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CATARACTE
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L a chirurgie de la cataracte est I'acte chirurgical dont la cotation est supérieure a Kc 50 le plus souvent réalisé en
France.
Les raisons de la croissance continue du nombre de cataractes opérées sont multiples. Tout d’abord, I'excellent
résultat fonctionnel de cette chirurgie en I'absence de pathologie oculaire associée puisque plus de 70 % des patients
récupérent une acuité visuelle supérieure a 7/10 aprés I'acte chirurgical ; les progres de la technique qui ont permis
d’obtenir ces résultats ; la microchirurgie, la phacoémulsification, les implants intraoculaires souples introduits dans
le sac cristallinien par une petite incision autoétanche ; le développement de la chirurgie ambulatoire et de
I'anesthésie locale qui ont largement contribué a dédramatiser cet acte qui demeure cependant un acte chirurgical a
part entiere avec des complications peu fréquentes, mais potentiellement graves dont le patient doit étre informeé ;
enfin, le vieillissement de la population et I'augmentation réguliére de I'espérance de vie contribuent a accentuer la
demande de soin en ophtalmologie, alors que I'offre diminue réguliérement en raison du trop faible nombre de
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médecins spécialisés en ophtalmologie formés chaque année.
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Définition. Fréquence

Elle correspond a l'opacification partielle ou
complete du cristallin (fig 1), responsable d'une
diminution de l'acuité visuelle. Son évolutivité est trés
variable.

Prés de 50 % de la population de plus de 60 ans
des pays développés présentent un certain degré
dopadification cristallinienne. Elle peut survenir parfois
beaucoup plus t6t, des I'age de 40 ans : on parle alors
de cataracte présenile.

La cure chirurgicale de cataracte est I'intervention le
plus fréquemment réalisée en France : environ
300 000 procédures en 1999.

Signes fonctionnels

D’évolution généralement progressive (sur
plusieurs mois ou plusieurs années), et habituellement
symétrique, la cataracte peut étre la cause :

— d’une baisse de vision de plus en plus génante
(impression de voile ou de brouillard) ;

1 Cataracte cortinucléaire, vue en coupe alalampe

a fente.

- de photophobie (sensibilité anormale a la
lumieére) ;

— d'éblouissement au soleil ou lors de la conduite
de nuit;

— de diplopie monoculaire.

Progressivement, la baisse de vision devient de plus
en plus pénible et entrave les gestes les plus courants
de la vie, ce qui entraine l'indication opératoire.

Examen ophtalmologique

La mesure d'acuité visuelle seffectue en vision de
loin grace a I'échelle de Monoyer et de pres avec
I'échelle de lecture de Parinaud. La diminution d'acuité
visuelle comporte les caracteres suivants :

- sans correction, l'acuité est diminuée de loin,
alors qu'elle est relativement conservée de pres,
permettant souvent encore la lecture ;

— avec correction par un verre concave (verre de
myope), l'acuité de loin remonte légérement
(r'opacification du cristallin a en effet entrainé un
certain degré de myopie, dite « myopie cristallinienne »
ou «myopie d’indice »).

L'examen biomicroscopique a la lampe a fente
avant et apres dilatation est 'examen essentiel qui
permet d'affirmer le diagnostic et de préciser la forme
clinique de la cataracte.

Avant dilatation, on étudie :

- l'état cornéen (recherche d'une dystrophie
cornéenne, d'une comea guttata...) ;

- la profondeur de la chambre antérieure ;

- le tonus oculaire ;

- le réflexe photomoteur.

