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Le syndrome d’Irvine-Gass en 2022 :
qguelle prise en charge ?

RESUME: Le syndrome d’Irvine-Gass représente la premiére cause de baisse de vision aprés chirurgie
de la cataracte. Son diagnostic est souvent simple, une angiographie a la fluorescéine doit néanmoins
étre réalisée en cas de forme atypique.
Le traitement curatif n’est pas consensuel. On utilisera en premiére intention des anti-inflammatoires
non stéroidiens locaux, parfois associés a des corticostéroides topiques et de I’acétazolamide. En
cas d’échec, il faut avoir recours aux corticoides injectés en périoculaire ou en intravitréen. Dans les
formes réfractaires, un traitement par injections d’anti-VEGF ou par immunomodulateur type interfé-
ron ou immunosuppresseur type anti-TNF doit se discuter.
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ou cedéme maculaire cystoide du

pseudophaque fut initialement
décrit par Irvine en 1953 comme un
cedéme maculaire survenant dans les
suites d'une chirurgie de cataracte. I fut
caractérisé en angiographie en 1966 par
Gass et Norton, et c’est Maumenee qui
parlaensuite de syndrome d’Irvine-Gass.

I e syndrome d’Irvine-Gass (SIG)

Sa prévalence reste faible, méme si des
études réalisées sur’OCT ou ’angiogra-
phie peuvent retrouver des proportions
plus élevées, au-dela de 5 % [1]. Cet
cedéme maculaire peut survenir méme
en ’absence de complication peropé-
ratoire. Il se manifeste en moyenne 4 a
12 semaines apréslachirurgie, suiteal’ar-
rét des traitements anti-inflammatoires
donnés a titre systématique. Son évolu-
tion est spontanément favorable dans
80-90 % des cas. Néanmoins, il consti-
tue la principale cause de baisse de
vision apres chirurgie de la cataracte. Sa
prise en charge est donc un réel enjeu
thérapeutique.

B Quel bilan?

Le diagnostic est souvent réalisé
devant une baisse d’acuité visuelle du
patient. Il repose surl’analyse du fond

d’ceil, complétée par la tomographie
par cohérence optique (OCT). L' eil est
blanc et indolore. Il peut exister une
légeére inflammation de la chambre
antérieure et, a ce titre, il est impor-

Fig. 1: Patient présentant un syndrome d'lrvine-Gass. A et B: temps précoce et tardif de l'angiographie a la fluores-
céine. C: OCT spectral domain révélant un cedeme maculaire cystoide associé a un décollement séreux rétinien.
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tant de ne pas méconnaitre une uvéite
torpide.

L’existence d’une hyalite ou d'une vas-
cularite doit faire remettre en cause le
diagnostic. Il ne faut donc pas hésiter, en
cas de doute clinique ou sil’évolution est
atypique, aréaliser une angiographieala
fluorescéine et éventuellement au vert
d’indocyanine, a la recherche d’une
autre cause d’inflammation. Cependant,
une diffusion papillaire a bien été décrite
dans la définition du SIG par Gass et
Norton, et survient chez un tiers des
patients.

La figure 1 montre un SIG associant dif-
fusion papillaire et edéme maculaire a
I’angiographie.

B Traitement curatif

Bien qu’il s’agisse d’une pathologie
connue, peu d’études se sont intéressées
a comparer les différents traitements. Il
n’existe donc pas de consensus sur la
prise en charge du SIG.

Celle-ci repose sur une escalade théra-
peutique. La premiere étape peut consis-
ter, en cas de chirurgie compliquée, a
traiter les facteurs favorisants locaux:
une réfection de chambre antérieure
avec vitrectomie doit étre envisagée en
cas de rupture capsulaire avec issue de
vitré, une désincarcération d'une hernie
irienne dans une incision cornéenne...
Par ailleurs, une vitrectomie avec levée
de traction vitréomaculaire peut s’avérer
suffisante pour traiter un SIG si celle-ci
est symptomatique et a progressé apres
la chirurgie.

