de Lyell et de Stevens-
Johnson), vasculaires (hémangiome, 
ataxie-télangiectasie, syndrome de 
Sturge-Weber) ou tumorales [1].

Dans les diagnostics différentiels des 
conjonctivites, il convient d’évoquer les 
sclérites et les épisclérites. Elles se mani-
festent par une rougeur localisée au niveau 
de la paroi du globe oculaire et une gêne 
(épisclérite) voire une douleur (sclérite). 
Leur incidence est très faible chez l’en-
fant. Les conjonctives traînantes et réci-
divantes doivent faire réaliser un examen 
complet à la lampe à fente et de la réfrac-
tion à la recherche d’une sténose des voies 
lacrymales ou d’une amétropie latente.

Pathologies cornéennes

L’examen d’un œil rouge s’attache à véri-
fier l’absence d’atteinte cornéenne. Une 
telle atteinte peut être suspectée devant 
l’existence d’une photophobie, d’une 
douleur importante, d’un larmoiement 
et d’une baisse d’acuité visuelle variable. 
Elle doit être confirmée par le test à la 
fluorescéine. Un examen à la lampe à 
fente est ainsi indispensable devant 
toute suspicion de kératite.

Les causes traumatiques sont fréquentes 
et de diagnostic aisé à l’interrogatoire. Un 
examen ophtalmologique s’impose dans 
tous les cas pour éliminer une contusion 
grave ou une perforation du globe.

Les causes virales peuvent se rencontrer 
dans un contexte épidémique (adéno-
virus notamment) avec notion de contage 
et associations à une symptomatologie 
ORL (rhinopharyngite, fièvre, ganglion 
prétragien). L’herpès cornéen ou des 
atteintes liées au virus VZV (varicelle 
zona virus) ne sont pas exceptionnels 
chez l’enfant. Ils se présentent sous la 
forme de kératite dendritique ou stro-
male. Un traitement antiviral local (gan-
ciclovir, trifluorothymidine) et général 
doit être prescrit.

Les kératites allergiques sont aussi fré-
quentes. Le contexte est le même que 
lors d’une conjonctivite allergique (ato-
pie, rythme saisonnier, prurit, rhinite…). 
Le recours aux corticoïdes topiques est 
bien souvent nécessaire afin d’éviter les 

séquelles visuelles dues à une perte de 
transparence cornéenne. Au long cours, 
la ciclosporine permettra une épargne 
cortisonique.

Les sécheresses oculaires sont rares chez 
l’enfant et sont le plus souvent liées à des 
inocclusions palpébrales, des paralysies 
congénitales des nerfs facial ou triju-
meau ou du système nerveux autonome, 
des chimiothérapies ou greffes de moelle 
(syndrome du greffon contre l’hôte), ou 
encore à des malformations des glandes 
lacrymales. La confirmation sera appor-
tée par le test de Schirmer qui pourra 
être réalisé de manière fiable dès l’âge de 
4-5 ans. Ces enfants doivent bénéficier 
de traitements substitutifs lacrymaux.

Blépharites

Des atteintes palpébrales peuvent aussi 
être responsables d’un œil rouge chez 
l’enfant. Le chalazion est très fréquent. 
Le traitement prescrit est les soins de 
paupières ou l’application séquentielle 
d’azithromycine en collyre (ou de cor-
ticoïdes en collyre ou en pommade). 
L’exérèse chirurgicale est parfois néces-
saire à distance de l’épisode aigu en 
l’absence d’efficacité des traitements 
médicaux.

Le principal diagnostic différentiel 
du chalazion est l’orgelet (furoncle de 
la racine d’un cil). L’orgelet est traité 
par ablation du cil et pommade anti
biotique active sur le staphylocoque 
(acide fucidique).

Enfin, les blépharites de l’enfant peuvent 
s’intégrer dans une dysfonction des 
glandes de Meibomius ou une rosacée 
de l’enfant. Un suivi régulier et appro-
fondi est alors nécessaire devant les 
risques de complications cornéennes. 
Le traitement associe des compresses 
chaudes, des larmes artificielles et des 
anti-inflammatoires locaux. Les macro-
lides par voie topique (azithromycine) 
ou systémique (érythromycine) sont 
indiqués en cas de menace cornéenne.
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Uvéites

Les uvéites sont peu fréquentes chez l’en-
fant, mais imposent un bilan étiologique 
détaillé et une bonne coopération inter-
disciplinaire. Les uvéites antérieures 
et mixtes sont responsables d’un œil 
rouge (avec cercle périkératique) et dou-
loureux s’accompagnant d’une baisse 
d’acuité variable. La pupille est préfé-
rentiellement en myosis. Les uvéites se 
compliquent volontiers de synéchies 
iridocristalliniennes, de glaucomes, de 
cataractes ou d’œdème maculaire. Les 
présentations chroniques sans œil rouge 
franc sont fréquentes chez l’enfant. Leurs 
étiologies sont multiples : inflamma-
toires, infectieuses, tumorales [4]… 

Chez l’enfant, parmi les causes inflam-
matoires, il convient notamment de 
rechercher en collaboration avec les 
rhumato-pédiatres une arthrite juvé-
nile idiopathique (70 % des uvéites 
antérieures) ou une arthrite systémique 
(maladie de Still), une maladie inflam-
matoire chronique des intestins (MICI : 
Crohn, rectocolite ulcéro-hémorragique) 
ou une uvéite hétérochromique de Fuchs 
(hétérochromie irienne). De nombreuses 
uvéites restent cependant sans étiologie 
malgré un bilan exhaustif.

Les panuvéites doivent faire rechercher 
une cause infectieuse, notamment la 
toxoplasmose, la tuberculose, la mala-
die de Lyme ou certains virus (HSV, VZV, 
EBV, rougeole, VIH, CMV), et nécessitent 
toutes un traitement anti-infectieux spé-
cifique et un maniement extrêmement 
prudent des corticoïdes collyres ou des 
autres immunosuppresseurs. En outre, 
une panuvéite peut s’intégrer dans une 
maladie de système (Behçet, sarcoïdose). 
Les uvéites postérieures isolées, sans 
participation antérieure (vascularites 
rétiniennes, rétinochoroïdopathies), ne 
s’accompagnent pas d’œil rouge [5].

Certaines tumeurs primitives ou secon-
daires de l’uvée peuvent être révélées par 
un œil rouge (masquerade syndrome) : 
les rétinoblastomes, les mélanomes, 
mais surtout les leucémies dont les 
atteintes oculaires ne sont pas rares et 
qui présentent un facteur pronostique 
très péjoratif.

Conclusion

L’œil rouge est un signe d’appel dans de 
très nombreuses pathologies. Le pro-
nostic de ces affections est très variable, 
nécessitant une certitude diagnostique 

et un traitement adapté, afin de ne pas 
perturber le développement visuel de 
l’enfant. Cependant, l’examen clinique 
n’est pas aisé devant un enfant pas 
toujours compliant.
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RÉSUMÉ : Les mouvements oculaires anormaux du nourrisson sont pléthore. Leur connaissance est 
essentielle, car certains sont la porte d’entrée vers des urgences neurologiques : nystagmus des 
gliomes du chiasma et des syndromes dysmyéliniques, flutter ouvrant la séquence d’un syndrome 
opsomyoclonique révélant un neuroblastome, révulsions oculaires menant au diagnostic d’un syn-
drome de West, etc. D’autres conduisent au diagnostic d’une affection cécitante : amauroses congé-
nitales de Leber, etc. Leur diagnostic repose sur l’analyse soigneuse du contexte et de la nature du 
mouvement, de plus en plus souvent filmé par l’entourage.
Une dysfonction, même sévère (rétinienne ou cérébrale), ne s’accompagne pas nécessairement 
d’anomalies morphologiques, particulièrement chez le tout-petit. La normalité d’une IRM cérébrale 
n’élimine pas une encéphalopathie épileptique, pas plus que celle d’une OCT maculaire ne permet 
d’éliminer une dystrophie rétinienne.

M. ROBERT
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Necker-Enfants malades, PARIS.

Que faire devant des mouvements 
oculaires anormaux ?

L es mouvements oculaires anor-
maux du nourrisson et de l’enfant 
sont fréquemment source d’inquié-

tude pour le praticien, car ils peuvent 
conduire à des diagnostics requérant 
un traitement lourd et urgent : neuro
blastome, encéphalite, syndrome de 
West, tumeur cérébrale… Le diagnostic 
de la cause se confond presque avec celui 
de l’entité nosographique, lequel est pure-
ment clinique : l’analyse du mouvement, 
effectuée soit “en direct” en consultation, 
soit sur une vidéo faite par l’entourage, 
permet généralement de conclure. Cette 
situation présente un double écueil : 
celui de passer à côté d’une cause grave 
et celui d’entreprendre des investigations 
complémentaires inutiles.

Classification et 
caractéristiques cliniques 
des mouvements oculaires 
anormaux du nourrisson 
et de l’enfant

La distinction entre nystagmus et 
mouvements non nystagmiques est de 

nature formelle : les nystagmus sont 
définis comme un mouvement de va-et-
vient d’un œil ou des yeux comportant 
une phase dite “lente” (c’est-à-dire stric-
tement un mouvement moins rapide 
qu’une saccade oculaire). On distingue 
donc des nystagmus à ressort, caracté-
risés par l’alternance de phases lentes 
et de saccades, d’abord définis par leur 
direction et leur sens (par convention 
celui de la saccade), et des nystagmus 
pendulaires, composés uniquement de 
phases lentes, d’égale vitesse, d’abord 
définis par leur direction. Les mouve-
ments non nystagmiques soit ne sont 
pas rythmés, soit ne comportent pas 
de phase lente (ils sont alors composés 
uniquement de saccades).

1. Nystagmus

On distingue les nystagmus présents 
chez le nourrisson des nystagmus acquis. 
Les seconds ne seront pas traités dans ce 
texte. Ils doivent toujours faire éliminer 
une dysfonction des voies oculomo-
trices cérébrales. Parmi les premiers, 
on peut définir quatre grands groupes, 
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par ordre de fréquence décroissante : 
les syndromes du nystagmus précoce, 
les nystagmus de type latent, les nystag-
mus purement pendulaires et les autres 
variétés.

>>> Syndrome du nystagmus précoce 
(infantile nystagmus syndrome, nys-
tagmus congénital)

Il s’agit d’un nystagmus horizontal, 
pendulo-ressort, c’est-à-dire pendu-
laire en position primaire et à ressort 
dans les regards latéraux. Ses caractéris-
tiques ne changent pas qu’on l’examine 
en fixation binoculaire, monoculaire 
droite ou gauche. Il apparaît entre 4 et 
12 semaines de vie. Il est d’abord essen-
tiellement pendulaire, lent, ample. Avec 
le temps, il s’accélère et diminue d’am-
plitude. La composante pendulaire, 
initialement centrale, peut se décaler 
(c’est la “zone de calme”, aussi dite “de 
blocage”, le plus souvent dans le regard 
à droite) et causer un torticolis de fixa-
tion (le plus souvent tête tournée vers 
la gauche). Celle-là et celui-ci peuvent 
évoluer et régresser spontanément, par-
ticulièrement au cours des premières 
années de vie.

Beaucoup d’IRM cérébrales sont réa-
lisées dans ce contexte. Elles sont 
cependant, sauf en cas d’hypoplasie 
papillaire, non indiquées. En effet, ces 
nystagmus, en l’absence d’anomalies 
évidentes de l’examen anatomique 
responsables d’opacités bilatérales des 
milieux, résultent dans la quasi-totalité 
des cas soit de dysfonctions rétiniennes 
plus ou moins sévères (nystagmus dits 
“sensoriels”), soit de curiosités anato-
miques de la fovéa (nystagmus dits “idio
pathiques”, anciennement appelés à tort 
“moteurs”). Le diagnostic à craindre est 
l’amaurose congénitale de Leber que seul 
un électrorétinogramme global, idéale-
ment réalisé en consultation avant l’âge 
de 12 mois, permet d’éliminer formel-
lement. En effet, certaines formes sont 
d’expression fruste et aucun des signes 
cliniques classiques peut n’être présent 
au cours des premières années de vie.

>>> Nystagmus de type latent

Horizontaux, purement à ressort, ils aug-
mentent d’amplitude et changent de sens 
en fonction de l’œil fixateur (battant vers 
la droite en fixation monoculaire droite 
et vers la gauche en fixation monocu-
laire gauche). Ils sortent du cadre de cet 
exposé car ils sont une des composantes 
du syndrome du strabisme précoce et, 
sauf en cas d’exotropie précoce asso-
ciée, ils ne sont pas révélateurs d’affec-
tions causales redoutées. La composante 
manifeste est le signe d’une amblyopie 
qui doit être prise en charge.

>>> Nystagmus purement pendulaires

D’apparition souvent plus tardive que 
les syndromes du nystagmus précoce, 
jusqu’à 18 mois de vie, ils ne sont pas 
toujours purement horizontaux mais 
peuvent être verticaux ou multidirec-
tionnels. Leur caractère purement pen-
dulaire doit être certifié dans les regards 
latéraux. Ils sont souvent dissociés 
(d’amplitude différente entre les deux 
yeux, à l’extrême monoculaires) et/ou 
dysconjugués (de direction différente 
entre les deux yeux). Leur amplitude est 
souvent faible (parfois ils sont à peine 
visibles), leur fréquence élevée, ils sont 
souvent intermittents, ils peuvent n’être 
présent que dans l’œil en abduction. Ces 
nystagmus peuvent passer inaperçus 
pendant une consultation. Ils corres-
pondent à ce que certains appellent les 
nystagmus de type spasmus nutans. Ils 
peuvent ou non être accompagnés d’un 
torticolis et d’un dodelinement de la tête 
(comme les syndromes du nystagmus 
précoce), ces deux signes n’ayant aucune 
valeur particulière d’orientation.

Contrairement à ce qui a longtemps été 
enseigné, ces nystagmus sont rarement 
idiopathiques (dans 20 à 30 % des cas 
en France en 2020). Ils sont parfois 
révélateurs de volumineux gliomes du 
chiasma, de leuco-encéphalopathies 
de type dysmyélinique, d’où l’intérêt 
de l’IRM cérébrale systématique ou au 
moindre doute, et beaucoup plus souvent 

de dysfonctions stationnaires du système 
des cônes de diagnostic facile car asso-
ciés alors à une photophobie, mais aussi 
d’héméralopies essentielles ou encore de 
dystrophies rétiniennes précoces, tous 
ces diagnostics passant par la réalisation 
d’un électrorétinogramme global.

>>> Autres variétés

De nombreuses autres variétés existent 
chez le nourrisson, certaines inter-
mittentes, positionnelles. Toutes ont 
leur séméiologie spécifique. La grande 
majorité est associée à des dysfonctions 
rétiniennes et non cérébrales (tableau I).

2. Mouvements non nystagmiques

>>> Intrusions saccadiques (flutter, 
opsoclonus)

Elles correspondent à des salves de sac-
cades, purement horizontales (on parle 
de flutter) ou multidirectionnelles (on 
parle d’opsoclonus). Il est essentiel de 
distinguer deux situations cliniques bien 
distinctes.

D’une part, une situation assez fré-
quente : un nourrisson est amené en 
consultation en raison de mouvements 
anormaux constatés par les parents, 
un film a été fait. Ces mouvements ont 
été notés à plusieurs reprises depuis 
plusieurs semaines ou mois, ils sont 
toujours horizontaux (flutter intermit-
tent), le nourrisson est en parfait état 
général. Dans ce cas, une surveillance 
clinique simple est indiquée, il n’existe 
aucune indication à des investigations 
paracliniques. Un contrôle quelques 
semaines ou mois plus tard est suffisant. 
L’examen des poursuites des parents per-
met souvent de déclencher une salve de 
saccades chez l’un d’entre eux (ces flut-
ters idiopathiques, fréquents, sont sou-
vent familiaux quoique méconnus, de 
transmission dominante).

D’autre part, une situation beaucoup 
plus rare, qui se caractérise par son évo-
lutivité : il s’agit en effet d’une séquence 
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temporelle, s’étalant sur plusieurs jours 
(voire semaines). Au départ, on peut 
n’observer qu’un flutter intermittent. 
Mais la durée des salves augmente rapi-
dement, ainsi que leur fréquence de sur-
venue. Le nourrisson devient grincheux, 
souvent photophobe, il peut présenter 
des troubles de l’équilibre. Le flutter 
peut se transformer en opsoclonus après 
quelques jours, puis s’associer à des 
myoclonies. On se trouve alors devant 
un “syndrome opsomyoclonique”. 
À l’inverse de la situation précédente, il 
s’agit d’une grande urgence. Une hospi
talisation en milieu très spécialisé est 
requise afin de traquer un neuroblastome 
et de traiter le syndrome, indépendam-
ment de sa cause (paranéoplasique ou 
inflammatoire). Les investigations seront 
d’emblée extensives, le traitement est 
dans tous les cas une urgence afin d’évi-
ter les séquelles, qui dépendent essen-
tiellement de la précocité du traitement.

>>> Révulsions oculaires et paroxystic 
tonic upgaze

Dans les deux cas, les mouvements 
des yeux consistent en une déviation 
tonique du regard vers le haut, survenant 
isolément ou par salves généralement 
irrégulières.

Les révulsions oculaires sont à bien 
connaître, car elles peuvent être le prin-
cipal signe d’appel d’une encéphalo-
pathie épileptique, dont le syndrome 

de West. Typiquement, ces révulsions 
s’associent à une régression psycho-
motrice. Cependant, celle-ci peut être 
débutante, encore discrète. Elle peut 
aussi être tellement précoce qu’il n’est 
pas possible de l’authentifier et le nour-
risson peut être amené pour un retard de 
développement de la fonction visuelle. 
Il est alors essentiel de rechercher ces 
mouvements oculaires anormaux, par-
fois associés à des spasmes en flexion 
des membres, pouvant survenir pendant 
le sommeil. L’examen clef à réaliser en 
urgence est l’électro-encéphalogramme 
(EEG, de veille et de sommeil, d’où l’im-
portance de maintenir le nourrisson 
éveillé jusqu’à réalisation de l’examen) 
et non l’IRM, qui sera bien sûr également 
demandée dans un second temps dans le 
cadre du bilan initial mais qui peut être 
normale et ne permet donc pas d’élimi-
ner le diagnostic. Le pronostic du syn-
drome de West dépend beaucoup de la 
précocité de mise en route du traitement.

Les déviations toniques et paroxystiques 
du regard vers le haut (paroxystic tonic 
upgaze, constituant le syndrome d’Ou-
vrier et Billson) surviennent chez un 
nourrisson par ailleurs en bonne santé, 
ne s’accompagnent ni de régression psy-
chomotrice, ni d’anomalies de l’EEG s’il 
est réalisé, y compris pendant la surve-
nue d’un épisode. Elles se répètent pen-
dant plusieurs mois, avant de décliner et 
de disparaître. Dans de rares cas, ce syn-
drome peut entrer dans le cadre d’une 

canalopathie, d’où la nécessité de suivre 
cliniquement ces nourrissons.

>>> Tics

Les tics sont fréquents à partir de l’âge de 
5 ans et généralement bénins et banals 
jusqu’à la puberté. Ils ont deux parti-
cularités essentielles : d’une part, les 
mouvements sont productibles et repro-
ductibles, il est même très souvent pos-
sible en demandant à l’enfant s’il peut les 
susciter de les observer sur commande, 
même s’ils surviennent par ailleurs 
involontairement. D’autre part, ils ont 
tendance à augmenter lorsqu’on y prête 
attention (à table, en consultation, etc.).

Ils ne doivent pas être confondus avec les 
diagnostics précédents. Lorsqu’ils sont 
isolés, ils ne requièrent pas d’investiga-
tions complémentaires. L’interrogatoire 
est essentiel, comme dans une asthéno-
pie importante ou une altération non 
organique de la vision, afin de mettre 
en évidence un motif de souffrance psy-
chique très rarement sévère. Il est alors 
possible de rassurer l’enfant et l’entou-
rage, ce qui généralement constitue un 
traitement suffisant, suivi de la résolu-
tion progressive des tics (tableau II).

Conclusion

Les situations évoquées ici peuvent 
conduire en quelques heures en salle 

Type de nystagmus
Caractère permanent 

ou intermittent
Examens complémentaires clefs

Diagnostics étiologiques 
à éliminer

Syndrome du nystagmus précoce Permanent Électrorétinogramme global Amaurose congénitale de Leber

Nystagmus de type latent Permanent - -

Nystagmus purement pendulaire Permanent ou intermittent
Électrorétinogramme global

IRM cérébrale

Dystrophie rétinienne précoce, 
gliome du chiasma, syndrome 

dysmyélinique

Autres types de nystagmus Permanent ou intermittent
Électrorétinogramme global

Exceptionnellement IRM 
cérébrale

Dysfonctions rétiniennes
Lésions cérébrales

Tableau I : Nystagmus, diagnostics urgents.
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d’épileptologie ou de neurochirurgie 
pédiatrique. Elles ne doivent jamais 
faire oublier le b.a.-ba de l’ophtalmologie 
pédiatrique : l’importance de la correc-
tion optique totale – une amétropie doit 
bien sûr être systématiquement éliminée 
grâce à la réalisation d’une cycloplégie –, 
l’importance du dépistage et du traite-
ment d’une éventuelle amblyopie. Les 
strabismes sont plus fréquents dans 
ces populations. Le diagnostic d’une 
maladie grave ne dispense pas d’un 
suivi ophtalmologique et de la prise en 
charge d’une affection associée, fût-elle 
considérée comme “banale”.

POUR EN SAVOIR PLUS

•	Brodsky MC. Pediatric neuro-ophthalmology, 
3rd edition. Springer, 2016.

•	Arzimanoglou A, O’Hare A, Johnston MV 
et al. Aicardi’s diseases of the nervous 
system in childhood, 4th edition. Mac 
Keith Press, 2018.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.