Sous dilatation maximale, la coupe optique réalisée
permet de situer les opacités dans I'épaisseur du
cristallin; trois formes diniques de cataracte peuvent
étre rencontrées :

- la cataracte corticale (fig 2): opacités du cortex
antérieur et postérieur blanches, cunéiformes, parfois

2 Cataracte blanche.

localisées a la périphérie du cristallin respectant le
centre et par la méme l'acuité visuelle ;

— la cataracte en cupule postérieure (fig 3) est une
forme particuliere de cataracte corticale, affectant les
couches postérieures du cristallin, centrale, et donc
rapidement invalidante sur le plan visuel, surtout en
vision de pres. Elle est cependant relativement peu
fréquente chez le sujet ageé ;

— la cataracte nucléaire : opacité centrale du noyau
du cristallin, d’aspect ambré jaune orange.

En fait le plus souvent plusieurs formes sont
associées : corticales et nucléaires, nucléaires et cupule
postérieure.

On apprécie I'état de la capsule antérieure,
notamment a la recherche de dépots amyloides,
évocateurs de pseudoexfoliation capsulaire (cf infra).

L'examen du fond d'eeil (FO), bilatéral, est possible
lorsque la cataracte n'est pas totale. Il renseigne sur
I'état rétinien, en particulier I'état de la macula,
permettant d'évaluer la récupération visuelle
potentielle en cas d’intervention chirurgicale et
recherche des lésions susceptibles de nécessiter un
traitement avant I'intervention.
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3 Cataracte en cupule postérieure.

La kératométrie permet de connaitre la puissance
corméenne (a partir du rayon de courbure de la face
antérieure de la cornée), parametre nécessaire au
calcul de la puissance de I'implant.

A la fin de cet examen clinique complet,
I'ophtalmologiste est alors a méme de distinguer les
cataractes « simples » des cataractes dites
«compliquées » :

— existence de lésions pouvant entraver la
récupération visuelle (rétinopathie diabétique,
dégénérescence maculaire liée al'age [DMLA]...) ;

— pathologies susceptibles d’évoluer du fait de
l'intervention ;

— conditions particuliéres pouvant compliquer le
geste opératoire (pseudoexfoliation capsulaire, cornea
guttata...).

Dans tous les cas, cette consultation se termine par
une information du patient sur les bénéfices attendus
de l'intervention et ses complications éventuelles, et le
recueil de son consentement éclaire.

Bilan préopératoire

Le seul examen indispensable est I'échobiométrie
(RMO) : I'absence de cristallin (@phaquie), entrainant en
effet 'apparition d'un défaut optique (hypermétropie
trés forte), doit étre corrigée en introduisant dans I'ceil
en fin d'intervention de cataracte une lentille optique
(implant). Sa puissance est calculée a I'aide de formules
mathématiques en fonction de la kératométrie et de la
longueur axiale mesurée par une échographie
oculaire en mode A.

S'il y a doute sur I'état rétinien ou des voies
optiques, ou si la cataracte est obturante, empéchant
I'accés au fond d'ceil, il est utile de recourir a une
échographie oculaire en mode B (afin d'apprécier la
normalité du contenu vitréen et I'absence de
décollement rétinien) et a un bilan électrophysiologi-
que (électrorétinogramme [ERC| - potentiels évoqués
visuels [PEV]), afin d'apprécier I'état fonctionnel de la
rétine et des voies optiques.

NB: La fonction maculaire peut étre appréciée par
un test clinique, I'épreuve de Mawas au verre de
Maddox : si la fonction maculaire est conservée, le
sujet percoit une lumiére rouge comme une ligne
droite continue.

Le patient est ensuite adressé en consultation
préanesthésique.

Plusieurs types d'anesthésie sont compatibles avec
la chirurgie de la cataracte. Les plus courantes sont les

anesthésies locales ou locorégionales : péribulbaire,
sous-ténonienne ou topique. L'anesthésie générale est
en principe réservée aux contre-indications a
I'anesthésie locale, en pratique lorsqu'il est impossible
d‘assurer une coopération fiable ou de maintenir un
décubitus dorsal chez le patient.

Le but de I'anesthésie est bien entendu d'obtenir
I'analgésie, mais elle peut aussi procurer 'akinésie,
Cest-a-dire I'immobilité du globe, ce qui facilite le geste
chirurgical. C'est le cas de I'anesthésie péribulbaire.