1. Anti-inflammatoires non stéroidiens

Plusieurs études se sont accordées
pour démontrer une efficacité des anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS)
dans le traitement curatif du SIG [2, 3].
Ils inhibent les cyclo-oxygénases
(COX) 1 ubiquitaires et COX2 présentes
principalement au niveau de I’épithé-

lium pigmentaire, diminuant ainsi la
production de prostaglandines. Ces
derniéres entrainent une vasodilatation
et une augmentation de la perméabilité
capillaire, altérant ainsi les barrieres
hématorétiniennes internes et externes.

IIs sont généralement utilisés au stade
initial de lamaladie, seuls ou en associa-
tion avec des corticostéroides. Les effets
secondaires les plus fréquents sont des
bralures, des picotements et une hyper-
hémie conjonctivale.

2. Inhibiteurs de I'anhydrase carbonique

L'acétazolamide est un inhibiteur de1’an-
hydrase carbonique. Son efficacité sur la
résorption de I’cedéme maculaire avait
été rapportée de maniére expérimentale.
Wolfensberger a montré par la suite qu’il
agissait sur la fonction de pompe des
cellules de I’épithélium pigmentaire en
inhibant ’anhydrase carbonique située
au pole apical de ces cellules [4]. Cette
efficacité est rapide, apparaissant dans
les 15 jours. Deux études ont rapporté la
supériorité del’acétazolamide perosasso-
cié aux AINS et corticoides topiques sur
l’acuité visuelle finale et 1a diminution de
I’épaisseur maculaire centrale en compa-
raison du traitement topique seul [5, 6].

Néanmoins, il s’agit d’un traitement
lourd, souvent mal toléré sur le plan
général et potentiellement néphro-
toxique. Il semble également exister un
risque de tachyphylaxie en lien avec le
développement d’anticorps sériques
anti-anhydrase carbonique.

3. Corticostéroides

Les corticoides se sont trés vite imposés
dans I’arsenal thérapeutique du SIG.
IIs inhibent la formation de cytokines
pro-inflammatoires telles que les prosta-
glandines, le tumor necrosis factor (TNF)
alpha, le pigment epithelium-derived
factor (PEDF) ou le vascular endothelial
growth factor (VEGF), restaurant ainsi la
barriére hématorétinienne en stabilisant
les jonctions des cellules endothéliales.

Ainsi, ils diminuent la perméabilité vascu-
laire responsable de 'cedéme maculaire.

La voie d’administration la plus simple
est la voie topique. Plusieurs études ont
analysé I'intérét d’ajouter un corticoide
au traitement par AINS seul. Néanmoins,
cette efficacité reste controversée dans le
traitement curatif du SIG. Certaines études
ont suggéré qu'une association corticoide
et AINS topiques était supérieure au trai-
tement par AINS ou corticoide topique
seul, tandis que d’autres ne retrouvaient
pas de différence significative [7, 8].

Une autre voie d’administration est la
voie périoculaire. Plusieurs études ont
confirmé ’efficacité d’une injection
de triamcinolone dans 1’espace sous-
ténonien, avec une amélioration signi-
ficative de l’acuité visuelle apres trai-
tement [9-11]. Cependant, cette voie
périoculaire n’est que peu utilisée a ce
jour devant’avénement de la voie d’ad-
ministration intravitréenne.

Bien qu’il n’existe a I’heure actuelle
aucun essai contr6lé randomisé concer-
nant I’implant de dexaméthasone, de
nombreuses études observationnelles
ont rapporté une excellente effica-
cité de ce traitement a court et long
terme. Une récente étude nationale
retrouvait un gain de 15 lettres ou plus
pour 37 % des patients a 6 mois [12].
Il semblerait également que I'instaura-
tion précoce d’un traitement par injec-
tion intravitréenne (IVT) d’implant de
dexaméthasone serait associée a une
meilleure acuité visuelle finale [13].