Type de mouvement
Caractère 

permanent 
ou intermittent

Examens 
complémentaires 

clefs

Diagnostics 
étiologiques 

à éliminer

Intrusions 
saccadiques

Flutter

Initialement 
intermittent 
puis parfois 
permanent

En fonction de la 
clinique : le plus 
souvent aucune 

investigation, 
rarement 
nombreux 
examens 

spécialisés 
à réaliser en 

hospitalisation

Neuroblastome
Cérébellite

Opsoclonus

Révulsions oculaires Intermittent EEG

Encéphalopathie 
épileptique 
(syndrome 
de West)

Déviation tonique 
et paroxystique du regard 
vers le haut 
(paroxystic tonic upgaze)

Intermittent
EEG (non 

systématique)

Diagnostic 
différentiel 
à éliminer 

(révulsions)

Déviations toniques latérales 
du regard (et parfois du chef)

Intermittent
EEG et IRM 
cérébrale

Épilepsie 
occipitale

Tics Intermittent -
Souffrance 
psychique

Tableau II : Mouvements non nystagmiques, diagnostics urgents.

Quantel Médical lance Mosar, un nouveau système d’imagerie optionnel dédié à son laser rétine intégré 577 nm. Doté d’une 
caméra HD, d’un écran et d’un ordinateur performant, Mosar optimise et simplifie les procédures de traitement laser de la 
rétine et le suivi des patients. Son interface simple et intuitive offre 3 modes d’utilisation :

>>> Un mode de co-observation pour la visualisation en direct des procédures laser ;

>>> �Un mode avancé permettant au praticien : 
l d’importer des images de diagnostic facilitant la planification du traitement laser ; 
l de prendre des photos ou d’enregistrer des vidéos afin de documenter les traitements laser ; 
l de préparer, imprimer et enregistrer des rapports de traitement avancé incluant photos et images de diagnostic ;

>>> Un mode bibliothèque, simplifiant la gestion des images, vidéos et rapports de traitement générés et leur exportation vers 
une clé USB ou un réseau local.

J.N.
D’après un communiqué de presse de Quantel Médical

Quantel Médical complète son laser jaune Easyret avec Mosar, un système d’imagerie haute définition dédié
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RÉSUMÉ : Devant une suspicion de mégalocornée chez un enfant, le premier réflexe à avoir est de se 
référer aux valeurs normatives du diamètre cornéen en fonction de l’âge. Une fois que la présence 
d’une mégalocornée est bien confirmée, il est nécessaire de réaliser un bilan clinique complet. En 
effet, le deuxième réflexe à avoir est d’éliminer un glaucome congénital (primitif ou secondaire). 
Pour cela, il est essentiel d’adresser l’enfant dans un centre de référence afin de réaliser un examen 
sous anesthésie générale qui permettra de faire une analyse clinique de qualité et une mesure des 
paramètres biométriques non réalisables en consultation.
À la fin de cet examen, soit le diagnostic de glaucome congénital est aisé et on réalise une prise en 
charge chirurgicale immédiate, soit il manque des arguments diagnostiques et une surveillance est 
recommandée. Pendant cette phase de surveillance, si le glaucome congénital est éliminé, on sera 
face à une mégalocornée congénitale qu’il faudra surveiller à vie afin de dépister l’apparition d’une 
hypertonie secondaire.

 D. DENIS, F. DUPESSEY
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpitaux universitaires de MARSEILLE.

Que faire devant une mégalocornée ?

Prérequis : évolution normale 
de la taille du globe oculaire

Le développement de l’œil de l’enfant 
est soumis à un ordre séquencé pour 
aboutir à l’œil adulte. En conséquence, 
les valeurs normatives des paramètres 
biométriques sont à apprécier en 
fonction de l’âge de l’enfant et sont 
un prérequis indispensable à la prise 
en charge des pathologies ophtalmo-
pédiatriques.

Les paramètres biométriques sont :
– le volume du globe : multiplié par 3 de 
la naissance (2,43 mm3) à l’âge adulte 
(6,93 mm3) ;
– le diamètre cornéen : mesurant 9,5-
10 mm à la naissance pour atteindre 
12-12,5 mm à 2-3 ans ;
– la longueur axiale : à la naissance, elle 
varie selon les auteurs entre 16,5 mm 
et 18 mm. Sa croissance est très rapide 
la première année (gain de 3,5 mm les 
18 premiers mois), rapide jusqu’à 4 ans 
(1 mm par an) et lente (0,1 mm par an) 
jusqu’à 14 ou 15 ans où la longueur défi-
nitive est atteinte. La longueur axiale 
moyenne chez l’adulte est d’environ 
23,50 mm.

Bilan à réaliser

Face à une mégalocornée, l’enfant doit 
être adressé rapidement à un centre spé-
cialisé. Dès la première consultation, 
le bilan ophtalmologique devra être 
complet, comprenant : interrogatoire 
rigoureux (antécédents familiaux et 
personnels), inspection crânio-faciale, 
réfraction sous cycloplégique, examen 
ophtalmologique sensoriel et oculo-
moteur, organisation d’un examen sous 
anesthésie générale.

Sur le plan général, une prise en charge 
multidisciplinaire avec les pédiatres et 
généticiens devra être organisée.

Prise en charge diagnostique

1. Glaucomes congénitaux

Face à une mégalocornée, il faut tout 
d’abord suspecter et éliminer un glaucome 
congénital qui peut être primitif ou dysgé-
nésique. On recherche donc l’existence :
– de signes témoignant d’une pression 
élevée : larmoiement, cornée trouble, 
photophobie… ;
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– d’un contexte familial de glaucome 
pédiatrique.

Les signes témoignant de l’hypertonie et 
de ses conséquences peuvent se manifes-
ter différemment selon l’âge de l’enfant 
et la sévérité du blocage de la résorption 
de l’humeur aqueuse.

>>> Interrogatoire des parents et de l’en-
fant : recherche des signes fonctionnels

l Nouveau-né et nourrisson

À cet âge, il existe une triade classique : 
larmoiement, blépharospasme et photo
phobie. Ces signes, souvent associés 
entre eux, apparaissent avant la buph-
talmie et sont liés à l’œdème épithélial 
cornéen. La photophobie peut s’obser-
ver même à l’intérieur de l’habitat et être 
associée à un frottement et une fermeture 
des yeux en pleine journée.

l Enfant entre 1 et 3 ans

À cet âge, l’hypertonie peut se manifes-
ter par un œil rouge larmoyant simu-
lant une conjonctivite, une vision floue 
secondaire à des troubles de la réfraction 
à type de myopie et d’anisométropie, des 
troubles de l’oculomotricité secondaires 
à une faible acuité visuelle (strabisme, 
nystagmus), des céphalées.

>>> Examens à réaliser à la consultation

l Réfraction sous cycloplégique

Les troubles réfractifs dans le glaucome 
congénital sont à type de :
– myopie axile : en lien avec l’élargisse-
ment du globe oculaire, elle peut parfois 
diminuer après normalisation de la pres-
sion intraoculaire (PIO) ;
– astigmatisme : cornéen irrégulier (lié 
aux stries de Haab) ou mixte (lié au sta-
phylome myopique).

l Prise de la pression intraoculaire

Elle est très difficile voire impossible en 
consultation du fait de l’âge, même si les 

tonomètres portables ont amélioré cette 
mesure.

l Examen du segment antérieur à la 
lampe à fente

Mégalocornée : une première mesure 
approximative du diamètre cornéen peut 
être réalisée à la lampe à fente. Un élargis-
sement asymétrique de la cornée facilite 
le diagnostic de glaucome congénital. En 
effet, lorsque la mégalocornée est bila-
térale et symétrique, le diagnostic peut 
être retardé car “ces grands beaux yeux” 
sont souvent considérés comme la nor-
malité (fig. 1). L’élargissement cornéen 
évolue principalement jusqu’à l’âge de 
3 ans. À noter que c’est l’âge retenu pour 
différencier le glaucome congénital du 
glaucome juvénile.

Stries de Haab : ces stries sont paral-
lèles au limbe ou horizontales transver-
sales. Elles témoignent d’une rupture de 
l’endothélio-Descemet lorsque l’étire-
ment cornéen progresse (l’épithélium 
et le stroma tolérant mieux la traction 
cornéenne). Elles peuvent entraîner 
une amblyopie mixte par astigmatisme 
irrégulier mais aussi par perte de trans-
parence due à une organisation kérato-
cytaire séquellaire (fig. 2). Elles peuvent 
aussi être mises en évidence à l’OCT du 
segment antérieur.

Signes du segment antérieur évoquant un 
glaucome dysgénésique : embryotoxon 
postérieur, anomalie d’Axenfeld-Rieger, 
anomalie de Peters, aniridie…

Œdème de cornée : il se manifeste par 
un larmoiement et une photophobie. Il 

est irritant, douloureux et produit une 
diffusion de la lumière qui a un effet 
d’éblouissement. Chez les nourrissons, 
l’œdème témoigne de la forme la plus 
sévère de glaucome congénital (entre la 
période prénatale jusqu’à 2 mois de vie) 
et sa fréquence diminue à mesure que 
l’enfant grandit et que la fonction de bar-
rière de l’endothélium devient mature. 
Deux mécanismes sont à l’origine de 
l’œdème cornéen :
– l’immaturité endothéliale ;
– la rupture de la membrane de Descemet 
par distension rapide du globe, qui est 
prédictive d’une amblyopie organique 
future.

l Gonioscopie

Très difficile à réaliser en consultation 
en raison du manque de coopération, 
elle sera effectuée pendant l’examen 
sous anesthésie générale. Dans le 
glaucome congénital, l’insertion de 
la base de l’iris est plus antérieure par 
rapport à un enfant du même âge. Et il 
est difficile de faire la distinction entre 
les différentes structures de l’angle 

Fig. 2 : Strie de Haab traversant la largeur cor-
néenne.

Fig. 1 : Élargissement asymétrique cornéen chez un enfant atteint de glaucome congénital unilatéral.
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iridocornéen (éperon scléral, trabécu-
lum et bande ciliaire, fig. 3).

l Fond d’œil

L’excavation papillaire est un paramètre 
majeur du diagnostic et du suivi. Elle 
est évaluée par le rapport cup sur disc 
(c/d) qui est pathologique s’il est supé-
rieur à 0,3, et ce d’autant que l’excava-
tion est verticale. L’asymétrie papillaire 
est également très suspecte car elle est 
présente dans 88 % des glaucomes 
congénitaux, alors que seulement 3 % 
des enfants normaux ont des disques 
optiques asymétriques (fig. 4).

l Biométrie non contact : longueur 
axiale

Si l’enfant est suffisamment coopé-
rant, une mesure de la longueur axiale 
peut être réalisée à la consultation. 
L’augmentation de cette dernière permet 
de confirmer la présence d’une myopie 
axile qui peut être bilatérale, symétrique 
ou asymétrique. Elle évolue principale-
ment jusqu’à l’âge de 10 ans.

2. Mégalocornée congénitale

La mégalocornée congénitale ou méga
lophtalmie antérieure congénitale 
désigne une augmentation de taille du 
segment antérieur bilatérale et symé-
trique. Elle peut être isolée (40 %), liée à 
l’X (50 %) ou syndromique. Elle peut éga-
lement être associée à des dysgénésies 

du trabéculum et/ou de l’iris du fait 
d’une origine embryologique commune 
des structures du segment antérieur.

>>> Examen clinique

l Signes fonctionnels

La mégalocornée congénitale isolée est 
asymptomatique.

l Signes cliniques :
– diamètre cornéen : peut atteindre 
18-19 mm ;
– réfraction sous cycloplégique : peut 
mesurer d’éventuels myopies ou astig-
matismes ;
– examen à la lampe à fente : constate 
une transparence cornéenne et une 
membrane de Descemet normales, avec 
parfois une dystrophie en mosaïque et 
un embryotoxon postérieur ;
– tension oculaire : normale ou augmentée ;
– pachymétrie : très souvent diminuée 
dans les formes liées à l’X ;
– gonioscopie : peut être normale ou 
montrer des procès iriens proéminents 

et une vaste zone de pigmentation trabé-
culaire.

>>> Forme liée à l’X (gène CHDRL1)

Dans cette forme, le diamètre cornéen 
peut atteindre 18-19 mm, l’épaisseur cor-
néenne est excessivement fine (320 µm) 
tout en gardant une longueur axiale 
subnormale. Par ailleurs, la pupille est 
souvent discrètement ovale et la dilata-
tion pupillaire est de mauvaise qualité 
par altération du muscle dilatateur. La 
transillumination irienne peut mettre en 
évidence un stroma irien antérieur hypo-
plasique et un iridodonésis. Il s’y associe 
une dispersion pigmentaire secondaire 
à un frottement anormal de l’iris contre 
la capsule antérieure du cristallin. Une 
cataracte peut aussi être présente par 
subluxation cristallinienne.

>>> Forme syndromique

Dans ces formes, la mégalocornée congé-
nitale peut être associée à des anomalies 
systémiques :
– dermatologiques : syndrome de Weill-
Marchesani ;
– neurologiques : syndrome de Sotos, 
syndrome de Neuhauser ou syndrome 
MMR (mismatch repair), syndrome 
MMMM (macroencephaly, megalo
cornea, motor and mental retardation), 
syndrome de Marshall-Smith ;
– squelettiques : syndrome d’Apert ou 
syndrome de Crouzon ;
– métaboliques : mucolipidoses type I 
ou II ;
– syndromes polymalformatifs : mala-
die de Marfan, sclérose tubéreuse de 
Bourneville, syndrome SHORT ou syn-
drome facio-digito-génital (lié à l’X et 
dont le gène responsable est localisé à 
proximité du gène de la mégalocornée).

Prise en charge thérapeutique

Face à une mégalocornée chez un nour-
risson, il est essentiel de réaliser un 
examen sous anesthésie générale pour 
confirmer le diagnostic de glaucome 

Fig. 3 : Aspect typique de l’angle iridocornéen dans 
un glaucome congénital chez un nourrisson.

Fig. 4 : Papilles asymétriques lors d’un examen sous 
anesthésie générale chez un nourrisson avec des 
mégalocornées.
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congénital. Lors de cet examen, on effec-
tue :
– une mesure de la pression intraoculaire 
à l’aide d’un tonomètre de Perkins ;
– une mesure des diamètres cornéens à 
l’aide d’un compas ;
– une mesure de la pachymétrie grâce à 
un pachymètre portable ;
– une mesure de la longueur axiale grâce 
à l’échographe de type A ;
– un examen du segment antérieur au 
microscope à la recherche d’anomalies 
cornéennes (stries de Haab, embryo-
toxon, distension limbique), de l’iris et 
du cristallin ;
– une gonioscopie à la recherche d’une 
dysgénésie de l’angle ;
– un examen du fond d’œil à la recherche 
d’une excavation papillaire.

1. Glaucomes congénitaux

Il existe souvent deux situations cli-
niques : soit le diagnostic est aisé avec une 
cornée trouble, élargie, une PIO élevée et 
une excavation papillaire franche. On 
réalise alors une prise en charge chirurgi-
cale de l’œil le plus atteint dans les suites 
immédiates de l’examen sous anesthésie 
générale (sclérectomie profonde non per-
forante avec trabéculotomie). Et on pro-
gramme l’intervention du deuxième œil 
une semaine après. En effet, il s’agit ici 
d’une urgence thérapeutique.

Soit le diagnostic est plus difficile, avec 
une cornée élargie mais sans œdème 
et une excavation papillaire modérée. 
Dans ces cas-là, on recommande une 
surveillance régulière des paramètres 
biométriques sous anesthésie générale, 
afin de dépister la moindre aggravation 
et de poser l’indication chirurgicale. Les 
parents devront participer à la surveil-
lance en recherchant l’apparition du 
moindre signe fonctionnel.

2. Mégalocornée congénitale

La prise en charge des mégalocornées 
congénitales consiste à exclure le dia-
gnostic de glaucome congénital, faire une 
analyse génétique (notamment recherche 

du gène CHDRL1 dans les formes liées 
à l’X), rechercher une association à des 
maladies systémiques et réaliser une 
surveillance étroite afin de dépister la 
survenue secondaire d’une hypertonie 
oculaire (20 % des cas). La surveillance 
est à vie : tous les 4 à 6 mois jusqu’à l’âge 
de 3 ans, tous les 6 mois chez l’enfant, 
tous les ans chez le sujet adulte avec 
contrôle régulier du champ visuel et de 
la RNFL (retinal nerve fiber layer).

Le traitement d’un éventuel glaucome 
est à adapter en fonction de la gravité et 
de l’âge de survenue. Les patients plus 
âgés peuvent bénéficier de l’extraction 
de la cataracte, dont la chirurgie risque 
d’être compliquée par la grande fragilité 
zonulaire.

Conclusion

L’œil d’un enfant est un organe en cours 
de développement. Il est donc primordial 
de se référer aux normes biométriques en 
fonction de l’âge afin de diagnostiquer 
une réelle anomalie de taille.

Face à une mégalocornée chez un nour-
risson, il est essentiel d’éliminer un 
glaucome congénital à l’aide d’un exa-
men sous anesthésie générale. Le princi-
pal diagnostic différentiel du glaucome 
congénital est la mégalocornée congé-
nitale. Les éléments qui la différencient 
d’un glaucome congénital sont l’absence 
de dégradation de la fonction visuelle, 
d’hypertonie, de troubles cornéens et 
d’excavation papillaire.
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Que faire devant un œil rouge chez l’enfant ?

❙❙ Une conjonctivite du nouveau-né impose d’éliminer en urgence une maladie sexuellement transmissible.

❙❙ Face à une conjonctivite, les antibiotiques sont systématiques chez le nourrisson et en cas de signes de 
gravité chez l’enfant plus âgé.

❙❙ La survenue d’une uvéite fera rechercher une maladie systémique inflammatoire (arthrite juvénile infantile 
notamment), une maladie infectieuse ou une atteinte tumorale (rétinoblastome, leucémie).

Quand la leucocorie n’est pas une cataracte

❙❙ Une leucocorie, même transitoire, nécessite en urgence un examen ophtalmologique complet des deux yeux 
avec échographie et IRM au besoin.

❙❙ Le premier diagnostic à exclure est un rétinoblastome. Sa prise en charge doit être immédiate.

❙❙ La maladie de Coats et la persistance de la vascularisation fœtale à des stades évolués sont les diagnostics 
différentiels les plus fréquents du rétinoblastome.

Que faire devant des mouvements oculaires anormaux ?

❙❙ La première étape (la plus difficile) devant un mouvement oculaire anormal chez l’enfant est de le classer. 
Pour ce, l’interrogatoire renseignera sur les caractéristiques temporelles du mouvement (date d’apparition, 
fréquence de survenue, circonstances de déclenchement, etc.), la visualisation du mouvement (soit pendant 
la consultation, soit au travers d’une vidéo) permettra le diagnostic de la nature du mouvement.

❙❙ La deuxième étape consiste à aboutir au diagnostic étiologique du mouvement. Il est essentiel, d’une part, de 
ne pas confondre deux types de mouvements dont les bilans étiologiques divergent (par exemple nystagmus 
purement pendulaire et flutter) et, d’autre part, de ne pas pécher ni par excès ni par défaut.

❙❙ La troisième étape consiste à traiter si cela est indiqué.

❙❙ La quatrième étape consiste toujours à suivre cliniquement ces enfants.

Que faire devant une mégalocornée ?

❙❙ Apprécier les paramètres biométriques en fonction de l’âge de l’enfant.

❙❙ Adresser l’enfant en centre de référence pour faire un examen sous anesthésie générale qui permettra de 
différencier un glaucome congénital d’une mégalocornée congénitale.

❙❙ Dans les cas non évidents, seules l’évolution et l’enquête génétique permettront de différencier les deux.

❙❙ Savoir que la mégalocornée congénitale peut être isolée, liée à l’X ou syndromique et qu’elle nécessite une 
surveillance à vie.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA
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RÉSUMÉ : À l’hôpital Avicenne, où nous exerçons, le caractère redoutable du nouveau coronavirus 
s’est vite imposé comme une évidence. La Seine-Saint-Denis, où est implanté l’hôpital Avicenne, a été 
frappée de plein fouet par la pandémie. Cet article fait le récit de la manière dont ont été vécues par 
l’hôpital et par le service d’ophtalmologie ces semaines sans précédents d’urgence sanitaire, avec 
son lot d’adaptation, de réorganisation et de solidarité.

F. FAJNKUCHEN, 
A. GIOCANTI-AURÉGAN
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Avicenne, BOBIGNY.

L’hôpital Avicenne 
aux temps de la Covid-19

L a crise sanitaire que nous vivons et 
son corollaire, le confinement, mar-
queront durablement la mémoire 

collective et la mémoire de notre spé-
cialité. La rapidité avec laquelle s’est 
installée la menace sanitaire nous a tous 
pris de court et a obligé à s’adapter de 
façon ajustée aux enjeux majeurs de cette 
crise. Le défi était de taille, reconsidérer 
dans l’urgence l’organisation de nos acti-
vités de soins en ayant toujours en tête 
un double impératif : maintenir la conti-
nuité des soins, tout en s’assurant de 
façon absolue que tout était mis en œuvre 
pour protéger soignants et patients d’un 
risque de contamination.

La situation de l’hôpital

À l’hôpital Avicenne, où nous exerçons, 
le caractère redoutable du nouveau coro-
navirus s’est vite imposé comme une 
évidence. La Seine-Saint-Denis, où est 
implanté l’hôpital Avicenne, a été frap-
pée de plein fouet par la pandémie. Une 
sous-médicalisation, une population 
précaire, des conditions de logement 
favorables à la transmission du virus 
et une présence précoce du virus [1] 
ont constitué autant de déterminants 
propices à la diffusion de la Covid-19, 
faisant de la Seine-Saint-Denis le dépar-

tement métropolitain le plus touché par 
l’épidémie.

En quelques jours, l’hôpital a dû se réor-
ganiser, se réinventer. Le flux soudain, 
continu et considérable des patients 
infectés a métamorphosé la structure 
de l’établissement. Les services ont été 
décloisonnés, des équipes mixtes ont été 
mises en place. Les uns après les autres, 
des services sont devenus des unités 
Covid : la chirurgie digestive, la chirur-
gie orthopédique, la gastro-entérologie, 
la pneumologie, la médecine interne, la 
cardiologie, la rhumatologie… Fait sans 
précédent, pour répondre à l’urgence 
sanitaire, un hôpital pluridisciplinaire 
s’est brutalement mué en une structure 
dédiée pour l’essentiel à la prise en 
charge d’une pathologie unique [2].