— L'anesthésie péribulbaire est obtenue par deux
injections périoculaires. Les risques potentiels sont la
perforation du globe (essentiellement si I'ceil est gros
ou déformé comme pour le fort myope) et les
hémorragies intra- ou rétro-orbitaires (la vérification de
I'némostase est indispensable).

— L'anesthésie sous-ténonienne est quasiment
dénuée de risques. Elle est pratiquée par le chirurgien
par une petite incision de la conjonctive bulbaire. Elle a
I'inconvénient de n’apporter que peu ou pas
d’akinésie, et celui mineur, de provoquer une
hémorragie sous-conjonctivale qui laisse I'ceil rouge
quelques jours en postopératoire.

— L'anesthésie topique consiste a instiller de facon
répétée un collyre anesthésique. Cest une anesthésie
de contact du plan cornéoconjonctival qui n‘apporte
pas d'akinésie. La coopération et la mise en confiance
du patient sont impératives.

La prémédication doit étre suffisante pour que le
patient soit détendu, mais légere pour quil demeure
vigile pendant 'acte opératoire.

Le choix du type d'anesthésie est fonction des
habitudes du chirurgien et de la compliance du patient.
La consultation d’anesthésie peut amener a
reconsidérer le choix initial. Elle permet de préciser les
antécédents et le traitement du patient. Il est préférable
qu'elle ait lieu un minimum de 10 jours avant la date
opératoire. Le bilan est variable selon les antécédents
et 'dge du patient mais doit comporter nécessaire-
ment un bilan biologique (hémostase et ionogramme
sanguin). En cas d’intervention sur le deuxieme ceil
moins de 2 mois apres le premier, il n‘est pas toujours
utile de la renouveler.

En cas de trouble de la coagulation ou de
traitement anticoagulant, les risques hémorragiques
liés a l'injection n’existent que pour I'anesthésie
péribulbaire. Il est alors impératif d’arréter dans les
délais un antiagrégant plaquettaire, ou d'effectuer un
relais par une héparine de bas poids moléculaire pour
les antivitamines K. L'alternative est le choix d'une
anesthésie topique.

Le jetine préopératoire et la prémédication restent
toujours indiqués quel que soit le mode anesthésique
choisi.

La technique de référence actuellement utilisée en
matiere de cure chirurgicale de cataracte est la
phacoémulsification. Introduite au milieu des années
1980, cette méthode présente plusieurs avantages :

— réduction de la taille de lindision assurant une
réhabilitation fonctionnelle rapide ;

— faible taux de complications secondaires
(hémorragie expulsive, décollement de rétine,
décompensation cornéenne, cedeme maculaire) ;

— possibilité d'utilisation d’anesthésie topique.

4 Implant de chambre postérieure.

Elle consiste en I'extraction du cristallin en laissant
en place sa capsule. On utilise un appareil émettant
des ultrasons pour fragmenter et aspirer le noyau (a la
facon d'un marteau piqueur). On doit veiller
particulierement a conserver l'intégrité de
I'endothélium cornéen, dont dépend la transparence
cornéenne, et de la capsule postérieure qui servira de
support a limplant.

— Incision : elle peut se faire au niveau du limbe
cornéen (incision cornéenne) ou a 3 mm en arriére
(incision sclérocornéenne). Dans les deux cas, I'incision
est tunnellisée afin d'étre autoétanche. Sa taille est de
I'ordre de 3 mm.

— Injection d’'un produit visqueux en chambre
antérieure : le visqueux permet de redonner un
volume a la chambre antérieure partiellement vidée
lors de lincision et de protéger I'endothélium des
instruments chirurgicaux.

— Contre-incision : environ a 90° de [l'incision
principale. Elle permet l'introduction d'un
micromanipulateur en chambre antérieure et
d'effectuer un travail bimanuel.