Plus récemment, 'implant d’acétate de
fluocinolone a obtenu I’autorisation de
mise sur le marché (AMM) pour le trai-
tement de]’cedéme maculaire diabétique
et de ’cedéme maculaire uvéitique non
infectieux. Il existe peu de données sur
son utilisation dans le SIG, mais deux
séries de cas semblent présager une
efficacité prolongée dans les SIG récur-
rents avec une amélioration de ’acuité
visuelle et de I’épaisseur maculaire a
36 mois [14, 15].
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Fig. 2: Algorithme thérapeutique recommandé par la Société francaise d'ophtalmologie (L. Kodjikian). AINS: anti-inflammatoire non stéroidien; CTC: corticoide;
IVT: injection intravitréenne; MLI: membrane limitante interne; TNF: tumor necrosis factor; VEGF : vascular endothelial growth factor.

4. Anti-VEGF

Lutilisation hors-AMM des anti-VEGF
a été peu étudiée et reste sujette a débat.
Une premiére série de 16 patients traités
par bévacizumab retrouvait une amélio-
ration de I’acuité visuelle pour un seul
patient. Cependant, 2 séries plusrécentes
de 59 et 40 patients respectivement sug-
géraient une efficacité des 3 anti-VEGF
(bévacizumab, ranibizumab et afli-
bercept) sur I’Tamélioration de I’acuité
visuelle et la réduction de I’épaisseur
maculaire centrale & 6 mois [16, 17].

Il existe quelques cas de traitement com-
binéavecIVT d’anti-VEGF et de corticos-
téroides pour lesquels il est difficile de
conclure 4 un bénéfice de ce traitement
additionnel.

5. Autres traitements
L'utilisation d’interféron alpha par voie

topique ou en injections sous-cutanées
a été rapportée dans de rares cas. Son

efficacité reste néanmoins débattue. De
méme, il existe derares séries de patients
atteints de SIG traités par des anti-TNF
tels que ’adalimumab ou I'infliximab.
Les résultats sont discutés mais il sem-
blerait exister une efficacité.

Afin d’améliorer la prise en charge de
patients atteints de SIG et en se basant sur
les données de lalittérature, un algorithme
de prise en charge est recommandé par la
Société francaise d’ophtalmologie (fig. 2).

B Conclusion

L’excellent résultat de la chirurgie
moderne de la cataracte a accru les
attentes de nos patients. L'apparition
d’un cedéme maculaire persistant en
postopératoire peut altérer significati-
vement le pronostic visuel et la satis-
faction des patients. La prise en charge
du SIG est donc un vrai enjeu. De nom-
breuses thérapeutiques ont été étudiées,
le manque d’essais cliniques randomi-

sés explique néanmoins l’absence de
recommandations internationales.

Avant toute décision thérapeutique,
un examen minutieux de la chambre
antérieure doit étre réalisé afin de ne
pas méconnafitre une cause locale pro-
inflammatoire ou mécanique d’cedéme
maculaire pouvant étre traitée parreprise
chirurgicale. En cas de baisse de vision,
un traitement par AINS et corticosté-
roide topique est généralement entre-
pris. L’adjonction de d’acétazolamide
perosreste al’appréciation du clinicien
en fonction du rapport bénéfice/risque.
En cas d’échec ou d’intolérance au trai-
tement, des injections sous-ténoniennes
de triamcinolone ou intravitréennes de
dexaméthasone sont requises. Dans les
formes chroniques, I'implant d’acétate
de fluocinolone pourrait constituer une
alternative efficace. Enfin, en cas de
forme réfractaire, des IVT d’anti-VEGF
ouun traitement immunomodulateur ou
immunosuppresseur peuvent se discu-
ter, malgré des résultats débattus.
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POINTS FORTS

B Le syndrome d’'Irvine-Gass est la premiére cause de baisse de
vision apres chirurgie de la cataracte.

B 80-90 % des formes sont résolutives spontanément mais il peut se

chroniciser.

B Il ne faut pas méconnaitre une uvéite torpide: faire une
angiographie devant toute forme atypique (hyalite, vascularite) ou

en cas d’évolution défavorable.

B Il n'existe pas de recommandations internationales sur la prise en
charge thérapeutique. La plupart des thérapeutiques sont utilisées

hors AMM.

B Il est habituel de débuter par un AINS topique + un corticoide

topique * de l'acétazolamide oral.

B En cas d'inefficacité, il faut avoir recours aux corticoides injectés.

B Dans les formes réfractaires, un immunomodulateur/
immunosuppresseur peut se discuter.
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