De 4 lits d’hospitalisation dédiés au début 
du mois de mars, nous sommes progres-
sivement montés à 35 lits le 18 mars et 
90 lits le 25 mars, ces lits accueillants 
des patients Covid + instables et à hauts 
risques et positionnés à proximité de la 
réanimation. Dans le même temps étaient 
créés des services d’hospitalisation 
dédiés aux patients Covid stabilisés et 
pouvant accueillir 60 patients. Les capa-
cités de soins de suite étaient également 
accrues [3]. C’est du côté des chiffres de la 
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étaler les consultations, installer des 
boucliers de protection sur les lampes 
à fente, s’assurer de disposer de suffi-
samment de masques et de solutions de 
désinfection. Avant même le début du 
confinement, le port du masque a été 
rendu obligatoire dans tous les locaux.

Dès le début du confinement, nos salles 
d’attente sont devenues désertes. Les 
actes chirurgicaux non urgents ont été 
annulés. S’adapter à la Covid a impliqué 
de définir quels étaient les patients pour 
lesquels nous considérions qu’un report 
de 6 à 8 semaines était préjudiciable. 
Les patients atteints de dégénérescence 
maculaire liée à l’âge ont été convoqués 
pour injection intravitréennes (IVT) uni-
quement lorsqu’ils avaient une forme 
exsudative avérée en cours d’activité 
ou qu’ils étaient monophtalmes. Les 
patients ayant un œdème maculaire 
diabétique, qui représentent plus de la 
moitié de nos patients traités par IVT, 
n’ont pas été convoqués entre le 17 mars 
et le 4 mai, sauf en cas de rétinopathie 
diabétique proliférante.

réanimation que la gravité de la situation 
s’est exprimée avec le plus d’évidence. 
L’hôpital Avicenne est doté habituelle-
ment de 8 lits de réanimation. Toutefois, 
au plus fort de la crise fin mars-début 
avril, ce sont 42 lits qui étaient actifs et 
tous occupés.

L’hôpital Avicenne a vécu dans cet état 
de siège sanitaire jusqu’à la 3e semaine 
d’avril. La décrue s’est ensuite progres-
sivement amorcée avec un recul du 
nombre de patients se présentant en 
détresse respiratoire aux urgences, une 
diminution des appels au Samu et d’ad-
mission en service réanimatoire et non 
réanimatoire. L’hôpital Avicenne sor-
tait enfin de son état de saturation grâce 
à ce recul et aux nombreux transferts 
de patients stabilisés en direction des 
hôpitaux situés en dehors de la Seine- 
Saint-Denis, où toutes les autres structures 
de soins étaient également dépassées.

La situation du service 
d’ophtalmologie

Le service d’ophtalmologie s’est mis 
au service de cet effort commun. Nos 
moyens humains ont été redistribués. 
Le personnel soignant du service a été 
affecté à des tâches en lien avec la prise 
en charge des patients infectés : infir-
mières, aides-soignantes, deux de nos 
internes sur quatre ont dès le début de la 
crise été déployés dans les unités Covid. 
Pour répondre à l’explosion des appels 
au Samu 93, nos deux chefs de clinique 
et deux internes ont été affectés à des 
fonctions de régulation Samu.

Afin de soulager l’activité de nos col-
lègues en première ligne dans la prise 
en charge des patients Covid +, une 
cellule opérationnelle et logistique dite 
de bed management s’est mise en place 
dans l’établissement, organisée par 
les chirurgiens de l’hôpital Avicenne 
et coordonnée par deux seniors du 
service d’ophtalmologie. Pendant 
près de 6 semaines, chaque jour, une 
équipe de trois chirurgiens avait pour 

fonction d’apporter un soutien logis-
tique aux soignants en première ligne 
afin de trouver des lits d’hospitalisation 
pour les patients toujours plus nom-
breux arrivant aux urgences. Les mis-
sions principales de cette cellule étaient 
de soulager de l’activité chronophage 
de recherche de lits, en actualisant en 
temps réel où étaient les lits disponibles 
de notre établissement et des établisse-
ments de recours, et d’assurer la logis-
tique de transfert en coordination avec 
les cellules régionales et nationales de 
régulation [4].

Au pic de l’épidémie, c’était plus d’une 
vingtaine de demandes d’hospitalisation 
quotidiennes auxquelles il a fallu trou-
ver des réponses et autant de transferts 
de patients stabilisés vers des unités 
moins aiguës.

L’activité ophtalmologique a profondé-
ment été bouleversée pendant tout cette 
période. Il a fallu se mettre au diapason 
des règles de distanciation physique, 
neutraliser des sièges en salle d’attente, 

Paroles de soignants

Quel a été pour vous le principal défi de la Covid-19, comment avez-vous vécu cette 
période ?

>>> Coumba T. (infirmière-anesthésiste bloc opératoire) : “Le bloc et l’activité d’anesthésie ont 
été réduits mais ont continué à fonctionner, notamment pour la prise en charge des patients 
Covid dans des salles dédiées. Ce qui m’a le plus marqué, pendant cette période, est qu’il a fallu 
transformer des services non Covid en service de réanimation Covid en un temps record. Au 
plus fort de la crise, on avait besoin d’un grand nombre de lits de réanimation.”

>>> Sandrine T. (infirmière de bloc opératoire, référente en ophtalmologie) : “Contaminée 
dès le début, j’ai vécu avec la peur de transmettre la maladie à mes enfants et avec la peur 
de l’inconnu concernant l’évolution de mon état de santé. La reprise a été angoissante au 
bout d’un mois en raison de l’appréhension d’être confrontée à des cas graves si j’étais 
déplacée en réanimation.”

>>> Audrey Giocanti-Aurégan (médecin, service d’ophtalmologie et membre de la cellule de 
bed management) : “Surmonter la peur initiale de la maladie, la peur d’être contaminée et sur-
tout de contaminer son entourage à risque. Heureusement, le confinement ayant levé cette 
seconde angoisse, il a été possible, même dans une spécialité pour laquelle nous pensions 
être que peu aidants pour cette gestion de crise, d’imaginer des solutions pour se rendre et 
se sentir utiles.”

>>> Antoine Bourgeois (interne, service d’ophtalmologie, affecté dans une unité Covid) : 
“Trois jours après le début du confinement, je suis posté en unité SSR Covid. Nouvelle spé-
cialité, nouvelle équipe, avec nécessité de s’adapter rapidement sans se poser de question, 
l’angoisse de tomber malade à tout moment, mais la satisfaction de pouvoir aider.”
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Il est sûrement trop tôt pour prendre 
toute la mesure de cette crise et d’en 
tirer les enseignements salutaires pour 
l’avenir. Mais dès aujourd’hui, il nous 
apparaît indispensable, chacun dans 
nos sous-spécialités, d’évaluer quel a 
été l’impact sur nos patients de la rup-
ture du suivi liée au confinement. Il 
faudra aussi débuter une réflexion pro-
fonde sur les options que pourraient 
nous offrir la télémédecine, même si 
notre spécialité semble si peu se prê-
ter à une pratique de consultation à 
distance. Il faudra enfin faire durer la 
révolution qu’a connu l’hôpital ces der-
nières semaines : le soin et le patient y 
ont repris la place centrale qu’ils n’au-
raient jamais dû quitter, laissant de côté 
la primauté de la logique financière.

Il a fallu, tout au long de cette période, 
réévaluer la situation de nos patients 
dont les consultations ont été annulées 
en leur téléphonant régulièrement et 
sans exception afin de s’assurer de l’ab-
sence de signes d’alerte et, le cas échéant, 
de les encourager à consulter. Dans 
les faits, pendant ces semaines, notre 
activité s’est essentiellement limitée 
aux IVT.

Les patients ne se présentaient plus en 
urgence par crainte sans nul doute d’être 
contaminés dans l’enceinte de l’établis-
sement. Aucune urgence rétinienne 
chirurgicale ne s’est présentée. Depuis 
début mai, l’activité de consultation a 
repris progressivement dans la logique 
prudente du déconfinement.
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RÉSUMÉ : Les rôles multiples de la vitamine D sont probablement mieux compris actuellement. Sa 
structure moléculaire, très proche de celle d’une hormone stéroïde, participe aux multiples propriétés 
de son métabolite actif, la 1α,25-dihydoxy-vitamine D. Ce métabolite module la prolifération et la dif-
férentiation cellulaire mais aussi les phénomènes d’apoptose au niveau de multiples tissus de notre 
organisme.
La fréquence des insuffisances en vitamine D et les éclairages récents sur les propriétés de son 
métabolite actif ont permis d’associer les déficits à des pathologies chroniques telles que la dégéné-
rescence maculaire liée à l’âge (DMLA). Les données d’études expérimentales et observationnelles 
récentes suggèrent en effet qu’un déficit même relatif en vitamine D pourrait être un facteur de risque 
de développer une DMLA.

T. DESMETTRE1, 2, C. DELCOURT3
1 Centre de rétine médicale, 
MARQUETTE-LEZ-LILLE,
2 Queen Anne St. Medical Centre, 
LONDRES,
3 LEHA, Inserm U1219, BORDEAUX.

Vitamine D et dégénérescence 
maculaire liée à l’âge (DMLA)

Rappel sur les indications 
actuelles des compléments 
en micronutrition

La dégénérescence maculaire liée à l’âge 
(DMLA) est une rétinopathie complexe 
associée à une combinaison de variants 
génétiques dans le contexte de nombreux 
facteurs environnementaux [1]. Malgré 
une meilleure prise en charge des formes 
néovasculaires, la maladie reste la pre-
mière cause de baisse de vision chez les 
sujets âgés de nos pays occidentaux [2]. 
Même si les générations actuelles vieil-
lissent bien mieux que les précédentes, 
le vieillissement de la population de 
nos pays fait craindre une majoration de 
l’incidence de la maladie au cours des 
années et dizaines d’années à venir [3].

L’inflammation, le stress oxydatif et des 
altérations du métabolisme des lipides 
sont des éléments prépondérants dans 
la pathogénie de la DMLA. Ces élé-
ments apparaissent reliés à des facteurs 
génétiques et aux facteurs environne-
mentaux. Les facteurs de risque liés 

à l’environnement sont globalement 
associés au stress oxydant (tabagisme, 
carences en vitamines et oligo-éléments) 
ou au métabolisme lipidique. Dès 2001, 
l’étude AREDS avait montré l’implica-
tion du stress oxydant dans la pathogénie 
de la DMLA [4]. L’implication de l’in-
flammation avait été révélée au milieu 
des années 2000 lorsque l’influence du 
polymorphisme du facteur H du com-
plément sur le chromosome 1 avait été 
démontrée par plusieurs équipes et 
confirmée depuis par l’implication de 
plusieurs autres gènes de la voie du com-
plément (facteurs B, C2, C3 notamment).

Actuellement, une éventuelle pré-
vention de la DMLA par des micro-
nutriments n’est pas indiquée pour la 
population générale [5]. Par contre, les 
études AREDS et AREDS2 ont montré 
l’intérêt d’une formulation comportant 
des vitamines antioxydantes (A, C, E), du 
zinc, de la lutéine et de la zéaxanthine 
pour prévenir l’aggravation des formes 
débutantes, dites intermédiaires, vers 
des formes évoluées [6]. Les indications 
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photorécepteurs. Ce processus génère 
des espèces oxygénées réactives (EOR) 
qui sont détoxiquées par des anti
oxydants tissulaires ou circulants. Avec 
la sénescence de l’EP, l’efficacité de ces 
processus de dégradation, de recyclage 
et de détoxication diminue. Les EOR 
provoquent alors des lésions cellulaires 
qui constituent progressivement un état 
de stress oxydatif graduellement ampli-
fié au cours de la vie. Il semble que la 
vitamine D ait un effet protecteur du 
stress oxydatif en modulant l’activité 
des enzymes antioxydantes (catalase, 
superoxyde dismutase, glutathion 
peroxydase) [12].

des compléments micronutritionnels 
pour la DMLA dérivent de ces études. 
Concernant la vitamine D, d’une part 
les études observationnelles suggèrent 
qu’un déficit même relatif en vitamine D 
pourrait aussi être un facteur de risque 
de développer une DMLA [7, 8], d’autre 
part il semble qu’en France de tels 
déficits soient fréquents [7].

Qu’est-ce que la vitamine D ?

Le terme de vitamine D recouvre deux 
molécules, l’ergocalciférol et le cholé
calciférol ou vitamine D3 retrouvé 
dans les huiles de poisson, les œufs, les 
graisses animales (fig. 1). Après exposi-
tion solaire, les kératinocytes cutanés 
produisent un précurseur de la vita-
mine D qui arrive dans le flux sanguin 
lié à une protéine de transport (DBP). 
Deux hydroxylations, au niveau du 
foie et du rein, sont ensuite nécessaires 
pour l’élaboration de la 1α,25(OH)2D. 
La demi-vie du métabolite hépatique, la 
25(HO)D, est de l’ordre de 3 semaines, 
alors que celle de 1α,25(OH)2D n’est 
que de quelques heures. Pour cette rai-
son, on utilise le plus souvent le taux 
de 25(OH)D pour évaluer le statut en 
vitamine D [9].

La structure de la vitamine D est très 
proche de celle des hormones stéroïdes. 
Cette similitude est aussi retrouvée 
dans le mode d’action génomique de 
la vitamine D qui utilise l’activation 
d’un récepteur (VDR ou Vitamine D 
Receptor) [10]. Une fois activé, le VDR 
agit comme un facteur de transcription 
de l’ADN en ARN messager déterminant 
un contrôle plus ou moins direct de 200 à 
2 000 gènes. L’ubiquité du VDR au niveau 
des tissus explique la multiplicité et la 
diversité des rôles de la vitamine D, 
capable d’activer des gènes de régula-
tion de la transcription, de l’apoptose ou 
même de la réponse au stress (fig. 2). Un 
autre mode d’action de la vitamine D dit 
“non génomique” passe par l’activation 
d’une phosphokinase après liaison à un 
récepteur.

Mécanismes possibles du rôle 
de la vitamine D dans la DMLA

L’éventualité d’un rôle protecteur de la 
vitamine D pour la DMLA est d’abord 
supportée par la présence du récepteur 
VDR et de l’enzyme CYP27B1 au niveau 
de l’épithélium pigmentaire (EP), de la 
choroïde et de la neurorétine, en parti-
culier au niveau des segments externes 
des photorécepteurs [11]. La figure 3, 
d’après Parmeggiani (2012), synthétise 
les mécanismes de ces effets protecteurs.

L’EP dégrade et recycle le matériel des 
disques des segments externes des 
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clinique prospective, son équipe a éga-
lement montré un risque diminué de 
progresser vers une DMLA évoluée 
chez les forts consommateurs de vita-
mine D [17]. Enfin, une étude réalisée au 
Japon a montré que les apports alimen-
taires bas en vitamine D avec des apports 
bas en oméga-3, vitamine E, zinc, vita-
mine C et ß-carotène étaient associés 
de façon significative avec le risque de 
présenter une forme néovasculaire de la 
DMLA [18].

2. DMLA et taux plasmatiques de 
vitamine D

Une méta-analyse reprenant les résul-
tats de 11 études observationnelles a 
montré que des taux bas de 25(OH)D3 
(< 50 nmol/L [20 ng/mL]) étaient asso-
ciés avec le risque de présenter une 
forme évoluée de DMLA [19]. On note 
cependant que les odds ratio concer-
nant les formes débutantes de la mala-
die n’étaient pas significatifs. Une autre 
revue comportant des critères d’analyse 
différents n’a pas retrouvé cette associa-
tion inverse entre les taux plasmatiques 
de vitamine D et le risque de DMLA [20]. 
La difficulté à comparer des études réa-
lisées sur des populations différentes 
avec des critères diagnostiques variés ne 
facilite pas l’analyse des données.

Les études transversales analysant les 
taux de vitamine D chez des patients 
dont le diagnostic de DMLA est établi 
comportent un biais de causalité inverse. 
Ces patients ont en effet un déficit visuel 
favorisant la sédentarité, la diminu-
tion de l’exposition au soleil et donc la 
synthèse de vitamine D. Récemment, 
une étude prospective dans laquelle le 
statut en vitamine D est mesuré avant 
l’occurrence de la DMLA a également 
mis en évidence un moindre risque de 
développer une DMLA pour les concen-
trations plasmatiques élevées de vita-
mine D (> 70 nmol/L ou 28 ng/mL) [21]. 
Cependant, seules des études interven-
tionnelles permettraient d’établir un 
lien de causalité entre les taux bas de 
vitamine D et le risque de DMLA.

La vitamine D inhibe l’angiogenèse à 
plusieurs niveaux. Elle inhibe en parti-
culier la transcription des HIF (hypoxia 
inducible factors). Ces dimères stimulent 
les processus d’angiogenèse en majorant 
la production du VEGF. La vitamine D 
inhibe également la production de la 
metalloprotéase MMP-9 qui est libérée 
par les cellules inflammatoires.

Vitamine D et la DMLA : 
données épidémiologiques

1. DMLA et apports alimentaires en 
vitamine D

La relation entre le risque de développer 
une DMLA et les apports alimentaires en 
vitamine D a été évaluée par plusieurs 
études. Aux États-Unis, une étude a mon-
tré une relation inverse entre la consom-
mation de lait enrichi en vitamine D et le 
risque de présenter une forme débutante 
de DMLA (mais pas avec le risque de pré-
senter une forme évoluée) [15]. J. Seddon 
a montré que les sujets ayant des apports 
alimentaires élevés en vitamine D 
avaient des drusen plus petits et des 
DMLA moins sévères que leurs jumeaux 
ayant des apports alimentaires moindres 
en vitamine D [16]. Dans une étude 

Par ailleurs, les cellules de l’EP sénes-
centes expriment de la protéine  
α-amyloïde retrouvée dans les drusen. 
Ce composé est un activateur du com-
plément à l’origine d’une majoration 
de l’inflammation. La vitamine D favo-
rise la dégradation de cette protéine 
α-amyloïde [13]. Une autre voie de majo-
ration des phénomènes inflammatoires 
repose sur l’activation chronique des 
macrophages. La vitamine D agit aussi 
à ce niveau en réduisant le nombre des 
macrophages activés, en inhibant les 
cytokines de l’inflammation et en rédui-
sant le recrutement et l’activation des 
cellules immunitaires [14].

À l’état physiologique, l’EP exprime 
des cytokines qui régulent l’homéos-
tasie vasculaire de la choriocapillaire 
et de la choroïde. Sur le terrain de la 
sénescence, l’inflammation locale, 
le stress oxydatif et les conditions 
d’hypoxie déclenchent une série de 
dysfonctionnements de l’EP qui abou-
tissent à un déséquilibre des facteurs 
pro- et anti-angiogènes. La principale 
résultante de ces dysfonctionnements 
est un excès de VEGF (vascular endo-
thelial growth factor) qui est un élément 
déclencheur des formes néovasculaires 
de la DMLA.
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compléments alimentaires comportant 
de la vitamine D chez les patients qui 
présentent une forme intermédiaire 
de la DMLA, c’est-à-dire ceux présen-
tant des drusen séreux, de nombreux 
drusen intermédiaires ou des anoma-
lies pigmentaires, ainsi que chez ceux 
qui présentent une forme évoluée de 
DMLA au niveau d’un œil. Ces patients 
bénéficient d’une formulation de type 
AREDS souvent enrichie avec des acides 
gras oméga-3. La fréquence des déficits 
relatifs en vitamine D dans la population 
générale en France (80 %) est un argu-
ment supplémentaire pour ce type de 
compléments.
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Statut en vitamine D de la 
population adulte en France

L’Étude nationale nutrition santé (ENNS) 
est une étude d’observation réalisée en 
2006-2007 en France métropolitaine 
pour évaluer la prévalence des déficits 
en vitamine D et ses facteurs associés [7]. 
Les analyses ont porté sur 1 587 adultes 
ne prenant pas de traitement médica-
menteux à base de vitamine D. L’étude 
montre que 80,1 % des adultes présen-
taient une insuffisance (< 30 ng/mL), 
42,5 % un déficit modéré à sévère 
(< 20 ng/mL) et 4,8 % un déficit sévère 
(< 10 ng/mL) en 25(OH)D. Le risque de 
déficit modéré à sévère était associé au 
fait d’être né hors d’Europe, de ne pas 
partir en vacances, d’avoir un niveau 
d’activité physique bas, d’être séden-
taire et de résider dans une zone à faible 
ensoleillement.

Conclusion

La structure et le mode d’action de la vita-
mine D incitent à la considérer comme 
une hormone stéroïde. L’étendue de ses 
propriétés, l’absence d’effets secondaires 
et les notions récentes concernant sa pos-
sible implication dans la pathogénie de 
la DMLA peuvent suggérer l’intérêt de 

❙	� Les patients ayant une forme dite “intermédiaire” et ceux ayant 
une forme évoluée de DMLA au niveau d’un œil bénéficient d’une 
formulation de type AREDS souvent enrichie avec des acides gras 
oméga-3.

❙	� L’étendue des propriétés de la vitamine D, l’absence d’effet 
secondaire notable et les notions récentes concernant sa 
possible implication dans la pathogénie de la DMLA peuvent 
suggérer l’intérêt de compléments alimentaires comportant de la 
vitamine D.

❙	� La fréquence des déficits relatifs en vitamine D dans la population 
générale en France est un argument supplémentaire pour enrichir 
également la formulation AREDS avec cette vitamine.
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RÉSUMÉ : Les cotations se répartissent en deux familles : la NGAP, nomenclature générale des actes 
professionnels qui regroupe les actes plutôt “cliniques”, et la CCAM, classification commune des 
actes médicaux qui regroupe les actes plutôt “techniques”. La cotation des actes effectués pour un 
patient lors d’un rendez-vous n’est pas toujours simple. Elle dépend de plusieurs paramètres.
Nous exposons dans cette première partie les modalités de cotation et de facturation des principaux 
actes courants de la NGAP. Les critères, restrictions et obligations pour la cotation de certains actes 
sont précisés.

 C. NOVEL
Élue au CA et membre
de la commission SS du SNOF, 
ophtalmologiste,
SAINT-VALLIER.

Les cotations en ophtalmologie : 
rappels et évolutions de la NGAP

L a complexité des situations admi-
nistratives et médicales est crois-
sante. Cet article a pour but de faire 

le point sur les cotations en se limitant 
aux situations de pratique quotidienne 
libérale. Les informations données sont 
nécessairement réduites à l’essentiel.

Quelques aphorismes 
en préambule

Le médecin est responsable de la cotation 
et de la facturation de ses actes. Pour être 
coté et facturé, un acte doit être justifié 
médicalement, effectué selon les termes 
de la NGAP (nomenclature générale des 
actes professionnels) [1] ou de la CCAM 
(classification commune des actes médi-
caux) [2] et faire l’objet d’un compte 
rendu. L’acte doit être réalisé personnel-
lement par le médecin. Dans le dossier 
médical, le compte rendu peut être sim-
plifié avec des abréviations mais il doit 
pouvoir être formalisé, notamment à la 
demande de l’Assurance Maladie en cas 
de contrôle.

Pour un même RDV, la cotation et la fac-
turation dépendront :
– du secteur conventionnel du médecin 
et de son adhésion ou non à l’option de 
pratique tarifaire maîtrisée (OPTAM) ;

– de la situation du patient par rapport 
au parcours de soins et aux dispositifs 
complémentaires type complémentaire 
santé solidaire (CCS qui remplace les 
dispositifs CMU-C et ACS).

En ophtalmologie, pour être dans le 
parcours de soins [3], le patient est soit 
adressé par son médecin traitant, soit 
en accès direct spécifique pour ce qui 
concerne la réfraction, la dégénéres-
cence maculaire liée à l’âge (DMLA) ou 
le glaucome (dépistage et suivi).

Le tarif opposable (TO) est le tarif qui 
sert de base de remboursement par 
l’Assurance Maladie obligatoire (AMO). 
Depuis quelques années et pour certains 
actes, le TO est différent selon la situa-
tion conventionnelle du médecin. Pour 
les médecins conventionnés en secteur 1 
(S1) et pour tous les médecins adhérents 
à l’OPTAM, ce TO est alors supérieur au 
TO des médecins en secteur 2 (S2).

CS : consultation spécialisée

Cette cotation CS recouvre les moyens 
et actes de diagnostic courants, propres 
à chaque spécialité. Le tarif opposable 
est de 23 € [4]. La CS peut faire l’objet 
de majorations utilisables couramment :
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le diagnostic, l’ophtalmologiste peut 
revoir le patient dans un délai court 
pour réaliser des actes techniques qui 
seront cotés en CCAM. Si l’état du 
patient nécessite un bilan complémen-
taire effectué par un autre profession-
nel de santé, l’ophtalmologiste peut 
ensuite revoir le patient. La cotation 
pour ce rendez-vous de synthèse sera 
alors “CS”.

Dans ces deux cas, les résultats des 
actes techniques ou du bilan complé-
mentaire devront éclairer l’avis ponc-
tuel du consultant. Celui-ci devra y 
faire référence dans ses conclusions 
transmises au médecin traitant.

La feuille de soins (FS) pour APC doit 
comporter le nom du médecin traitant 
ou du médecin adressant le patient de 
moins de 16 ans ou couvert par l’AME. 
Pour tous les adhérents OPTAM et pour 
les S2, un complément d’honoraires est 
possible.

La figure 1 résume la prise en charge 
pour APC.

– MPC pour majoration provisoire 
de consultant (2 €), utilisable dans la 
plupart des situations ;
– MCS pour majoration de coordination 
spécialiste (5 €). Pour cette majoration, 
le texte prévoit “un retour d’information 
vers le médecin traitant”. Elle ne peut 
pas être utilisée pour les patients pris en 
charge par l’aide médicale d’état (AME).

La cotation CS + MPC + MCS = 30 € peut 
être utilisée par les médecins de tous les 
secteurs conventionnels. Pour les méde-
cins en secteur 2, la facturation doit alors 
obligatoirement se limiter au tarif oppo-
sable de 30 €, même si le patient ne béné-
ficie pas de la CSS.

APC : avis ponctuel 
de consultant

Ce libellé a remplacé le code C2. Le tarif 
opposable est de 50 € [5]. Pour utiliser 
cette cotation, il faut :
– une demande explicite du médecin 
traitant, demande qui n’est pas obliga-
toirement écrite ;

– pour un enfant de moins de 16 ans ou 
un patient couvert par l’AME, un adres-
sage par “un médecin” considéré par 
défaut comme le médecin traitant ;
– pour la pathologie en cause, ne pas 
avoir reçu le patient depuis 4 mois et 
ne pas prévoir de le revoir pendant les 
4 mois suivants ;
– ne pas être dans le cadre d’une prise en 
charge protocolisée (protocole de soins 
type ALD, par exemple fond d’œil pour 
un diabétique) ;
– faire un “retour au médecin traitant”, 
de préférence par un courrier faisant 
apparaître la notion d’adressage et indi-
quant les propositions thérapeutiques ;
– Si nécessaire, rédiger l’ordonnance 
de mise en route du traitement ou de 
demande d’examens complémentaires.

La cotation APC peut se cumuler unique-
ment avec l’acte BAHA001 (biopsie uni-
latérale ou bilatérale de paupière), tarifé 
à 50 % de sa valeur CCAM.

Il existe des dérogations pour la période 
des 4 mois. Si un bilan ophtalmologique 
plus poussé est nécessaire pour asseoir 

Cotation APC

Médecin traitant
Demande explicite d’avis ponctuel de consultant

Médecin spécialiste

Examen du patient
Diagnostic établi
Envoi du courrier au médecin traitant
Cotation APC
Un seule association possible : BAHA001

Examen du patient
Nécessité d’actes techniques complémentaires
indispensables au diagnostic
Cotation APC   

RDV pour actes techniques indispensables
Diagnostic établi
Envoi du courrier au médecin traitant
Cotation des actes techniques en CCAM   

Examen du patient
Nécessité d’un bilan par un autre praticien
Courrier pour l’autre praticien
Cotation APC  

RDV pour consultation de synthèse
Diagnostic établi
Envoi du courrier au médecin traitant
Cotation CS 

Ne pas revoir le patient pendant  4 mois

Ne pas revoir le patient pendant  4 mois Ne pas revoir le patient pendant  4 mois

Fig. 1 : Procédure de cotation APC.
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consultation est suivie d’un retour au 
médecin traitant.

Cette majoration est inscrite avec le 
code MIA dans le dossier médical et, en 
attendant la mise à jour des logiciels des 
professionnels de santé, le code de factu
ration à l’Assurance Maladie est MTX. 
C’est un code générique de majoration 
très complexe, utilisé par toutes les spé-
cialités pour préserver le secret médical. 
La cotation et le tarif opposable sont CS 
+ MPC + MCS + MTX = 60 €.

Le SNOF a obtenu que cette majo-
ration ne soit pas réservée aux seuls 
ophtalmologistes ayant le DIU de neuro-
ophtalmologie.

MCU : majoration 
correspondant urgence

Cette majoration a été créée pour favo-
riser l’adressage à un correspondant en 
ville et éviter le recours aux services 
d’urgences. Elle majore uniquement les 
actes de la NGAP. Le tarif de MCU est 
fixé à 15 € [8]. De son côté, le médecin 
traitant qui déclenche la demande cote 
une majoration MUT de 5 €.

Cette majoration nécessite, d’une part, 
l’adressage par le médecin traitant ou 
son remplaçant ou tout médecin pour un 
enfant de moins de 16 ans et, d’autre part, 
de recevoir le patient sous 48 h après la 
demande. Il faut conserver dans le dos-
sier des traces de l’adressage et du délai 
de prise en charge, faire un retour d’in-
formation au médecin traitant et inscrire 
le nom du médecin traitant sur la FS.

Il ne faut pas cocher la case urgence sur 
la FS papier, ne pas mettre le code MTU 
sur la FS électronique mais cocher ou 
inscrire MCU.

La facturation doit se faire au tarif oppo-
sable : aucun complément d’honoraires 
n’est possible (ni sur l’acte ni sur la 
majoration). La cotation et le tarif sont 
CS + MPC + MCS + MCU = 45 €. Si la 

Elle est facturée à l’Assurance Maladie 
avec le code MCX, en attendant la mise à 
jour des logiciels des professionnels de 
santé. C’est un code prestation agrégé, 
utilisé par toutes les spécialités pour 
préserver le secret médical sur cette 
consultation complexe. Elle ne peut pas 
s’additionner avec APC.

Sa cotation et le tarif opposable sont 
CS + MPC + MCS + MCX = 46 €.

MIA : majoration pour 
consultation très complexe

En ophtalmologie, une seule consul-
tation très complexe est valorisée par 
l’Assurance Maladie, MIA : majoration 
pour la consultation initiale pour aniso
corie ou diplopie ou ptosis. Le tarif est 
de 30 € [7]. La majoration MIA concerne 
donc la première consultation pour un 
patient présentant une anisocorie ou une 
diplopie brutale ou récente avec compo-
sante paralytique ou un ptosis d’origine 
neurogène.

Cette majoration consultation très com-
plexe est facturable seulement par les 
ophtalmologistes S1 et par les adhérents 
à l’OPTAM et se fait dans le parcours 
de soins. Elle recherche la localisation 
et le mécanisme de l’atteinte et oriente 
la recherche étiologique et le bilan. 
Elle inclut un temps d’information du 
patient. Elle identifie les situations de 
grande urgence, avec orientation du 
patient et coordination de la prise en 
charge urgente vers la filière de soins 
adaptée.

Elle comporte un compte rendu dans le 
dossier patient comprenant dans tous 
les cas : la description des pupilles et 
leur réactivité aux stimuli, l’examen de 
la motilité oculaire, l’examen au verre 
rouge en cas de diplopie, l’aspect des 
paupières et des fentes palpébrales avec 
étude du muscle releveur de la paupière 
supérieure en cas de ptosis. Le plan de 
soins ou l’orientation du patient doivent 
aussi figurer dans le compte rendu. La 

APC du chirurgien

Les chirurgiens agissant à titre de consul-
tants, à la demande du médecin traitant 
ou d’un médecin correspondant du 
médecin traitant, peuvent coter APC, y 
compris quand ils pratiquent eux-mêmes 
l’intervention (y compris en urgence avec 
hospitalisation du malade), sous condi-
tion de l’envoi d’un compte rendu écrit 
au médecin traitant et, le cas échéant, 
également au spécialiste correspondant. 
Il est impossible d’associer APC avec la 
cotation de biométrie, topographie ou 
tout acte technique.

POG : majoration pour 
consultation complexe

En ophtalmologie, une seule majoration 
pour consultation complexe est valori-
sée par l’Assurance Maladie : POG pour 
pathologie oculaire grave. Le tarif est de 
16 €[6]. La majoration POG concerne, 
dans le cadre du parcours de soins, la 
prise en charge d’un enfant (moins de 
16 ans) atteint d’une pathologie oculaire 
grave (glaucome congénital, cataracte 
congénitale, rétinopathie, strabisme avec 
risque d’amblyopie, amblyopie, nystag-
mus congénital…) ou d’une déficience 
neuro-visuelle liée à une pathologie 
générale (prématurité, autisme, retard 
mental…).

Cette majoration pour consultation com-
plexe est facturable seulement par les 
ophtalmologistes S1 et par les adhérents 
à l’OPTAM. Elle nécessite que le patient 
soit dans le parcours de soins et ne peut 
être utilisée pour un patient hospitalisé. 
Elle implique l’élaboration d’un proto-
cole thérapeutique et sa mise en œuvre, 
la prescription éventuelle de rééduca-
tion et son suivi, la coordination avec 
l’ensemble de l’équipe paramédicale 
et éducative en charge de l’enfant. Les 
conclusions diagnostiques et thérapeu-
tiques doivent figurer dans le dossier. Elle 
est suivie d’un compte rendu transmis 
au médecin traitant et est inscrite avec le 
code POG dans le dossier médical.
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corrections optiques (hors lentilles de 
contact), mais il se distingue du RNO sur 
plusieurs points.

C’est l’enchaînement d’un bilan visuel 
réalisé par l’orthoptiste, dans un site 
à distance du cabinet principal de 
l’ophtalmologiste, de l’analyse en 
télémédecine en différé par l’ophtal-
mologiste et de l’envoi d’une prescrip-
tion des corrections optiques dans un 
délai de 8 jours [10]. L’ophtalmologiste 
adresse également l’ordonnance à l’or-
thoptiste pour qu’il puisse authentifier 
la réalisation du bilan visuel en vue de 
sa facturation. Il s’agit d’un protocole 
avec un financement dérogatoire, qui 
nécessite de demander une inscription/ 
autorisation à l’ARS.

Un contrat de droit privé doit être signé 
entre l’ophtalmologiste et l’orthoptiste. 
Ce contrat impose le partage de la rému-
nération avec un minimum de 60 % pour 
l’orthoptiste. Il existe un modèle type du 
contrat en annexe 4 de l’instruction DSS 
du 19 avril 2018 [10].

La rémunération de cet acte en équipe est 
de 28 €, sans possibilité de complément 
d’honoraires ni d’association d’actes 
techniques. À ce forfait peut s’ajouter 
un bonus forfaitaire annuel, qui est fonc-
tion de critères de qualité et du volume 
d’actes réalisés (annexe 2 de l’instruction 
DSS [10]). La facturation se fait obliga-
toirement en tiers payant, avec une 
prise en charge à 100 % par l’Assurance 
Maladie. Elle peut être effectuée par 
l’orthoptiste ou par l’ophtalmologiste 
(sous réserve d’une modification régle-
mentaire). Dans un deuxième temps, le 
partage de la rémunération se fait par 
réversion, conformément aux conditions 
du contrat.

Les critères d’inclusion pour cet acte 
sont :
– patient âgé de 6 à moins de 50 ans ;
– patient connu ou inconnu du cabinet ;
– patient déclarant que sa dernière 
consultation avec un ophtalmologiste 
date de moins de 5 ans ;

d’association d’actes techniques. La fac-
turation se fait en 2 temps : préparation 
par l’orthoptiste de la FS électronique 
puis validation lors de la lecture du bilan 
par l’ophtalmologiste. Le tiers payant 
n’est pas obligatoire.

Les critères pour cet acte sont :
– patient âgé de 6 à 50 ans ;
– patient connu du cabinet et examiné 
au cabinet depuis moins de 5 ans (par 
l’ophtalmologiste ou un associé) ;
– demande exclusive de renouvel-
lement/adaptation des corrections 
optiques et consentement au protocole ;
– absence de pathologie aiguë ou chro-
nique oculaire connue ;
– absence de pathologie générale ou de 
traitement nécessitant un suivi ophtal-
mologique ;
– absence d’adressage par un autre 
médecin.

RNM : renouvellement muraine

Cette cotation fait appel à un proto-
cole de coopération signé entre un 
ophtalmologiste et un orthoptiste sala-
rié ou libéral. Ce protocole concerne 
le renouvellement/l’adaptation des 

cotation APC peut s’appliquer (ce qui 
est le cas dans la majorité des situa-
tions puisque le patient est adressé 
par le médecin traitant), on facturera 
APC + MCU = 65 €.

RNO : renouvellement optique

Cette cotation fait appel à un protocole 
de coopération signé entre un ophtal-
mologiste et un orthoptiste salarié ou 
libéral. Ce protocole concerne le renou-
vellement/l’adaptation des corrections 
optiques (hors lentilles de contact). C’est 
l’enchaînement d’un bilan visuel réalisé 
par l’orthoptiste, de l’analyse du bilan en 
différé par l’ophtalmologiste et de l’en-
voi d’une prescription des corrections 
optiques dans un délai de 8 jours [9].

L’acte est réalisé dans un lieu d’exercice 
unique regroupant l’ophtalmologiste et 
l’orthoptiste. Il est entré dans le régime 
de droit commun de la NGAP. Il n’y a 
pas besoin d’autorisation de l’agence 
régionale de santé (ARS), ni de la CPAM.

La rémunération de cet acte réalisé 
en équipe est de 28 €, sans possibi-
lité de complément d’honoraires ni 

❙	� L’ophtalmologie est une spécialité très technique mais tous les 
actes ne sont pas valorisés par la CCAM.

❙	� Les cotations CS et CS + MPC + MCS sont utilisées quand aucun 
acte technique codé n’est pratiqué ou si la valeur de l’acte codé 
pratiqué est inférieure à 30 €. C’est un prix forfaitaire à la séance, 
avec un contenu qui peut être très variable.

❙	� Au premier semestre 2019, les ophtalmologistes ont réalisé 
environ 16 millions d’actes techniques médicaux CCAM (hors 
imagerie, hors échographie, hors chirurgie) et environ 4 millions 
d’actes CS.

❙	� L’information du médecin traitant est primordiale pour l’Assurance 
Maladie. L’information peut se faire par un courrier papier ou 
électronique sécurisé, par un compte rendu de consultation ou par 
l’inscription dans le carnet de santé pour un enfant.

POINTS FORTS
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Ces règles s’appliquent quel que soit le 
mode d’exercice de l’orthoptiste, salarié 
ou libéral, et quel que soit le lieu d’exer-
cice de l’ophtalmologiste, en libéral ou 
en établissement.

Dépistage de la rétinopathie 
diabétique

Pour les patients éligibles au dispositif 
de dépistage de la rétinopathie diabé-
tique par télémédecine, l’orthoptiste 
réalise les rétinographies en couleur et 
cote AMY 6,1 ou 6,7 en cas de télétrans-
mission. L’ophtalmologiste cote ensuite 
BGQP140 pour l’interprétation “en dif-
féré” des rétinophotographies. Ces deux 
actes sont facturés obligatoirement au 
tarif opposable et en tiers payant intégral.

Cependant, pour le moment, il est 
demandé aux CPAM de ne pas mettre en 
place un contrôle trop littéral du libellé 
BGQP140 “Lecture différée d’une rétino-
graphie en couleur, sans la présence du 
patient” dans le cas du dépistage de la 
rétinopathie diabétique. En effet, si l’ac-
tion de dépistage est bien décomposée 
en deux temporalités distinctes entre 
l’orthoptiste (rétinographie en couleur 
– AMY 6,7 ou 6,1) et l’ophtalmologiste, 

Dans une même séance, pour facturer 
une cotation AMY, celle-ci ne doit pas 
être redondante avec la cotation NGAP 
ou CCAM du médecin ophtalmologiste. 

AMY 8,5 – bilan orthoptique

Pour AMY 8,5 (mesure d’acuité visuelle 
et de la réfraction avec ou sans dila-
tation) et pour tous les bilans ortho
ptiques (AMY 10 – AMY 14,5 – AMY 
15 – AMY 15,5 – AMY 30 – AMY 30,5), 
les règles tarifaires ont été récemment 
clarifiées [12] et, dans le cadre du travail 
aidé, on ne peut pas facturer le même 
jour (fig. 2) :
– AMY 8,5 et CS ou APC ;
– AMY 8,5 et BLQP010 (vision bino
culaire) ;
– AMY 8,5 et BLQP010 (vision bino
culaire) + BJQP002 (motricité oculaire) ;
– bilan orthoptique et CS ou APC (mora-
toire pour l’application) ;
– bilan orthoptique et BLQP010 (vision 
binoculaire) ;
– bilan orthoptique et BLQP010 
+ BJQP002 (vision binoculaire + motri-
cité oculaire) ;
– AMY 8,5 et bilan orthoptique ;
– tout AMY et RNO ;
– tout AMY et RNM.

– demande exclusive de renouvellement 
des corrections optiques et consente-
ment au protocole ;
– absence de pathologie oculaire connue ;
– pas d’œil rouge/douloureux, ni de 
baisse d’acuité visuelle profonde, 
brutale et récente.

Modificateurs d’urgence vraie 
sur la NAGP

La facturation au tarif opposable est obli-
gatoire lors de l’utilisation de modifica-
teurs d’urgence. Ces codes modificateurs 
s’additionnent à CS + MPC.

Entre 20 et 8 h, le code est MN = 
25,15 € [11]. Entre 8 et 20 h, le dimanche 
ou un jour férié, le code est F = 19,06 €. 
En dehors de ces créneaux horaires et de 
l’usage de la majoration MCU, il n’existe 
pas de majoration pour les demandes 
de prise en charge en urgence appelées 
“soins non programmés”, qui désorga-
nisent cependant le planning de la jour-
née. Le SNOF demande que ces urgences 
vues en accès direct spécifique bénéfi-
cient de majorations spécifiques.

Cotations orthoptiques AMY

Elles font partie de la NGAP. Les oph-
talmologistes exercent de plus en plus 
en travail aidé avec des orthoptistes qui 
réalisent des actes de préconsultation 
ophtalmologique. Des protocoles orga-
nisationnels au cabinet ou de coopéra-
tion en télémédecine sont déjà en place 
et d’autres vont bientôt voir le jour. Il est 
parfois possible de coter certains actes 
orthoptistes AMY réalisés en travail 
aidé. Ces actes AMY sont alors facturés 
obligatoirement au tarif opposable.

Dans ce cadre, les actes orthoptistes les 
plus couramment pratiqués sont :
– réfraction et acuité visuelle avec ou 
sans dilatation AMY 8,5 ;
– bilan de vision binoculaire AMY 10 ;
– champ visuel avec mesure de seuil 
AMY 10,3. Fig. 2 : Les incompatibilités avec AMY 8,5.

Motricité + vision binoculaire
BJQPOO2 + BLQP010

AMY 8,5

CS
CS + MPC + MCS

APC

RNO
RNM

Bilan orthoptique 

Vision binoculaire BLQP010



52

réalités Ophtalmologiques – n° 273_Septembre 2020 – Cahier 1

Revues générales

10.	s o l i d a r i t e s - s a n t e . g o u v . f r /
f i c h i e r s / b o / 2 0 1 8 / 1 8 - 0 6 /
ste_20180006_0000_0081.pdf

11.	www.ameli.fr/paris/medecin/exer-
cice-liberal/remuneration/tarifs-
specialistes/metropole

12.	www.mediam.ext.cnamts.fr/ameli/
cons/CIRCC/2019/CIR-39-2019.PDF

L’auteure a déclaré être élue au CA et membre 
de la commission SS du SNOF.

ngap_1er_janvier_2020_assurance_
maladie.pdf

2.	www.ameli.fr/accueil-de-la-ccam/
index.php

3.	www.ameli.fr/paris/assure/rembourse-
ments/etre-bien-rembourse/medecin-
traitant-parcours-soins-coordonnes

4.	www.ameli.fr/paris/medecin/exer-
cice-liberal/remuneration/consulta-
tions-actes

5.	www.ameli.fr/sites/default/files/
cpam_deux-sevres_avis-ponctuel-
consultant_octobre-2017.pdf

6.	w w w. c p a m 2 1 . f r / E n D i r e c t P S /
Medecins/2017/2017-10-24_ophtal-
mologistes_reval.pdf

7.	w w w. c p a m 2 1 . f r / E n D i r e c t P S /
Medecins/2019/2019-02-12_avt-6-
medecins.pdf

8.	w w w. c p a m 2 1 . f r / E n D i r e c t P S /
Medecins/2018/2018-01-03_EDR_
Revalorisations%20tarifaires.pdf

9.	www. leg i f r ance . gouv. f r / a f f i ch -
Te x t e . d o ? c i d Te x t e = J O R F T E X -
T000037240668&categorieLien=id

c’est-à-dire si la lecture par l’ophtalmo-
logiste de la rétinographie ne se déroule 
pas dans la continuité immédiate de 
l’acte orthoptique, l’Assurance Maladie 
ne doit pas s’opposer à la facturation le 
même jour d’un AMY 6,1 ou AMY 6,7 
et de l’acte BGQP140, car une factura-
tion réalisée le même jour peut, si elle 
est faite selon une temporalité distincte, 
permettre de mettre en place des organi-
sations pertinentes et efficientes au sein 
des cabinets !

À noter : le SNOF a écrit un protocole 
organisationnel sur le dépistage de la 
rétinopathie diabétique, décrivant les 
différentes situations et leurs cotations.
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TECNIS Synergy™ IOL conçu pour :

- Garantir un champ visuel de haute qualité avec une 
sensibilité au contraste accrue, sur un large éventail   
de distances.1

- Obtenir des performances indépendantes de la 
pupille, quel que soit l’éclairage.1

Une innovation
majeure pour une
vision continue et 
pupillo-indépendante1.

Nouvel implant pour
vos patients presbytes

Référence :
1. Notice de l’implant TECNIS SynergyTM OptiBlue® IOL_Z311372_01.
La lentille TECNIS Synergy™ IOL est indiquée pour une implantation primaire dans la 
correction visuelle de [1] l’aphakie chez des patients adultes auxquels on a retiré un 
cristallin atteint de cataracte et [2] l’aphakie consécutive à une lensectomie réfractive 
chez des adultes presbytes qui pourraient bénéficier d’une vision de près utile et réduire 
leur dépendance aux lunettes sur un large éventail de distances (dans cette seconde 
indication, pas de prise en charge GHS). Ce produit est un dispositif médical de classe 
IIb. Mandataire : AMO Ireland. Organisme notifié : Dekra N°0344. Lire attentivement la 
notice du produit.
© Johnson & Johnson Surgical Vision, Inc. 2020. AMO France SAS. Bâtiment Cardiff, 
1 Place Gustave Eiffel, F-94150 Rungis, RCS Créteil 441 668 688
PP2019CT5490 - Février 2020 - 1911AMOPM002.
Réservé aux professionnels de santé.
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RÉSUMÉ : La contactologie est un pilier majeur de la réhabilitation visuelle des patients porteurs 
de kératocône. Le large choix de paramètres et de géométries des lentilles de contact disponibles 
permet l’adaptation de la très grande majorité de ces patients, même pour les kératocônes les plus 
avancés.
Le choix de la première lentille se fait au terme d’un interrogatoire et d’un examen clinique rigoureux. 
Une adaptation en lentille rigide perméable aux gaz multi-courbe de géométrie “spéciale kératocône” 
sera le plus souvent proposée en 1re intention. En cas d’intolérance trop importante ou d’échec des 
lentilles multi-courbes, d’autres géométries peuvent être proposées : lentilles hybrides, en piggy back, 
cornéosclérales ou sclérales, qui permettent un meilleur confort notamment en cas d’adaptation 
unilatérale.
Pour certains patients à des stades avancés de la maladie, les lentilles de contact sont réellement 
indispensables sur le plan fonctionnel. Prévention et information sont donc importantes à chaque 
consultation afin de limiter au maximum les complications sous lentilles, notamment infectieuses.

M.-C. TRONE
Service d’Ophtalmologie, 
CHU de SAINT-ÉTIENNE.

Adaptation des cornées kératocôniques : 
trucs et astuces

L a prise en charge des patients 
porteurs de kératocône (KC) a été 
redéfinie par la conférence de 

consensus de 2015 [1]. La contactologie 
est un pilier majeur de la réhabilitation 
visuelle des kératocônes [2, 3].

Diaporama des lentilles 
pour kératocône

Grâce à un large choix de paramètres et 
de géométries disponibles, il est actuel-
lement possible d’adapter avec succès 
la très grande majorité des patients por-
teurs de kératocône, mêmes les plus 
avancés [4] (tableau I).

La présence d’une opacité au somment 
du kératocône ne doit pas d’emblée 
contre-indiquer une adaptation. Il est 
toujours intéressant de réaliser un essai 
car certains patients sont beaucoup plus 
gênés par le caractère irrégulier de leur 

astigmatisme que par l’altération de la 
transparence cornéenne.

Adaptation d’un kératocône

1. Choix de la première lentille

La stabilité du kératocône est un pos-
tulat indispensable à une adaptation 
en lentilles de contact. En effet, si l’ec-
tasie cornéenne progresse, la lentille 
nouvellement prescrite ne sera rapi-
dement plus adaptée et il faudra en 
changer. Il faut donc œuvrer pour la sta-
bilisation du kératocône (arrêt des frot-
tements oculaires toujours, cross-linking 
éventuellement) avant d’envisager une 
réhabilitation visuelle.

Le recours aux lentilles de contact est 
décidé dès lors que l’acuité visuelle 
commence à baisser et à ne plus pouvoir 
être corrigée par le port de lunettes. Le 
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d’acuité visuelle faible ou nul en 
binoculaire.

Un terrain atopique est à rechercher à 
l’interrogatoire, de même que l’exis-
tence d’un prurit ou d’allergies ocu-
laires, sources de frottements oculaires 
aggravant l’ectasie cornéenne.

L’examen clinique ophtalmologique 
est classique. Les caractéristiques du 

choix de la première lentille se fait au 
terme d’un interrogatoire et d’un exa-
men clinique rigoureux. Les patients 
porteurs de kératocône sont le plus 
souvent jeunes au moment du dia-
gnostic et nécessitent un suivi au long 
cours sur plusieurs années, voire toute 
une vie ! L’instauration d’une relation 
de confiance est donc primordiale, 
tout comme un patient motivé pour la 
réussite de l’adaptation.

Il est important pour le médecin adap-
tateur de prendre le temps de connaître 
son patient : sa profession, son environ-
nement, ses loisirs, ses besoins visuels 
spécifiques, etc. afin de mieux cerner 
ses attentes vis-à-vis de son futur équi-
pement en lentilles. Une proportion 
importante des patients porteurs de 
kératocône très asymétrique, quasi 
“unilatéral”, préfèrent garder des 
lunettes car ils obtiennent un gain 

Lentilles Principes Indications Illustrations Lentilles Principes Indications Illustrations

Lentilles 
rigides 

sphériques

Lentille rigide 
perméable à 

l’oxygène où la 
compensation 

d’un faible 
astigmatisme 
irrégulier est 

faite par
le ménisque
des larmes

l  KC débutant
Lentilles 
hybrides

Zone optique 
centrale 

rigide et jupe 
périphérique

l �Adaptation 
unilatérale

l �Inconfort/
intolérance aux 
lentilles rigides

l Milieu poussiéreux

l �Syndrome 3 h 9 h 
en lentille rigide

Lentilles 
rigides à 

géométrie 
spéciale

Lentille rigide 
perméable

à l’oxygène où la 
face postérieure 

de la lentille a 
une géométrie 
adaptée au KC

l �Majorité des 
KC du stade 
débutant 
à avancé : 
lentilles de 
1re intention

Lentilles 
piggy 
back

Une lentille 
rigide sur une 
lentille souple

l �Identiques aux 
lentilles hybrides

Lentilles 
souples

Lentille souple 
torique

à renouvellement 
fréquent

l KC débutant

l �Port 
occasionnel 
(lorsque 
celui de 
lentilles 
rigides est 
difficile : 
pratique 
de certains 
sports par 
exemple)

Lentilles 
cornéo

sclérales

Lentille de 
grand diamètre 

(de 12,5 à 
15 mm) sans 
appui direct 

sur la cornée 
autorisant une 

légère clairance 
lacrymale

l �Mauvaise tenue 
d’une lentille rigide 
sur l’œil : KC évolué 
ou très décentré, 
post-greffe de 
cornée ou AIC

l �Problème de 
surface associé

l �Inconfort/
intolérance aux 
lentilles rigides

l Milieu poussiéreux

Lentilles 
souples à 
géométrie 
spéciale

Lentille souple 
avec une 
épaisseur 

centrale plus 
importante 
permettant 

de minimiser 
l’astigmatisme

l KC débutant

l �Intolérance 
aux lentilles 
rigides tout 
type de 
géométrie

Lentilles 
sclérales

Lentille de 
grand diamètre 
(de 15 à 18 mm) 

prenant appui 
sur la sclère et 
créant ainsi un 

réservoir

l �Identiques 
aux lentilles 
cornéosclérales

l �Principalement KC 
au stade avancé

Tableau I : Lentilles disponibles pour les kératocônes. AIC : anneau intra-cornéen ; KC : kératocône.
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lentilles hybrides, en piggy back, cor-
néosclérales ou sclérales, qui permettent 
un meilleur confort notamment en cas 
d’adaptation unilatérale. Il en est de 
même pour les patients ayant bénéficié 
de la pose d’anneaux intracornéens, de 
kératoplastie transfixiante ou présen-
tant un kératocône très décentré ou une 
dégénérescence marginale pellucide. Le 
recours à des lentilles rigides de grand 
diamètre, cornéosclérales et sclérales est 
nécessaire pour augmenter la stabilité de 
la lentille et permettre un bon centrage, 
et ainsi pouvoir sursoir à la réalisation 
d’une greffe de cornée [6].

Certains laboratoires proposent depuis 
quelques années des logiciels d’aide à 
l’adaptation (EasyFit pour Menicon, 
iAdapt pour LCS et Click & Fit pour 
Precilens). Les paramètres de la lentille à 
commander sont déterminés en fonction 
de la réfraction et de la kératométrie ren-
seignées, voire même directement à partir 
de la topographie. Ce type de logiciel 

Pour tous les autres patients porteurs de 
kératocônes modérés et sévères, le choix 
de la première lentille essayée se porte 
le plus souvent vers une lentille rigide 
perméable aux gaz multi-courbe de géo-
métrie “spéciale kératocône”. En cas 
d’intolérance trop importante ou d’échec 
des lentilles multi-courbes, d’autres 
géométries peuvent être proposées : 

kératocône doivent être notées : impor-
tance et localisation de l’ectasie corné
enne, transparence cornéenne, qualité 
de l’épithélium au sommet. L’examen 
des paupières doit être rigoureux à la 
recherche d’une conjonctivite allergique. 
Une blépharite doit être diagnostiquée et 
traitée car elle peut être source d’encras-
sement des lentilles et donc d’échec de 
l’adaptation. La qualité du film lacrymal 
doit également être évaluée.

Lors d’une première consultation, un 
examen ophtalmologique complet avec 
fond d’œil doit être réalisé. Il faut s’assu-
rer, avant la réalisation d’une adaptation 
en lentilles, de l’absence de pathologie 
surajoutée afin de ne pas conclure trop 
hâtivement à un échec de la contac-
tologie en cas de non-amélioration de 
l’acuité visuelle. Une myopie forte peut 
être associée au kératocône et l’examen 
de la périphérie rétinienne doit être 
régulier.

La réalisation d’une topographie cor-
néenne permet de mieux apprécier la 
morphologie du kératocône (KC centré ou 
décentré, large ou pointu [nipple cone], 
bases larges ou étroites, dégénérescence 
marginale pellucide, kératométrie maxi-
male…). Une microscopie spéculaire 
peut être intéressante en cas d’adapta-
tion en lentilles sclérales car un polymé-
gatisme peut survenir au long cours. Le 
choix de la première lentille repose donc 
sur un trépied clinque (fig. 1).

Le degré de sévérité du kératocône est un 
paramètre déterminant dans le choix de 
la première lentille (fig. 2).

Les kératocônes frustes et infracliniques 
pour lesquels la kératométrie moyenne 
reste peu élevée (inférieure générale-
ment à 7,50 mm) peuvent être adaptés en 
première intention en lentilles sphéro-
asphériques. Le recours aux lentilles 
souples est possible pour les cas les plus 
débutants à condition de bien infor-
mer le patient qu’en cas d’évolution du 
kératocône, une adaptation en lentilles 
rigides est préconisée [5].

Le patient :
– ses besoins visuels
– sa motivation
– son environnement
    (profession,
     loisirs)

Le médecin
adaptateur :
– son expérience

L’anatomie :
– kératocône
– film lacrymal
– paupières

Choix de
la 1re

lentille

Fig. 1 : Trépied clinique conditionnant le choix de 
la première lentille chez un patient porteur d’un 
kératocône.

KC débutant 
Km > 7,50 mm

Stade 1 de la classification
de Krumeich

Si échec

LRPG sphéro-asphérique
(ou lentille souple)

KC modéré à sévère
Km < 7,50 mm

Stades 2/3/4 de la
classification de Krumeich

1re intention : LRPG à géométrie spéciale KC
multi-courbe

Calcul du Ro = 0,74 x Km + 2

Règles d’adaptation : 

– Ro : vérifier le centre de la LRPG
 > pas d’appui, image en cocarde
 > si appui : resserrer Ro
 > si trop serré (bulles, excès de fluo) :
                         aplatir Ro
– bords : adapter EL
– mobilité/centrage : si trop mobile/décentrée,
   augmenter le diamètre

2e intention : si inconfort/KC unilatéral ou
échec LRPG multi-courbe
– lentilles hybrides
– lentilles cornéosclérales
– lentilles sclérales
– piggy back

Fig. 2 : Arbre décisionnel du choix de la géométrie et du type de la première lentille. DMP : dégénéres-
cence marginale pellucide ; EL : edge lift ; KC : kératocône, Km : kératométrie moyenne ; LRPG : lentille rigide 
perméable aux gaz ; Ro : rayon.
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3. Conseils et précautions pour les 
porteurs

Les précautions “classiques” données à 
tous porteurs de lentilles s’appliquent 
bien évidemment aux patients atteints 
de kératocône. Certains patients à des 
stades avancés de la maladie ont une 
réelle “dépendance visuelle” aux len-
tilles. Prévention et information sont 
donc importante à chaque consultation, 
afin de limiter au maximum les com-
plications liées aux lentilles, notam-
ment infectieuses. Les signes devant 
faire consulter en urgence, devant un 
œil rouge et douloureux sous lentilles, 
doivent être bien expliqués.

Étant donné la fréquence du terrain 
atopique chez les patients porteurs 
de kératocône, la prescription au long 
cours d’un traitement antiallergique 
peut s’avérer nécessaire, ainsi que des 
massages palpébraux, d’autant plus que 
la présence de papilles palpébrales et/
ou d’une blépharite peuvent être source 
d’inconfort des lentilles et d’encrasse-
ment. De même, on peut conseiller au 
patient d’intensifier la déprotéinisation 
pendant les périodes aiguës d’allergie 
oculaire et d’utiliser un produit d’entre-
tien sans conservateur.

Afin de poursuivre l’information et les 
conseils auprès des porteurs, de plus en 
plus connectés, même après la consul-
tation, les laboratoires mettent à dispo-
sition des applications mobiles ou sites 
internet dédiés.

Conclusion

La prise en charge des patients atteints 
de kératocône reste plus que jamais cen-
trée sur la réhabilitation visuelle. Elle 
doit être expliquée et abordée dès la 1re 
consultation où l’annonce du diagnos-
tic chez des patients souvent jeunes peut 
être source d’angoisse. L’arrêt des frotte-
ments oculaires est indispensable pour 
éviter l’évolution de l’ectasie cornéenne 
et peut nécessiter la prescription d’un 

minutie. Un brouillard est indispensable 
car il existe souvent un certain degré 
d’accommodation. Si un astigmatisme 
interne est retrouvé, il est d’usage de ne 
pas le corriger immédiatement mais plu-
tôt lors de la consultation de contrôle car 
il peut s’agir d’une manifestation d’un 
mécanisme accommodatif [7].

6. Commande de la lentille en essai.

7. Consultation de contrôle au bout de 
quelques semaines de port : vérification 
de la sécurité (image fluo et examen de 
la cornée sans la lentille), du confort et 
de la vision.

8. Prescription définitive.

constitue un outil intéressant, notam-
ment pour les cas les plus complexes.

2. Adaptation en pratique

Pour faciliter la pose de la première 
lentille, l’utilisation d’un anesthésiant 
topique (type oxybuprocaïne) peut être 
utile, notamment chez des patients pusil-
lanimes ou ayant un blépharospasme.

Une adaptation en lentille est réalisée en 
plusieurs étapes :

1. Pose de la première lentille choisie sur 
la cornée.

2. Contrôle immédiat à la lampe à fente 
en lumière bleue après l’instillation 
d’une goutte de fluorescéine : vérifica-
tion du diamètre, du rayon (image fluo), 
du centrage et de la mobilité (fig. 3).

3. Modification de la lentille jusqu’à 
obtention d’une image fluo satisfaisante.

4. Attente : l’inconfort ressenti à la pose 
peut être associé à un larmoiement 
reflexe qui diminue au bout de quelques 
minutes. Cela justifie de faire attendre le 
patient plusieurs minutes afin d’obtenir 
une image fluo fiable.

5. Sur-réfraction sur la lentille afin de cal-
culer la puissance. Il s’agit d’une étape 
importante qui demande une certaine 

❙	� La contactologie est un pilier majeur de la réhabilitation visuelle 
des patients porteurs de kératocône.

❙	� Le large choix de paramètres et de géométries de lentilles de 
contact disponibles permet l’adaptation de la très grande majorité 
des patients.

❙	� Le choix de la première lentille se fait au terme d’un interrogatoire 
et d’un examen clinique rigoureux.

❙	� L’information aux patients porteurs est indispensable afin de limiter 
au maximum la survenue de complications liées aux lentilles.

POINTS FORTS

1

2
3
4

Fig. 3 : Exemple d’adaptation en lentille rigide multi-
courbe. A et B : lentilles trop plates. C : image en 
fluo “en cocarde” optimale. 1 : léger appui central 
laissant permettant le passage des larmes au cli-
gnement ; 2 : anneau de fluorescéine ; 3 : zone d’ap-
pui modéré en moyenne périphérie de la lentille ; 
4 : dégagements périphériques (edge lift) bien ouverts.

A B

C
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traitement antiallergique local. Le large choix de géométries de 
lentilles aujourd’hui disponibles permet l’adaptation de tous 
les patients afin d’améliorer leur qualité de vue et donc de vie.
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RÉSUMÉ : Le traitement des sécheresses fait appel à de nombreuses classes thérapeutiques, dont 
les compléments alimentaires. Ces derniers apportent surtout des acides gras polyinsaturés (AGPI) 
oméga-3 et oméga-6, qui ont un effet anti-inflammatoire et améliorent la synthèse du meibum. Leur 
efficacité est soutenue par des études expérimentales, épidémiologiques et cliniques.
Les études observationnelles montrent qu’une forte consommation d’oméga-3 protège de la séche-
resse oculaire. Les études cliniques sont nombreuses mais avec des résultats hétérogènes. Elles 
sont soutenues favorablement par les méta-analyses qui montrent une amélioration des signes et des 
symptômes de sécheresse. L’action des compléments alimentaire est rapide, l’effet clinique apparais-
sant après quelques jours de traitement.
Les compléments alimentaires apportent également des vitamines, des oligoéléments et des anti
oxydants qui potentialisent l’effet des AGPI.

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

Sécheresse oculaire 
et compléments alimentaires

L a sécheresse oculaire est, d’après 
le dernier rapport du Dry Eye 
Workshop 2 (TFOS DEWS 2), une 

pathologie multifactorielle dans laquelle 
l’homéostasie du film lacrymal est per-
turbée [1]. Cela explique la multitude 
de stratégies thérapeutiques qui ont, 
chacune, des cibles plus ou moins dif-
férentes. On cherche ainsi à hydrater, 
substituer les différentes couches du film 
lacrymal, limiter les frictions, diminuer 
l’inflammation, améliorer la trophicité, 
diminuer les stimulations nerveuses, etc.

Les compléments alimentaires occupent 
une place un peu à part en France du 
fait de l’absence de remboursement. 
Cependant, aux États-Unis, ils sont très 
prescrits dans la sécheresse et en parti-
culier dans les dysfonctionnements des 
glandes de Meibomius (DGM).

Nous aborderons dans cet article les dif-
férents mécanismes d’action des com-
pléments alimentaires dans la sécheresse 
oculaire et analyserons les arguments 
apportés par la littérature.

Composition des compléments 
alimentaires

Les composants principaux sont les 
acides gras essentiels polyinsaturés 
(AGPI) oméga-3 et oméga-6. Ils sont dits 
essentiels car non produits par l’orga-
nisme. Selon les produits, on retrouve 
également des oligoéléments et des 
molécules à visée antioxydante.

1. Les acides gras polyinsaturés (AGPI)

Les deux classes majeures sont les 
oméga-3 et les oméga-6 :

>>> Les AGPI oméga-3 dérivent de 
l’acide alpha-linolénique (ALA), il 
s’agit avant tout de l’acide eicosapen-
taénoïque (EPA) et de l’acide doco-
sahexaénoïque (DHA). L’ALA est un 
AGPI à chaîne courte, on en trouve 
dans des huiles végétales comme 
l’huile de lin, de colza, de noix et d’ona-
gre, ainsi que dans les viandes d’ani-
maux se nourrissant de ces végétaux. 
EPA et DHA sont des AGPI à chaîne 
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(PG), leucotriènes (LT) et thromboxanes 
(TX) (fig. 1). Les oméga-6, eux, abou-
tissent à la production de PGE1, prosta-
glandine anti-inflammatoire, mais aussi 
à celle de l’acide arachidonique dont les 
dérivés sont pro-inflammatoires (PGE2, 
TXA2, LTB4). De façon intéressante, les 
oméga-3, via l’EPA, inhibent la voie 
inflammatoire des oméga-6 au profit de 
PGE1, en bloquant la formation d’acide 
arachidonique.

Un juste équilibre entre oméga-3 et 6 est 
donc nécessaire pour optimiser l’effet 
anti-inflammatoire des oméga-6. Le ratio 
idéal oméga-3/oméga-6 est de 1/4, alors 
qu’il est plutôt de l’ordre de 1/15 dans 
l’alimentation occidentale [2].

longue et sont présents quasi exclusi-
vement dans l’huile de poisson gras 
(saumon, thon, maquereau, sardine, 
anguille…). Notre organisme synthéti-
sant faiblement ces acides gras à partir 
des oméga-3 des végétaux (ALA), il faut 
impérativement que l’alimentation 
apporte également ces deux acides gras 
“terminaux”. On parle ainsi d’AGPI 
essentiels.

>>> Les AGPI oméga-6 sont issus de 
la voie de l’acide cis-linoléique (LA), 
qui donne naissance à l’acide gamma-
linolénique (GLA) et l’acide dihomo-
gamma-linolénique (DHGLA). On en 
trouve essentiellement dans les graines 
et les huiles végétales.

2. Les autres composants

Il s’agit des antioxydants – entre autres 
les vitamines C et E, l’acide alphali-
poïque, la lactoferrine… –, des oligo-
éléments – zinc, cuivre, sélénium… – et 
des vitamines A et B.

Mécanismes d’action

1. Les acides gras oméga-3 et 6

>>> Effet anti-inflammatoire

Les oméga-3 ont un effet anti-
inflammatoire direct, l’EPA étant à l’ori-
gine de nombreuses prostaglandines 

Oméga-6 Oméga-3

Acide cis-linoléique (LA)

Acide gamma-linolénique (GLA) 

Acide dihomo-gamma-linolénique (DGLA)

Acide alpha-linolénique (ALA)

Voie
limitée
chez l’homme

EPA DHA

EPA diminue la transformation
de DGLA en acide arachidonique

PGE1 PGE2 TXA2 LTB4

Acide arachidonique

PGI3

TXA3

PGD3

PGE3

PGF3α

LTB5

LTC5

LTD5

LTE5

Molécule
anti-inflammatoire

Molécules
pro-inflammatoires

Molécules
anti-inflammatoires

Fig. 1 : Les acides gras polyinsaturés oméga-3 et 6.
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doses d’oméga-3 et des doses modérées 
d’oméga-6 était un facteur protecteur 
contre le dysfonctionnement meibo-
mien [10]. En revanche, il n’a pas été mis 
en évidence de relation entre la consom-
mation d’oméga-3 et 6 et la sécheresse 
oculaire.

2. Études cliniques expérimentales

L’effet des compléments alimentaires 
dans la sécheresse oculaire a été éva-
lué dans des études cliniques. Mais les 
compositions des compléments varient 
cependant beaucoup en fonction des 
études, de même que les populations, ce 
qui rend la comparaison difficile [11]. 
Les résultats des études cliniques, prises 
individuellement, sont également assez 
variables, certaines ayant du mal à mon-
trer une efficacité statistique par rapport 
au placebo [12].

Des méta-analyses apportent de la puis-
sance à ces résultats :

>>> Une méta-analyse, publiée en 
2019, a colligé les résultats de 13 études 
contrôlées comparant les AGPI à un 
placebo, soit 1 782 patients traités pour 
une sécheresse oculaire [13]. Les symp-
tômes (OSDI) et les signes (Schirmer, 
BUT, osmolarité) s’amélioraient statisti-
quement plus dans le groupe traité que 
dans le groupe recevant un placebo. À 
noter que l’effet diminuait avec le temps, 

>>> Les oligoéléments et les vitamines

Les oligoéléments agissent comme des 
cofacteurs enzymatiques utiles dans de 
nombreux domaines dont le métabo-
lisme des AGPI. Ils sont aussi, de même 
que les vitamines, impliqués dans la 
trophicité des cellules de la surface ocu-
laire. Dans un modèle animal, un régime 
carencé en Zn, Cu, Mn et vitamines A, C 
et E induit une diminution des cellules à 
mucus conjonctivales et des microvillo-
sités apicales conjonctivales dont le rôle 
est d’ancrer la couche mucinique du film 
lacrymal. Ces éléments sont des facteurs 
induisant une instabilité lacrymale [8].

Données cliniques

1. Études cliniques épidémiologiques

L’étude des habitudes alimentaires 
apporte des éléments intéressants sur 
le rôle des AGPI oméga-3 et 6. Dans une 
étude observationnelle américaine por-
tant sur plus de 30 000 femmes âgées de 
plus de 45 ans, il a été montré, en compa-
rant la plus forte consommation à la plus 
faible, qu’un apport enrichi en oméga-3 
diminuait de 66 % le risque de syndrome 
sec oculaire [9].

Plus récemment, chez 439 femmes 
en post-ménopause, il a été montré 
qu’une alimentation apportant de fortes 

L’effet anti-inflammatoire est bien visible 
dans les modèles expérimentaux. Par 
exemple, dans un modèle d’œil sec chez 
la souris, l’administration d’oméga-3 
diminue les marqueurs inflammatoires 
MHC classe 2 sur la surface oculaire et 
améliore la production de mucines [3].

Il a été montré, sous traitement chez 
l’homme, une diminution du mar-
queur d’inflammation HLA-DR sur une 
empreinte conjonctivale [4]. En clinique, 
l’effet anti-inflammatoire est noté rapi-
dement, en quelques jours.

>>> Modification des sécrétions meibo-
miennes

In vitro, les AGPI 3 et 6 améliorent la 
quantité et la qualité des lipides pro-
duits par les cellules meibomiennes, les 
meibocytes [5]. Ils augmentent en parti-
culier la production de lipides neutres et 
de triglycérides.

Chez des patients atteints du syndrome 
de Gougerot-Sjögren, il a été montré 
qu’un régime riche en oméga-3 modi-
fiait favorablement le profil des lipides 
polaires meibomiens [6].

>>> Augmentation de la production 
lacrymale

Plusieurs études retrouvent une amélio-
ration du test de Schirmer, le mécanisme 
exact n’en est pas précisé [7].

2. Autres

>>> Les antioxydants

Le stress oxydant est présent dans de 
nombreuses situations de la vie quo-
tidienne : pollution, travail sur écran, 
rayonnement ultraviolet, lumière 
bleue… Dans la sécheresse oculaire, le 
stress oxydant altère les lipides du film 
lacrymal, les membranes cellulaires des 
cellules de la surface oculaire, et induit 
une inflammation aggravant la séche-
resse oculaire et réduisant la production 
de larmes [7].

❙	� Les compléments alimentaires apportent des acides gras 
polyinsaturés (AGPI) oméga-3 et oméga-6, ainsi que des vitamines, 
des oligoéléments et des antioxydants qui potentialisent leurs 
effets.

❙	� Ces AGPI ont un effet anti-inflammatoire sur la surface oculaire et 
améliorent également le meibum.

❙	� L’effet clinique est rapide, apparaissant en quelques jours.

❙	� De nombreuses études soutiennent l’efficacité des compléments 
alimentaires, même si les résultats sont hétérogènes.

POINTS FORTS
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Conclusion

Les compléments alimentaires peuvent 
représenter une solution intéressante 
dans le traitement d’une sécheresse ocu-
laire, quel que soit le type de sécheresse. 
L’action anti-inflammatoire apparaît en 
quelques jours, ce qui permet au patient 
et au médecin de connaître rapidement 
l’efficacité du traitement.

Dans l’arsenal thérapeutique contre les 
sécheresses oculaires, les compléments 
alimentaires occupent une place à part 
du fait de leur mécanisme d’action, leur 
bonne tolérance et leur voie d’adminis-
tration orale, qui sont des arguments 
importants chez les patients.
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ce qui souligne l’intérêt de débuter 
précocement ce traitement et de ne pas 
l’interrompre au moins à moyen terme.

>>> Une autre méta-analyse récente 
s’est intéressée aux 3 363 patients 
de 17 études traités par oméga-3 ou 
placebo. Là encore, une efficacité statis-
tique sur les signes et les symptômes a 
été démontrée [14].

>>> Enfin, une méta-analyse évaluant 
l’association d’oméga-3 et 6 a colligé 
15 études, soit 2 591 patients. Les résul-
tats étaient plus mitigés, avec une amé-
lioration des symptômes dans 7 études, 
du BUT dans 9 études et du Schirmer 
dans 4 études [15]. Les auteurs insistent 
sur l’hétérogénéité des patients, certains 
comme les porteurs de lentilles ou les 
travailleurs sur écran étant peut-être de 
meilleurs répondeurs au traitement.

>>> Une revue de Cochrane est égale-
ment plus mitigée sur les résultats des 
études, la méta-analyse étant rendue dif-
ficile par l’hétérogénéité des études [16].

En pratique, les études cliniques 
apportent des arguments parfois contra-
dictoires, mais l’expérience de vraie vie 
est qu’il existe des patients répondeurs 
chez lesquels le traitement sera béné-
fique et des non-répondeurs. Il n’y a 
hélas pas de règle pour déterminer les 
meilleurs candidats, mais les effets posi-
tifs sont suffisamment intéressants pour 
que le traitement soit essayé.

En termes de tolérance, les compléments 
alimentaires peuvent provoquer des 
troubles digestifs de type nausée, diar-
rhée et odeur de poisson dans l’haleine 
et les urines. À noter également que les 
oméga-3 ont un effet antithrombotique 
qui augmente le risque hémorragique 
lors d’une chirurgie et chez les patients 
prenant des fluidifiants sanguins ou des 
anticoagulants.



réalités Ophtalmologiques – n° 273_Septembre 2020 – Cahier 1

Revues générales

63

RÉSUMÉ : L’OCT-angiographie (OCT-A) est une technique d’imagerie relativement récente permettant 
d’identifier de manière non invasive, rapide et reproductible l’ensemble des lésions décrites dans la 
rétinopathie diabétique (RD). De l’élargissement de la zone avasculaire centrale et des espaces inter- 
capillaires à la visualisation des microanévrysmes et des anomalies microvasculaires intrarétiniennes, 
en passant par la mise en évidence des zones de non-perfusion et des néovaisseaux prérétiniens, le 
tout en offrant une vue en 3 dimensions de l’architecture vasculaire rétinienne, son apport semble 
séduisant. Elle pourrait ainsi être utile à la fois pour le dépistage et pour la surveillance de la RD mais 
aussi pour préciser les indications thérapeutiques.
L’élargissement progressif vers la périphérie rétinienne du champ d’exploration accessible en OCT-A 
et l’introduction de nouveaux paramètres quantitatifs automatiquement calculés renforcent encore 
son intérêt.
Néanmoins, l’absence d’études longitudinales prospectives permettant de valider une classification 
de la RD et des indications thérapeutiques correspondantes sur la base des données de l’OCT-A reste 
encore pour l’instant une limite à son apport.

W.-M. HADDAD
Centre d’Ophtalmologie de la Baie, 
AVRANCHES SAINT-MARTIN-DES-CHAMPS,
Centre d’Ophtalmologie de FOUGÈRES.

Quelle place pour l’OCT-angiographie 
chez le patient diabétique ?

H istoriquement, nos connaissances 
sur la rétinopathie diabétique 
(RD) ont été révolutionnées par 

l’angiographie à la fluorescéine dans les 
années 1960. En effet, cette dernière a 
confirmé que la RD est essentiellement 
une microangiopathie diabétique [1]. 
Les différentes altérations de la circula-
tion rétinienne – les microanévrysmes, 
l’altération de l’arcade capillaire péri-
fovéolaire, les anomalies microvascu-
laires intrarétiniennes, mais surtout 
l’occlusion des capillaires rétiniens avec 
l’ischémie rétinienne résultante et la pro-
lifération de néovaisseaux prérétiniens, 
ou encore les diffusions et l’œdème résul-
tant de la rupture de la barrière hémato-
rétinienne interne – sont ainsi devenues 
essentielles dans l’analyse de la RD. Elles 
jouent en particulier un rôle déterminant 
dans la prise en charge thérapeutique.

L’OCT-angiographie (OCT-A) est une 
technique très récente (sa diffusion 
n’ayant commencé que dans les années 

2014-2015) mais qui connaît un dévelop-
pement rapide et des progrès continus. 
Très brièvement, son principe consiste 
à identifier uniquement les structures 
mobiles du fond d’œil (donc en principe 
les éléments circulants au sein des vais-
seaux sanguins, les autres composants 
non vasculaires étant a priori immo-
biles). Elle permet ainsi une visualisation 
non invasive de la circulation rétinienne, 
en évitant les inconvénients d’une injec-
tion intraveineuse et les effets secon-
daires potentiels liés à l’injection d’un 
produit de contraste (certes bénins dans 
l’immense majorité des cas mais pouvant 
aller très exceptionnellement jusqu’au 
choc anaphylactique et au décès).

En plus de son caractère non invasif, elle 
permet une nouvelle vision en 3 dimen-
sions de l’architecture vasculaire réti-
nienne, contrairement aux images 
traditionnelles en 2 dimensions avec 
l’angiographie à la fluorescéine. L’OCT-A 
permet ainsi de visualiser (en plus de la 
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logiciels actuels). Il est ainsi déjà pos-
sible d’obtenir des clichés OCT-A sur 
un champ de l’ordre de 80 à 100° sur 
des modèles commercialement dispo-
nibles, notamment avec des montages de 
5 champs 12 × 12 ou 9 × 15 mm (fig. 1). 
Néanmoins, un champ étroit permettant 
des coupes à plus haute résolution reste 
utile pour une analyse plus fine de cer-
taines lésions, notamment à proximité de 
la zone avasculaire centrale. Enfin, une 
bonne coopération du patient avec une 
bonne qualité de fixation (et une patience 
de l’opérateur) sont indispensables.

On peut aussi souligner l’importance 
de réaliser des coupes centrées sur la 
papille, notamment lorsqu’une explo-
ration en grand champ incluant déjà la 
papille n’est pas disponible. En effet, 
des néovaisseaux prépapillaires sont 
rapportés dans 37 à 55 % des RD proli-
férantes [7-9]. S’ils sont parfois difficiles 
à repérer sur les simples rétinographies 
ou en biomicroscopie, ils pourraient 
être identifiés relativement facilement 
en OCT-A, même lorsque l’appareil 

circulation choroïdienne) les 3 plexus 
vasculaires rétiniens : plexus capillaire 
superficiel (PCS), plexus capillaire 
intermédiaire (PCI) et plexus capillaire 
profond (PCP).

Si on ajoute la rapidité de l’OCT-A pour 
le patient et sa reproductibilité, ainsi que 
l’amélioration continue de la qualité des 
images et du champ d’analyse avec les 
progrès des appareils OCT et des logi-
ciels d’analyse (hardware et software), 
l’intérêt de l’OCT-A dans la RD paraît 
évident. Des centaines de publications 
(dont des études françaises majeures) y 
ont déjà été consacrées [2-4]. Le but de 
cet article est de faire une brève mise au 
point sur le rôle actuel de l’OCT-A en pra-
tique clinique quotidienne dans la prise 
en charge de la RD.

Particularités de la réalisation 
de l’OCT-A dans la rétinopathie 
diabétique

Comme pour toutes les pathologies réti-
niennes, l’apport de l’OCT-A est opti-
mal lorsqu’il est confronté aux autres 
données de l’imagerie, en particulier 
les rétinographies (surtout en couleurs) 
et l’examen biomicroscopique du fond 
d’œil, sans oublier les coupes OCT clas-
siques (B-scan) à analyser en complé-
ment des clichés “en face” de l’OCT-A. 
Cependant, soulignons d’emblée que 
l’étendue du champ d’analyse dispo-
nible en OCT-A est primordiale pour 
préciser la place de cette dernière dans 
la prise en charge de la RD. Cet élément 
est donc à prendre en compte dans le 
protocole d’acquisition de l’OCT-A dans 
la RD, souvent réalisé par d’autres per-
sonnes que le médecin ophtalmologiste 
(orthoptistes en général).

En effet, l’importance cruciale sur le 
plan thérapeutique de l’identification 
des zones ischémiques (zones de non-
perfusion en OCT-A), notamment en 
périphérie rétinienne, implique l’obten-
tion de clichés sur un champ le plus large 
possible [5-6]. Rappelons qu’un champ 

de 12 × 12 mm permet théoriquement 
d’explorer une surface rétinienne 4 fois 
supérieure à un champ de 6 × 6 mm et 
un champ de 9 × 9 mm couvre une sur-
face 2,25 fois supérieure à un champ de 
6 × 6 mm. Le 12 × 12 mm ne représente 
que la limite actuelle et très provisoire 
du champ d’OCT-A permis par les appa-
reils commercialement disponibles (fin 
2019). Dès que des champs plus larges 
seront disponibles, il sera évidemment 
souhaitable de les utiliser.

Si l’appareil disponible et la fixation du 
patient le permettent, des clichés sur un 
champ de 12 × 12 mm (soit un champ 
d’environ 40°) ou de 15 × 9 mm (selon les 
modèles) centrés d’abord sur la macula 
puis, si possible, en faisant varier la fixa-
tion du patient en nasal et en temporal 
(idéalement nasal supérieur, nasal infé-
rieur, temporal supérieur et temporal 
inférieur, soit 5 champs en incluant le 
champ central) offrent un intérêt majeur. 
On peut ensuite recourir si besoin à des 
montages des différents clichés obtenus 
(généralement automatiques avec les 

Fig. 1A : 3 clichés d’OCT-angiographie 12 x 12 mm réalisés respectivement en fixation nasale, centrale et tem-
porale avec un appareil swept-source (Triton, Topcon). B : montage des 3 clichés offrant un champ horizontal 
> 100°. Noter cependant que l’identification des vaisseaux rétiniens se dégrade sur les bordures extrêmes 
des clichés, en rapport avec la courbure du fond d’œil, rendant la segmentation plus difficile.

A

B
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permettre de mieux cibler les efforts 
de l’équipe médicale pour améliorer 
l’équilibre glycémique et tenter de pré-
venir l’apparition de signes cliniques, 
mais aussi une meilleure éducation du 
patient en lui montrant les lésions déjà 
présentes. Par ailleurs, il semble logique 
qu’une OCT-A ne détectant pas de signe 
de RD (notamment sur un grand champ, 
par exemple 12 × 12 mm ou plusieurs 
champs en 9 × 9 ou 8 × 8 mm) permette 
d’éliminer a priori toute indication 
d’angiographie à la fluorescéine…

2. En présence de signes de RD au fond 
d’œil et/ou sur les rétinographies en 
couleurs

En l’absence de grandes études longitu-
dinales ou de consensus international 
validé pour la RD intégrant les données 
de l’OCT-A (une classification sur la base 

ce soit à l’examen biomicroscopique 
du fond d’œil ou sur les rétinographies 
couleur proposées pour le dépistage 
(fig. 2) [10]. Elle peut ainsi révéler des 
altérations de la zone avasculaire cen-
trale (ZAC) à la fois au niveau du plexus 
capillaire superficiel et du complexe 
capillaire profond (CCP), regroupant 
le plexus capillaire moyen ou intermé-
diaire et le plexus capillaire profond. 
On peut noter avant tout signe clinique 
un élargissement de la ZAC, des irré-
gularités et un remodelage de l’arcade 
capillaire périfovéolaire, des zones de 
non-perfusion capillaire peu étendues, 
une diminution de la densité capil-
laire, un amincissement des couches 
rétiniennes internes, sans oublier bien 
entendu les microanévrysmes [10-13].

L’identification d’une RD avant l’ap-
parition de signes cliniques pourrait 

est limité à des petits champs (3 × 3 ou 
6 × 6 mm), à condition d’inclure la 
papille dans le champ d’exploration. 
Les conséquences thérapeutiques de la 
présence de néovaisseaux papillaires 
justifient la réalisation d’une OCT-A 
papillaire au moindre doute.

En pratique : indications 
et apport de l’OCT-A chez le 
patient diabétique en 2020

1. En l’absence de signes de RD au fond 
d’œil et/ou sur les rétinographies en 
couleurs

L’innocuité de l’OCT-A et son caractère 
non invasif permettent de la proposer à 
tous les patients diabétiques. En effet, 
l’OCT-A pourrait identifier la RD avant 
l’apparition de signes cliniques, que 

Fig. 2A : Rétinographie couleur chez un patient diabétique de 67 ans présentant aussi une cataracte. On note des drusen et des remaniements pigmentaires sans signe 
évident de rétinopathie diabétique. B : les coupes OCT confirment la présence d’une DMLA débutante et ne montrent pas d’œdème maculaire. C : l’OCT-angiographie 
révèle des signes de rétinopathie diabétique avec des ruptures de l’arcade capillaire périfovéolaire et un élargissement irrégulier de la zone avasculaire centrale 
(cercle orange) au niveau du plexus capillaire superficiel (PCS). D : de nombreux microanévrysmes (flèches rouges) et des zones de non-perfusion (flèches violettes) 
sont aussi présents. E : ces microanévrysmes sont plus nombreux au niveau du plexus capillaire profond qui apparaît par ailleurs désorganisé, avec une perte évidente 
de l’architecture en vortex.
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pourraient s’avérer très intéressantes 
pour le suivi. La densité vasculaire réti-
nienne a été corrélée à la sévérité de la RD 
dans plusieurs études [16-18].

>>> OCT-A avec des signes de RD sévère 
ou proliférante

On considère ici les cas où l’OCT-A 
met en évidence des AMIR et/ou des 
néovaisseaux et/ou des zones de non-
perfusion étendues (en particulier 
au-delà du pôle postérieur). Dans cette 
hypothèse, l’OCT-A est probablement 
suffisante pour la prise en charge et le 
suivi de la RD, permettant d’envisager 

vasculaire, excluant en particulier la 
fluorescence du fond choroïdien), et 
donc d’identifier les éventuelles altéra-
tions (fig. 3 et 4). L’intérêt de l’analyse de 
la ZAC est double : d’une part, il semble 
que son élargissement est en rapport 
avec la sévérité de la RD et apporte donc 
un indice sur le degré de l’atteinte réti-
nienne [3, 14], d’autre part, il s’agit d’un 
paramètre très facilement accessible sur 
le cliché du PCS et aisé à surveiller lors 
du suivi du patient. Des mesures auto-
matiques de la densité vasculaire sont 
proposées aujourd’hui sur la plupart 
des appareils mais les techniques utili-
sées restent à valider [15]. Ces mesures 

de l’OCT-A faisant encore défaut), toute 
approche pratique basée sur l’OCT-A 
est forcément quelque peu arbitraire 
pour l’instant. Néanmoins, l’expé-
rience clinique suggère de distinguer 
schématiquement 3 cas de figure :

>>> OCT-A avec des signes discrets de 
RD

Dans ce cas, l’OCT-A ne montre pas 
d’anomalie microvasculaire intra- 
rétinienne (AMIR) ou de zones de non-
perfusion d’étendue significative et bien 
entendu pas de néovascularisation. On 
observera donc ici des altérations de la 
zone avasculaire centrale (une des pre-
mières anomalies identifiables, souvent 
avant l’apparition des microanévrysmes) 
et/ou des microanévrysmes relativement 
peu nombreux sans diminution marquée 
de la densité vasculaire. Si tous ces cri-
tères sont remplis, en particulier sur une 
(ou idéalement un montage de plusieurs, 
souvent 5) OCT-A grand champ (12 × 12 
ou 15 × 9 mm), l’OCT-A est très probable-
ment suffisante pour la prise en charge et 
le suivi de la RD, a priori sans indication 
d’angiographie à la fluorescéine.

On peut néanmoins citer des cas parti-
culiers pour lesquels l’angiographie tra-
ditionnelle à la fluorescéine garderait un 
intérêt pour l’instant : la détection bio-
microscopique de lésions de RD sévère 
en périphérie rétinienne non accessibles 
en OCT-A (par exemple hémorragies 
rétiniennes nombreuses dans un ou 
plusieurs secteurs de la périphérie réti-
nienne), incitant à réaliser une angio
graphie en grand champ, et la présence 
d’un œdème maculaire focal extrafovéo-
laire sans indication à un traitement anti-
VEGF, pour lequel une photocoagulation 
laser focale guidée par l’angiographie 
pourrait s’envisager (voir ci-dessous).

L’OCT-A permet une excellente visua-
lisation de la zone avasculaire centrale, 
souvent de meilleure qualité qu’en 
angiographie à la fluorescéine (meil-
leur contraste grâce à l’absence de dif-
fusion et la visualisation d’un seul plan 

Fig. 3A : Exemple d’analyse du plexus capillaire superficiel (PCS) en 4,5 mm (gauche) et en 9 mm (droite). 
Les clichés du PCS permettent une excellente analyse de la zone avasculaire centrale (ZAC) et des zones de 
non-perfusion, ainsi qu’une bonne visualisation des microanévrysmes et des anomalies microvasculaires 
rétiniennes (AMIR). B : plexus capillaire profond (PCP) en 4,5 mm (gauche) et en 9 mm (droite). Noter la désor-
ganisation systématique avec la perte de l’architecture normale en vortex, les microanévrysmes plus nom-
breux que dans le PCS et la bonne visualisation des kystes d’œdème maculaire diabétique (noirs). Dans les 
2 cas, on remarque une meilleure analyse de la ZAC en 4,5 mm ainsi que les détails vasculaires (microané-
vrismes, AMIR) mieux analysés sur un petit champ avec une meilleure résolution. En revanche, l’étendue de 
la non-perfusion est bien mieux appréciée sur un champ plus large.
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au traitement par photocoagulation laser 
et/ou anti-VEGF. En effet, on peut noter 
une régression du flux dans les néo
vaisseaux traités sur les clichés B-scans 
correspondants (fig. 5) [21].

permet ainsi d’identifier un éventuel 
flux prérétinien confirmant la présence 
de néovaisseaux. À noter que l’OCT-A 
pourrait également être très utile pour 
surveiller la réponse des néovaisseaux 

l’indication de photocoagulation pan-
rétinienne (PPR). L’angiographie réti-
nienne à la fluorescéine ne semble pas 
indispensable et ne garderait au mieux 
qu’une place très accessoire, par exemple 
pour cibler les zones à traiter en premier 
en cas d’ischémie semblant localisée en 
OCT-A ou pour vérifier l’étendue des 
zones ischémiques restantes après la 
photocoagulation laser.

On rappellera que les AMIR sont un élé-
ment pronostique important (jusqu’à 
50 % de risque de progression vers 
une rétinopathie proliférante à 1 an). 
Elles sont mieux identifiées en OCT-A 
par rapport à l’angiographie à la fluo
rescéine grâce à l’absence de diffusion, 
permettant un meilleur contraste. Elles 
se présentent sous forme de dilatations 
vasculaires localisées ou diffuses en bor-
dure de zones ischémiques, de calibre 
variable et au flux souvent rapide (fig. 4). 
Elles sont retrouvées plus souvent au 
niveau du PCS. Plusieurs formes d’AMIR 
sont décrites (simple dilatation, boucles, 
boucles torsadées…) et elles pour-
raient évoluer vers des néovaisseaux 
intrarétiniens puis prérétiniens [19-20].

Si les AMIR peuvent être associées à 
une saillie ou “évagination” de la limi-
tante interne (outpouching), une rupture 
de cette limitante interne signe le pas-
sage à une prolifération néovasculaire. 
L’OCT-A s’avère donc très utile pour 
distinguer AMIR et néovaisseaux. Elle 

❙	� L’OCT-A est un outil d’imagerie récent présentant, par rapport 
à l’angiographie à la fluorescéine, les avantages d’être à la fois 
non invasif, relativement rapide et reproductible, avec une vision 
en 3D et un meilleur contraste, tout en offrant une excellente 
visualisation des lésions décrites dans la RD.

❙	� Sa principale limite est le champ d’exploration analysable 
(actuellement 12 x 12 mm) mais il est en augmentation constante. 
Un champ large (avec montage de plusieurs champs plus petits) 
est indispensable dans la RD pour bien identifier d’éventuelles 
zones de non-perfusion capillaire.

❙	� L’OCT-A peut identifier les premiers signes de RD (généralement 
des altérations de la zone avasculaire centrale) avant l’apparition 
de tout signe clinique au fond d’œil. Elle permet également 
une excellente visualisation des anomalies microvasculaires 
intrarétiniennes et des néovaisseaux.

❙	� En cas de de champ d’exploration insuffisant ou de doute sur 
l’indication thérapeutique sur la base de l’OCT-A, l’angiographie 
à la fluorescéine (de préférence en ultra-grand champ) reste 
indispensable.

❙	� Malgré l’absence pour l’instant d’études longitudinales 
prospectives permettant de valider les indications thérapeutiques 
et le suivi sur la base de l’OCT-A, cet outil présente le potentiel de 
devenir le nouvel examen de référence dans la prise en charge de 
la RD à moyen terme.

POINTS FORTS

• Slab plexus superficiel

• Irrégularités de la maille
   capillaire et rupture de
   l’arcade périfovéolaire

• Microanévrysmes

• Zones de non-perfusion
   avec raréfaction du réseau
   capillaire

• Slab plexus profond

• Désorganisation de l’architecture
   capillaire normale en vortex et
   raréfaction du réseau vasculaire

• Microanévrysmes plus
   nombreux que dans le PCS

• Zones de non-perfusion

• Logettes cystoïdes
   (espaces noirs sans flux)

• AMIR

OCT-A plexus superficiel OCT-A plexus profond

ILM + 2,6 µm ~ IPL/INL + 15,6 µm IPL/INL + 15,6 µm ~ IPL/INL + 70,2 µm

Fig. 4 : Analyse combinée d’une OCT-angiographie dans le cas d’une rétinopathie diabétique non proliférante sévère associée à une maculopathie diabétique œdéma-
teuse (plexus capillaire superficiel à gauche et plexus capillaire profond à droite).
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Quant aux zones de non-perfusion, 
leur identification est évidemment très 
importante pour guider les indications 
thérapeutiques. Elles apparaissent 
sombres (absence de signal) et très 
bien délimitées en OCT-A, tout comme 
en angiographie à la fluorescéine. Là 
encore, l’absence de diffusion en OCT-A 
par rapport à l’angiographie à la fluores-
céine est utile pour détecter certaines 
zones de non-perfusion susceptibles 
d’être masquées en angiographie par 
des diffusions, notamment en bordure 
des zones ischémiques. Ces zones de 
non-perfusion semblent plus étendues 
et mieux délimitées au niveau du PCS 
(fig. 3 et 4). Il semblerait que les zones 
de non-perfusion les plus étendues 
soient adjacentes à des veines tandis 
que celles de moindre étendue soient 
plus souvent adjacentes à des artères 
rétiniennes [22].

Une étude française très récente montre 
une meilleure détection des zones de 
non-perfusion en utilisant l’OCT-A en 
grand champ (en swept-source) par rap-
port à l’angiographie à la fluorescéine en 
ultra-grand champ [23]. La supériorité 
de l’OCT-A est liée à sa meilleure réso-
lution, permettant une visualisation 
directe des capillaires rétiniens indé-
pendamment de la fluorescence du fond 
choroïdien (grâce à l’analyse couche par 
couche de la circulation au fond d’œil) 
ou d’une éventuelle diffusion. En outre, 
aucune reperfusion de ces zones de non-
perfusion n’a été identifiée en OCT-A 
comme en angiographie après 3 injec-
tions intravitréennes d’anti-VEGF [23].

Par ailleurs, l’OCT-A révèle à la fois la 
non-perfusion rétinienne sur les clichés 
de flux et le retentissement anatomique 
de cette ischémie sur le tissu rétinien 
sur les coupes de structure en B-scan 
(fig. 6). Elle a permis de préciser la cor-
rélation entre le DRIL (désorganisation 
des couches rétiniennes internes) déjà 
décrit en OCT et l’altération de la cir-
culation rétinienne. Ce DRIL, caracté-
risé par l’absence de séparation nette 
des différentes couches rétiniennes 

Fig. 5A : Rétinopathie proliférante avec des néovaisseaux (NV) prépapillaires bien identifiables. B : l’OCT-A 
montre le flux présent dans les NV (cliché B-scan en bas à gauche) mais aussi la non-perfusion au niveau des 
plexus capillaires superficiel et profond, même sur un champ de 6 x 6 mm. C : l’étendue de la non-perfusion 
rétinienne est bien mieux appréciée sur un champ plus large (9 x 9 mm). D : suivi des NV avant (en haut) et 
après (en bas) photocoagulation panrétinienne : le flux identifié sur les clichés de structure en B-scan n’est 
plus identifié après la photocoagulation.
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pas toujours identifiés par l’OCT-A. Ils 
y apparaissent moins nombreux qu’en 
angiographie à la fluorescéine (jusqu’à 
41 %, voire 50 % selon les études), mais 
l’OCT-A permet en revanche de les loca-
liser de manière précise dans l’épaisseur 
rétinienne. L’OCT-A a montré que ces 
microanévrysmes peuvent être présents 
au niveau des 3 couches vasculaires 
rétiniennes (PCS, PCI et PCP) [26].

Les raisons potentielles de l’absence 
de concordance entre l’angiographie 
à la fluorescéine et l’OCT-A sont nom-
breuses : flux trop lent ou turbulent pour 
être détecté en OCT-A, confusion avec 
une vue verticale d’un capillaire réti-
nien sur les clichés “en-face”, volume 
du microanévrysme parfois partielle-
ment occupé par un thrombus (donc 
sans débit), très bonne imprégnation 
des parois vasculaires par la fluorescéine 
permettant une meilleure identification 
des microanévrysmes. Une éventuelle 
photocoagulation laser focale sera 
donc préférentiellement guidée par 
l’angiographie à la fluorescéine.

Limites actuelles de l’OCT-A 
dans la prise en charge de la 
rétinopathie diabétique

Elles sont de 2 ordres : techniques liées 
aux performances des appareils d’OCT-A 
disponibles et médicales avec l’absence 
d’études (en particulier avec des preuves 
de niveau 1) permettant de valider la 
conduite à tenir sur la base des données 
de l’OCT-A.

Les limites techniques sont en régression 
régulière avec l’amélioration de la perfor-
mance des appareils. Elles sont d’abord 
liées à l’étendue du champ d’exploration 
disponible en OCT-A, dont l’importance 
a déjà été soulignée. En outre, même si des 
coupes d’une longueur suffisante étaient 
disponibles, la courbure du fond d’œil 
pourrait représenter un obstacle supplé-
mentaire pour réaliser une segmentation 
correcte et des clichés interprétables 
(fig. 1), même si l’amélioration des 

charge et le suivi de l’œdème macu-
laire diabétique (OMD) focal ou diffus 
dans la pratique clinique quotidienne. 
Néanmoins, l’OCT-A a permis d’amé-
liorer nos connaissances sur l’OMD. En 
effet, les logettes œdémateuses, mieux 
mises en évidence en OCT-A par rapport 
à l’angiographie à la fluorescéine du fait 
de l’absence de diffusion, apparaissent 
sous forme de zones noires (absence 
totale de flux ou flow voids), plus nom-
breuses et plus étendues dans le PCP (par 
rapport au PCS). Une colocalisation des 
logettes d’OMD et des zones de non-
perfusion a été démontrée [4]. En outre, 
il existerait une corrélation entre la den-
sité des microanévrysmes au niveau du 
PCP et le volume maculaire [25]. À noter 
aussi que l’OCT-A a montré que les zones 
occupées par les logettes restent dépour-
vues de capillaires après la régression de 
l’OMD sous traitement [4].

Cependant, l’œdème maculaire focal 
épargnant la fovéola, identifié en OCT 
et/ou en biomicroscopie, sans indica-
tion à un traitement anti-VEGF mais 
pour lequel une photocoagulation laser 
focale pourrait s’envisager, demeure une 
indication préférentielle de l’angiogra-
phie à la fluorescéine. Cette dernière 
reste le gold standard validé pour gui-
der la photocoagulation laser. En effet, 
les microanévrysmes, souvent sources 
de diffusion alimentant l’œdème, ne sont 

internes (en particulier entre les cellules 
ganglionnaires, la plexiforme interne 
et la nucléaire interne), correspond en 
OCT-A à des zones ischémiques [24].

>>> OCT-A avec des signes de RD 
“modérée”

Il s’agit des cas intermédiaires, ne rem-
plissant pas les critères des 2 catégories 
précédentes. Le clinicien pourra ici 
utilement recourir à l’angiographie à 
la fluorescéine (et en particulier à des 
clichés en périphérie rétinienne, de pré-
férence en grand champ) pour préciser 
l’indication thérapeutique ou le rythme 
de suivi. Il s’agit par exemple de cas où 
les microanévrysmes semblent trop 
nombreux et/ou la densité vasculaire 
semble relativement abaissée ou si le 
champ d’exploration analysable reste 
trop limité (du fait de la coopération 
du patient ou des limites techniques de 
l’appareil), ou encore en cas de doute sur 
la présence et/ou l’étendue des zones 
ischémiques. Ces situations, fréquentes 
en pratique quotidienne, illustrent le 
caractère complémentaire de l’OCT-A 
et de l’angiographie à la fluorescéine.

3. Cas de l’œdème maculaire diabétique

L’OCT “conventionnelle” en B-scan 
et l’angiographie à la fluorescéine per-
mettent déjà le diagnostic, la prise en 

Fig. 6 : Corrélation entre la perfusion rétinienne et l’aspect morphologique. Zone de non-perfusion rétinienne 
(cercle jaune) sur les clichés en-face de l’OCT-A et aspect de DRIL (désorganisation des couches rétiniennes 
internes) sur le cliché de structure en B-scan (en bas à gauche).
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liées à un manque d’études longitudi-
nales et randomisées pour valider les 
indications thérapeutiques sur la base de 
l’OCT-A, sont sans cesse repoussées par 
les progrès des appareils et la publication 
de nouvelles données. Elles semblent 
pouvoir être dépassées à moyen terme.

Ainsi, même si l’angiographie à la 
fluorescéine et l’OCT-A restent pour 
l’instant 2 examens complémentaires 
dans beaucoup de cas, cette dernière 
pourrait s’imposer progressivement 
comme le nouvel examen de référence 
dans la prise en charge de la RD dans les 
années à venir.
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aux clichés OCT B-scans (plusieurs cen-
taines aussi), en attendant l’aide future 
de l’intelligence artificielle !

Là encore, la situation s’améliore avec 
l’augmentation progressive de la vitesse 
d’acquisition des appareils et de la puis-
sance d’analyse des logiciels associés. 
Cependant, en fonction de l’organisation 
de chaque centre d’ophtalmologie, la réa-
lisation de quelques clichés en angiogra-
phie en ultra-grand champ (1 à 4 par œil) 
peut parfois être plus rapide (quelques 
clics quasi instantanés !) pour le patient 
(fixation < 1 seconde par cliché) et pour 
le praticien (des temps précoces et inter-
médiaires étant largement suffisants pour 
repérer une éventuelle ischémie ou des 
néovaisseaux, les temps très tardifs étant 
généralement moins utiles si une OCT est 
disponible), au prix certes d’une exposi-
tion aux risques, infimes mais réels, du 
produit de contraste (fluorescéine).

S’agissant des limites médicales, on 
peut là aussi espérer une amélioration 
(à moyen ou long terme) avec la publi-
cation d’études longitudinales permet-
tant de valider une classification de la 
RD et des indications thérapeutiques en 
intégrant les données de l’OCT-A (et des 
progrès en grand champ). En attendant, 
l’expérience des équipes et la littérature 
déjà disponible permettent d’éclairer 
notre pratique.

Conclusion

La place de l’OCT-A dans la prise en 
charge de la RD est déjà centrale et en 
progrès constant. Les avantages repré-
sentés par le caractère non invasif, la 
relative facilité d’acquisition et de répé-
tition, la très haute qualité de la visua-
lisation des vaisseaux et des capillaires 
rétiniens grâce à l’absence de diffusion, 
l’excellent contraste et l’analyse en 3D 
permettant une étude indépendante 
de chaque couche de vaisseaux lui 
confèrent un intérêt exceptionnel dans 
la prise en charge de la RD. Les limites 
actuelles, qu’elles soient techniques ou 

algorithmes d’analyse pourrait permettre 
de surmonter cet écueil.

Cependant, il ne sera peut-être pas indis-
pensable de disposer en OCT-A d’un 
champ aussi large qu’en angiographie 
en ultra-grand champ (jusqu’à 200°). 
En effet, 2 études très récentes (une 
française et une américaine) suggèrent 
qu’un montage de 5 champs 12 × 12 ou 
9 × 15 mm en OCT-A (équivalent à 
un champ d’environ 80°) serait aussi 
efficace que l’angiographie en ultra-
grand champ pour détecter les zones 
de non-perfusion et d’éventuels néo
vaisseaux [9, 23]. Seuls 2 % des yeux 
présentant des néovaisseaux ne seraient 
pas identifiés en OCT-A selon un tel 
protocole, en majorité des yeux ayant 
déjà bénéficié d’une PPR insuffisam-
ment complète en grande périphérie 
rétinienne et avec des néovaisseaux se 
développant au niveau de ces zones 
très périphériques non photocoagu-
lées [9]. Cette dernière étude s’appuie 
néanmoins sur une simulation d’OCT-A 
grand champ et non sur des OCT-A effec-
tivement réalisées.

Une autre contrainte technique est 
représentée par l’absence de fixa-
tion ou de coopération suffisante du 
patient, notamment pour la réalisation 
de champs larges. En effet, un champ 
12 × 12 ou 15 × 9 mm ou même la répé-
tition de plusieurs champs plus petits 
comme des 8 × 8 mm demande un effort 
de fixation pour le patient (même avec 
des modèles d’OCT avec une vitesse 
d’acquisition à 100 000 A-scans/
seconde). Réaliser 5 champs de 12 × 12 
ou 9 × 15 mm en OCT-A par œil (soit 10 
au total) requiert encore aujourd’hui  un 
temps de l’orthoptiste (et du patient) 
non négligeable, d’ailleurs impossible 
en pratique pour certains patients (mau-
vaise fixation, asthénie, pusillanimité, 
fatigue pendant l’examen, etc.). Par ail-
leurs, l’analyse des clichés OCT-A peut 
parfois être longue en raison d’un temps 
de chargement plus long, les clichés 
pesant des dizaines (voire des centaines) 
de méga-octets, et de la confrontation 
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RÉSUMÉ : Les implants intraoculaires iriens ont été initialement développés pour la prise en charge 
des défects iriens congénitaux ou traumatiques. Cependant, certains praticiens les utilisent aussi 
à des fins cosmétiques afin de changer la couleur des yeux des patients. Nous rapportons ici les 
résultats de deux séries (totalisant 200 yeux) avec un focus sur la sécurité. Deux types d’implants de 
chambre antérieure sans marquage CE sont analysés (NewColorIris et BrightOcular).
Les complications oculaires sont sévères et à court terme, avec un taux de kératoplastie à 20 %, une 
chirurgie filtrante chez 1/4 des patients, une cataracte chirurgicale chez 15 %, des complications 
inflammatoires dans 1/3 des cas, le tout aboutissant à l’explantation dans plus de 70 % des cas. 
L’acuité visuelle finale des patients est fortement grevée, la moitié de ces patients jeunes ayant perdu 
leur aptitude à la conduite sur la série française. Ces résultats doivent alerter définitivement sur la 
dangerosité potentielle et rapide d’une telle procédure.

C. DOT, E. AGARD, J. BILLANT, 
H. ELCHEHAB
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Desgenettes, LYON.

Complications des implants iriens 
à visée cosmétique

D ifférents implants iriens ont été 
développés depuis la première 
implantation d’une lentille 

intraoculaire pour la prise en charge des 
défects iriens par Choyce en 1956 [1, 2]. 
Ils visent à corriger des défects iriens 
congénitaux (colobome, albinisme ocu-
laire…) ou traumatiques afin de dimi-
nuer les éblouissements et la sensibilité 
lumineuse [3-5]. Certaines données 
récentes de la littérature rapportent une 
utilisation esthétique par certains prati-
ciens chez de jeunes patients sans anté-
cédents ophtalmologiques, dans le but 
unique de changer la couleur de leurs 
yeux [6, 7].

Implants analysés

Deux dispositifs médicaux ont été réper-
toriés dans cette indication en l’absence 
de marquage CE (Communauté euro-
péenne) ou d’agrément par la FDA 
(Food and Drug Administration). Le 1er, 
l’implant NewColorIris (Kahn Medical 
Devices, Panama City, Panama), breveté 
en 2006 (US patent 2006#7025781 2B), 
est un implant de 11 à 13 mm de dia-

mètre en silicone avec une ouverture 
“pupillaire” de 3,5 mm et une épaisseur 
de 0,16 mm (fig. 1A). Afin de le main-
tenir en place dans le segment anté-
rieur, 6 flaps arrondis sont présents en 
périphérie.

Le 2d implant, BrightOcular (Stellar 
Devices LLC, New York, États-Unis), est 
plus récent, breveté en 2012 (US patent 
2012#8197540), et présente des carac-
téristiques légèrement différentes (dia-
mètre entre 11,5 et 13,5 mm, épaisseur 
entre 0,16 et 0,18 mm). Il est maintenu 
en place par 5 flaps triangulaires péri-
phériques. Enfin, sa face postérieure 
présente des rainures afin de permettre, 
théoriquement, un écoulement plus 
facile de l’humeur aqueuse [8] (fig. 1B).

Complications oculaires

Une récente revue de la littérature 
colombienne de Galvis et al. décrit un 
nombre important de complications 
oculaires chez les patients ayant béné-
ficié d’une procédure esthétique avec 
ces implants [9]. Nous avons aussi 
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Tout d’abord, ces procédures chirur-
gicales concernent des adultes jeunes 
(33 ans en moyenne), sans antécédent 
ophtalmologique, implantés à l’étran-
ger pour la majorité. Une nette prédo-
minance de femme est retrouvée dans 
notre étude (78 %). Les patients ont été 
vus dans les centres hospitaliers pour 
la plupart, au stade des complications 
(+ de 90 %) que nous allons détail-
ler ci-dessous. Celles-ci apparaissent 
relativement précocement puisque la 
première consultation auprès d’un pra-
ticien en France survenait en moyenne 
1,5 ± 0,3 ans après l’implantation. Les 
complications suivantes ont été plus 
précisément rapportées :

1. Complications cornéennes

La densité endothéliale est significative-
ment diminuée pour l’âge, inférieure en 
moyenne à 1 500 cellules/mm2, avec des 
cas de décompensation œdémateuse cor-
néenne (fig. 2). La prévalence des kéra-
toplasties (DMEK [Descemet membrane 
endothelial keratoplasty] essentielle-
ment) est cohérente et rapportée dans 
les deux études à 20 % des cas.

2. Complications pressionnelles

L’hypertension oculaire (HTO) est pré-
sente chez la moitié des patients, parfois 
très élevée, pouvant atteindre 50 mmHg. 
Chez environ 1/4 des patients, une 
chirurgie filtrante a été réalisée. Des 
cas de glaucomes agoniques sont éga-
lement rapportés. Les complications 

rapporté récemment les résultats d’une 
étude française à propos de 87 yeux 
implantés pour l’essentiel à l’étran-
ger [10]. Cette étude est, à ce jour, la 
plus large série publiée en Europe, 
elle a été réalisée sur les bases d’un 
questionnaire commun adressé aux 

CHU ainsi qu’aux opérateurs privés, 
elle apporte de ce fait des résultats 
homogènes et précis sur les cas obser-
vés en France. Le tableau I représente 
les résultats comparatifs des deux 
études, que nous allons reprendre dans 
cet article.

Fig. 1A : Implant NewColorIris, aspect en double pupille colorée au 1er plan et marron naturelle décentrée 
en arrière (avec l’aimable autorisation du Dr Mathis, CHU de Lyon). B : implant BrightOcular (avec l’aimable 
autorisation du Dr Hay, Nancy).

Rapport français (n = 87) Galvis et al. (n = 128)

Type d’implant
10 NewColorIris
12 BrightOcular

43 NC

86 NewColorIris
39 BrightOcular

3 NC

Taux de complication 92,3 % (60 yeux) 91,4 % (117 yeux)

Taux d’explantation 81,5 % (53 yeux) 68,8 % (88 yeux)

AV finale
0,45 ± 0,08 LogMAR

25,4 % AV > 1 LogMAR
9,3 % AV < 20/200

Complication cornéenne 78,5 % (51 yeux) 33,6 % (43 yeux)

Densité endothéliale 
moyenne

1 484,9 ± 126 cellules/mm2 1 224 ± 571 cellules/mm2

Kératoplastie 20 % (13 yeux) 20,3 % (29 yeux)

PIO max moyenne 26,1 ± 1,6 mmHg 40 mmHg

Glaucome 52,3 % (34 yeux) 46,1 % (59 yeux)

Chirurgie du glaucome 23,1 % (15 yeux) 22,7 % (29 yeux)

Cataracte 15,4 % (10 yeux) 14,8 % (19 yeux)

Inflammation 38,5 % (25 yeux) 30,5 % (39 yeux)

Tableau I : Résultats comparatifs des complications liées aux implants iriens. AV : acuité visuelle ; PIO : pres-
sion intraoculaire.

Fig. 2 : Décompensation cornéenne sur implant cos-
métique BrightOcular (avec l’aimable autorisation 
du Dr Robinet, CHU de Bordeaux).

A B
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7. Pronostic visuel

L’acuité visuelle (AV) finale est forte-
ment impactée pour ces patients jeunes 
dans leur activité socio-professionnelle, 

la gestion des complications, a été estimé 
à 2,4 ± 0,9 par œil (implantation exclue), 
cela est en accord avec les résultats rap-
portés par Hoguet et al. sur une série de 
14 cas [13].

pressionnelles peuvent être expliquées 
par les altérations angulaires secon-
daires au conflit entre les flaps de l’im-
plant et l’apex angulaire, des synéchies 
angulaires mais aussi par un blocage 
pupillaire (fig. 3).

3. Complications cristalliniennes

Les cataractes chirurgicales sont rap-
portées dans 15 % des cas avec un recul 
moyen inférieur à 2 ans, mais il apparaît 
aussi que certains patients ont bénéficié 
de chirurgies combinées d’emblée.

4. Complications inflammatoires

Des signes d’uvéite antérieure ont été 
mentionnés chez 1/3 des cas (fig. 4). 
Des signes d’uvéite postérieure ont 
également été rapportés, mais ils sont 
certainement sous-estimés du fait du 
tableau bruyant du segment antérieur et 
de la qualité médiocre de la dilatation 
pupillaire. Il s’agit notamment d’œdème 
maculaire cystoïde et de membrane 
épirétinienne ou encore d’hémorragies 
rétiniennes.

5. Complications iriennes

Des synéchies iridocornéennes péri
phériques sont décrites (9,2 %), des 
plages d’atrophie irienne, mais aussi 
des cas de correctopie séquellaire après 
explantation, comme rapporté égale-
ment par d’autres équipes [11-12] (fig. 5). 
Par ailleurs, ces implants peuvent cacher 
l’apparition ou l’évolution de tumeur 
mélanique irienne (cas de nævus décou-
vert à l’explantation).

6. Explantation

Le taux d’explantation est très élevé, plus 
de 2/3 des patients dans les deux séries 
(69 à 81 %) (fig. 6). Cependant, certains 
patients refusent ce geste et stoppent leur 
suivi dans la foulée. Cette explantation 
a été réalisée en moyenne 2,3 ± 0,4 ans 
après la chirurgie initiale dans la série 
française. Le nombre de procédures 
chirurgicales oculaires par patient, pour 

Fig. 3A : Rapports angulaires de l’implant en gonioscopie, visibilité du flap (flèche rouge, avec l’aimable auto-
risation du Dr Hay). B : synéchies angulaires (flèche jaune) en OCT antérieur après explantation (collection 
Pr Dot, Lyon). C : conflit implant/anneau intra-cornéen en UBM (avec l’aimable autorisation du Dr Hay).

Fig. 4 : Uvéite antérieure (A) avec complications postérieures (B) (avec l’aimable autorisation du Dr Hay).
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Fig. 5 : Déformation piriforme de la pupille après 
explantation associée à des plages d’atrophie 
irienne (collection Pr Dot).

Fig. 6 : Explantation d’un implant BrightOcular, visua-
lisation de 2 flaps triangulaires (avec l’aimable auto-
risation du Pr Muraine, CHU de Rouen).
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à but “thérapeutique” dont plusieurs 
ont un marquage CE (Morcher GMBH 
[Stuttgart, Allemagne], Ophtec BV 
[Groningen, Pays-Bas], HumanOptics 
AG [Erlangen, Allemagne, marquage CE 
et agrément FDA] et Reper NN [Nizhny 
Novgorod, Russie]). Ces derniers, implan-
tés sur des yeux pathologiques, peuvent 
être placés dans le sulcus ou dans le sac, 
ce qui explique leur meilleure tolérance.

L’actualité médiatique récente a remis en 
lumière cet attrait pour le changement de 
couleur des yeux. L’apport de ces deux 
études publiées dans Journal of Cataract 
and Refractive Surgery nous apparaît 
important en termes de santé oculaire. 
L’usage de ces deux types d’implants de 
chambre antérieure est à proscrire, non 
seulement en l’absence de marquage 
CE mais aussi au regard des compli-
cations graves rapportées sur plus de 
200 patients dans le monde.

Remerciements au Pr Muraine et aux 
Drs Hay, Mathis et Robinet pour l’icono
graphie mise à disposition lors de la 
publication de la série française et 
retranscrites dans cet article.
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puisque 10 à 25 % des yeux sont in fine 
en cécité monoculaire (< 1/10). La moi-
tié des patients ont une AV finale bino-
culaire inférieure à 5/10 (normes de 
conduite) dans la série française.

Conclusion

Les résultats de ces deux séries sont assez 
éloquents mais ne permettent pas d’éta-
blir l’incidence des complications car le 
nombre de patients implantés n’est pas 
connu et les cas rapportés sont essentiel-
lement des patients ayant consulté en 
urgence. Elles permettent cependant une 
description large des complications. Il est 
intéressant de constater que les résultats 
de ces deux séries indépendantes et réali-
sées sur deux continents sont cohérents.

Le profil des patients implantés à but 
cosmétique est particulier, la recherche 
“du paraître” est jusqu’au-boutiste, le 
déni ainsi que le nomadisme médical 
fréquent. Cela touche étonnamment 
toutes les professions, y compris médi-
cales voire juridiques. Le défaut d’infor-
mation orale ou numérique sur les sites 
des chirurgiens est manifeste (93,4 % des 
patients de notre série estiment avoir eu 
une information insuffisante).

Il est aussi important de distinguer les 
implants colorés cosmétiques de ceux 

❙	� L’usage d’implant irien de chambre antérieure à visée cosmétique 
pure peut exposer à de graves complications oculaires à court 
terme.

❙	� 2 publications récentes du JCRS alertent sur la mauvaise tolérance 
des implants NewColorIris et BrightOcular (utilisés hors marquage 
CE et agrément FDA).

❙	� La perte de l’aptitude à la conduite est observée chez 50 % des cas 
de la série française.

❙	� Ces implants doivent être distingués des implants à but 
thérapeutique, ayant un marquage CE, implantés dans le sac ou 
le sulcus.

POINTS FORTS
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C’est en avril dernier, en pleine période de confinement lors de la pandémie de Covid-19, que Réalités 
Ophtalmologiques, en partenariat avec le Laboratoire Horus Pharma, a organisé une webconférence 
à distance sur le thème des actualités dans l’œdème maculaire diabétique à laquelle participaient le 
Pr Laurent Kodjikian (Président de la SFO et CHU de La Croix Rousse, Lyon), le Pr Frédéric Matonti 
(Centre Monticelli, Marseille) et le Pr Stéphanie Baillif (CHU, Nice). À ce jour, plus de 600 ophtalmo-
logistes ont suivi cette webconférence en direct et en différé. Les communications sont d’ailleurs 
encore en ligne et disponibles sur le site https://omd.realites-ophtalmologiques.com.

Actualités dans 
l’œdème maculaire diabétique

S. BONNIN
Service d’Ophtalmologie, Hôpital Lariboisière, PARIS.

Les patients ont été traités de façon beau-
coup plus large et pouvaient avoir de 
meilleures acuités visuelles initiales que 
dans l’étude pivotale FAME. L’analyse 
en sous-groupes montrait d’ailleurs de 
meilleurs résultats fonctionnels chez 
les patients présentant un œdème macu-
laire plus récent. Les patients qui pré-
sentaient des OMD chroniques (OMDc) 
anciens avaient une stabilisation de leur 
acuité visuelle alors que les patients qui 

L e Pr Frédéric Matonti a exposé les 
données de vie réelle en Europe 
concernant l’utilisation de l’im-

plant d’acétonide de fluocinolone, 
l’Iluvien®, dans l’œdème maculaire dia-
bétique (OMD).

>>> L’étude IRISS (Iluvien Registry 
Safety Study) [1] intègre les données de 
500 patients britanniques, allemands 
et portugais concernant l’efficacité et 
la tolérance de l’Iluvien®. Les patients 
inclus étaient majoritairement pseudo-
phaques (82,6 %) et plusieurs (17,2 %) 
ont reçu un traitement bilatéral. Dans 
cette étude, 5,2 % des patients avaient 
une pression intraoculaire initiale supé-
rieure à 21 mmHg, alors que c’était un 
critère d’exclusion des études pivotales 
FAME [2]. Moins d’un quart de la popula-
tion incluse (23,2 %) a nécessité un trai-
tement hypotonisant, ce qui correspond 
donc à un taux d’hypertonie beaucoup 
moins élevé que celui relevé dans l’étude 
pivotale. Le taux de chirurgies filtrantes 
(1,2 %) était également 5 fois moins élevé 
que dans l’étude pivotale FAME.

avaient des OMDc plus récents (moins 
de 3 ans) avaient de meilleurs résultats 
fonctionnels (fig. 1).

>>> L’étude MEDISOFT [3], deuxième 
étude purement britannique dite “de 
vraie vie”, évaluait aussi la tolérance de 
ces implants chez plus de 300 patients. 
Les caractéristiques initiales de la popu-
lation traitée sont très intéressantes : 
89,6 % des patients étaient initialement 

Données de vie réelle en Europe
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L’étude USER a également montré l’in-
térêt de traiter d’abord les patients par 
un implant de dexaméthasone afin de 
s’assurer de la tolérance de l’Iluvien®. La 
prédictibilité d’un traitement préalable 
par corticostéroïdes concernant le com-
portement pressionnel était très élevée : 
94 à 98 %.

>>> La deuxième étude rétrospective 
présentée par le Pr S. Baillif est alle-
mande [5]. Elle a évalué l’efficacité de 
l’Iluvien® chez des patients préalable-
ment traités par ranibizumab dont la 
réponse avait été jugée insuffisante. 
Les patients étaient inclus après au 
minimum 3 injections intravitréennes 
de ranibizumab en cas de réponse 
sous-optimale : réduction de l’épaisseur 
maculaire de moins de 20 % et/ou gain 
d’acuité visuelle < 5 lettres à M4 ou après 
6 mois de traitement en cas de nécessité 
d’injections mensuelles d’anti-VEGF.

L e Pr Stéphanie Baillif a, quant à 
elle, présenté les résultats de deux 
autres études plus récentes.

>>> L’étude USER [4] est un essai rétro
spectif réalisé aux États-Unis comparant 
les données des patients 36 mois avant 
l’injection d’Iluvien® et 24 mois après. 
Ces patients avaient un diabète plutôt 
ancien et 70 % étaient pseudophaques.

L’étude a montré que l’acuité visuelle est 
restée stable après injection d’Iluvien®. 
Le nombre des traitements intravitréens 
a diminué de façon significative d’une 
injection tous les 3 mois en moyenne 
avant l’injection d’Iluvien® à 1 injection 
tous les 14 mois après et 60 % des patients 
n’ont eu besoin d’aucun traitement addi-
tionnel après l’Iluvien®. Si un traitement 
additionnel était néanmoins requis, il 
s’agissait d’une injection d’anti-VEGF 
dans 74,6 % des cas.

49 yeux ont été inclus, les patients étaient 
pseudophaques dans seulement 50 % 
des cas et, en moyenne, le traitement anti-
VEGF était assez prolongé (de l’ordre de 
14,2 mois). La moitié des patients n’a pas 
eu d’injection intravitréenne de dexamé-
thasone avant l’injection d’Iluvien®. Les 
hypertonies oculaires ont été traitées par 
voie locale dans tous les cas. Quelques trai-
tements additionnels ont été nécessaires 
après l’injection d’Iluvien® : un peu plus 
de 30 % des patients ont eu besoin d’in-
jections d’implants de dexaméthasone ou 
d’anti-VEGF. La cataracte a progressé chez 
73 % des patients phaques. À l’inverse, il 
n’y avait pas de baisse de l’acuité visuelle 
chez les patients pseudophaques à M18.

Cette étude suggère d’envisager un 
switch vers l’Iluvien® chez les patients 
présentant une réponse insuffisante aux 
anti-VEGF ou nécessitant un traitement 
au long cours.

Données de vie réelle internationales

pseudophaques et 7,2 % ont été opérés 
de la cataracte le jour même de l’injec-
tion d’Iluvien®. La majorité des patients 
de cette étude (96,8 %) étaient donc 
pseudophaques. Un tiers des patients 
avait déjà reçu des corticostéroïdes 
(32,8 %) et 14,3 % des patients un traite-
ment hypotonisant avant l’injection alors 
qu’il s’agissait d’un critère d’exclusion 
dans l’étude FAME.

Les résultats ne montrent pourtant pas 
plus d’hypertonie oculaire que dans le 
registre IRISS, avec un pourcentage de 
patients nécessitant une chirurgie même 
inférieur au pourcentage relevé dans le 
registre IRISS. De façon très intéressante, 
le sous-groupe des 44 patients déjà trai-
tés par corticostéroïdes (dexaméthasone 
principalement) et sans antécédent 
d’événement pressionnel (hypertonie ou 
traitement hypotonisant) n’a pas déve-
loppé de problématique pressionnelle et 

n’a pas nécessité de traitement hypotoni-
sant. Il semblerait donc que le fait d’avoir 
eu un “prétest” thérapeutique par des 
corticostéroïdes soit un élément poten-
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tiellement prédictible à moyen terme 
(1,5 an de suivi) du non-développement 
voire de l’absence d’une hypertonie 
potentiellement sévère (fig. 2).
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Webconférence

jusqu’à la butée (clic auditif avec une 
petite remontée du bouton-poussoir) ;
– en ramenant la main sur le grip bleu 
(pour bien maintenir l’injecteur), déca-
ler la conjonctive puis se positionner à 
4 mm du limbe perpendiculairement à la 
sclère (90°) pour injecter l’Iluvien® sans 
tunnelliser ;
– pour faciliter la pénétration sclérale, 
il est possible de twister légèrement 
l’injecteur ;

L e Pr Laurent Kodjikian a présenté 
des recommandations pour une 
injection d’Iluvien® réussie :

– respecter les conditions d’asepsie 
publiées dans le JFO ; 
– vérifier que l’implant se situe bien dans 
la fenêtre de visualisation ;
– puis enlever le capuchon et vérifier que 
l’aiguille est en bon état ;
– appuyer avec le pouce sur l’ensemble 
du bouton-poussoir pour l’accompagner 

– introduire l’aiguille jusqu’à la garde, 
puis positionner le doigt sur la partie 
proximale du bouton-poussoir (c’est-à-
dire la partie arrière de ce bouton), ne 
pas appuyer mais faire glisser ce bouton 
jusqu’à la fenêtre (c’est-à-dire jusqu’à 
la butée) ;
– patienter environ 5 secondes avant de 
retirer l’injecteur car l’implant est poussé 
dans le vitré et non propulsé. 

Techniques d’injection

>>> Quelle est la taille de l’aiguille ?

L’aiguille est très fine (25 gauges) et 
souple. Il est donc important de ne pas 
tunnelliser lors de l’injection.

>>> Comment vérifier que l’implant a 
bien été injecté ?

On ne peut pas voir l’implant au fond 
d’œil, il faut donc vérifier que l’im-

plant est bien dans la chambre d’in-
jection, respecter l’étape de charge en 
poussant le piston jusqu’au premier 
repère, vérifier que le dispositif a bien 
été chargé, pousser ensuite le piston 
jusqu’à la garde et attendre quelques 
secondes avant de retirer l’injecteur. 
Si toutes ces étapes sont bien réalisées, 
l’implant ne peut être que dans l’œil !! 
On ne voit pas l’implant au fond d’œil 
ou à l’Optos. 

>>> Quand est prévu le pic 
d’efficacité de l’implant d’acétonide de 
fluocinolone ? Est-il simultané du pic 
d’hypertonie ?

La libération du produit se fait sous 
forme de plateau avec un pic d’effica-
cité entre 3 et 6 mois comme démontré 
dans les études FAME [2, 6] et IRISS [1]. 
L’étude REHAK [5] montre plutôt un 
pic d’efficacité entre 6 et 9 mois (fig. 3). 
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Le pic d’hypertonie semble plus tardif : 
l’étude IRISS montre que l’initiation du 
traitement hypotonisant est autour de 
8 mois et l’étude MEDISOFT rapporte 
un pic d’hypertonie entre 6 et 12 mois. 

>>> Comment gérer les augmentations 
pressionnelles avec l’implant 
d’Iluvien® ?

Elles seront traitées de la même façon 
qu’avec l’implant de dexaméthasone, en 
hiérarchisant la prescription des hypo-
tonisants. Les intervenants proposent 
un contrôle de la pression intra-oculaire 
1 mois après l’injection et le maintien 
de contrôles trimestriels. Les études 
rapportées au-dessus montrent l’intérêt 
de prescrire d’abord un implant de dexa-
méthasone et de vérifier sa tolérance, 
qui semble être un facteur prédictif de 
la bonne tolérance de l’Iluvien® concer-
nant les événements pressionnels.

>>> Est-ce que des traitements 
supplémentaires sont nécessaires ?

Selon les études, environ 35 à 40 % des 
patients nécessitent des traitements 

supplémentaires, que ce soit des injec-
tions intravitréennes d’anti-VEGF ou 
de la dexaméthasone. Ces traitements 
sont nécessaires, soit lors de l’initiation 
du traitement en raison du délai entre 
l’injection et le pic d’efficacité du trai-
tement, soit en fin de traitement lorsque 
l’implant devient moins efficace.

Le Pr Laurent Kodjikian a conclu ce 
symposium en proposant un nouvel 
algorithme (fig. 4) pour le traitement de 
l’œdème maculaire diabétique incluant 
ces nouvelles données. L’injection d’Ilu-
vien® doit être anticipée et programmée 
pour être optimale.
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Halos nocturnes4*†

LUMIÈRE  
CONTRÔLÉE4^

Filtre la lumièreß

 ≤ 15% en intérieur1, 7

 ≤ 70% en extérieur1, 7**

Incluant la  
lumière bleue1,8

64%
des patients interrogés

sont gênés par  
la lumière3