— Capsulorrhexis : on découpe une fenétre
circulaire dans la capsule antérieure du cristallin afin
d'accéder a celui-ci.

— Hydrodissection : injection de sérum physiologi-
que sous pression sous la capsule antérieure, a I'aide
d’une seringue munie d'une canule a bout mousse,
pour désolidariser le cristallin de sa capsule. On évite
ainsi les contraintes sur la capsule et le risque de
rupture lorsque I'on mobilise le cristallin.

— Phacoémulsification : on creuse des sillons dans
le noyau du cristallin, le plus souvent en forme de
croix, grace a un appareil émettant des ultrasons.

- Craquage du noyau (cracking) : apres avoir placé
le micromanipulateur et la sonde de phacoémulsifica-
tion au fond de chaque sillon, on écarte latéralement
les deux instruments pour craquer le noyau. On
obtient ainsi quatre quartiers que I'on aspire.

— Aspiration des masses : le cortex cristallinien situé
entre le noyau et la capsule est aspiré avec un embout
mousse sans ultrasons.

— Implantation : injection de visqueux dans le sac
capsulaire et dans la chambre antérieure pour
protéger I'endothélium cornéen. Mise en place de
Iimplant aprés agrandissement ou non de lincision
initiale (fig 4). Les implants actuellement utilisés sont
pliables. lls peuvent étre introduits dans I'ceil a l'aide
d’un injecteur ou d’'une pince.

— Lavage du produit visqueux: le visqueux étant
plus épais que 'hnumeur aqueuse, on risquerait un
épisode d’hypertonie dans les suites opératoires.

— Suture de l'incision : facultative grace aux
incisions autoétanches.
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SUITES [OPERATOIRES
ET COMPLICATIONS

Surveillance postopératoire

Lintervention de cataracte se déroule générale-
ment sous anesthésie locale, ce qui permet au malade
de rentrer chez lui le soir méme ou le lendemain. Les
suites opératoires sont le plus souvent simples.

Rythme des contrbles postopératoires.
A1 jour.

A 1 semaine.

A 3 semaines-1 mois (prescription de
I'éventuelle correction optique).

A 6 mois.

Evolution postopératoire habituelle : dans la trés
grande majorité des cas (95 %), I'ceil opéré de
cataracte est indolore. Les soins locaux sont réduits a
l'nstillation de gouttes (anti-inflammatoires stéroidiens
et non stéroidiens, associés a un antibiotique *
cycloplégique) et au port d’'une protection oculaire
nocturne durant 1 semaine.

Ordonnance type

Instiller dans I'ceil opéré :

TobradeX® : 1 goutte 3 fois par jour
pendant 1 mois.

Indocollyre® : 1 goutte 3 fois par jour
pendant 1 mois.

Mydriaticum® : 1 goutte au coucher
pendant 1 semaine.

Protéger I'ceil opéré la nuit par une
coque plastique fixée par du
Micropore (1 semaine).

Quelques précautions s'imposent pendant les
premiers jours postopératoires : absence d'effort
violent, pas de choc sur le globe oculaire, ne pas frotter
I'ceil. L'activité professionnelle, 'utilisation de machines
ou dinstruments dangereux, la conduite automobile
sont déconseillées pendant une période limitée.

Il est parfois nécessaire de procéder a I'ablation de
fils de suture dans les semaines suivant I'intervention.

La vision s'améliore trés rapidement mais cette
récupération peut étre limitée du fait de la présence de
pathologies associées. La correction adaptée par
lunettes peut étre prescrite au bout de quelques
semaines a 2 mois.

Complications de I'opération de la
cataracte

Bien qu'elle soit parfaitement standardisée et suivie
d’excellents résultats, 'opération de la cataracte
n'échappe pas a la regle générale selon laquelle il
n'existe pas de chirurgie sans risque. Il n‘est donc pas
possible de garantir formellement le succés de
l'intervention.

Le taux de complication de la cataracte est bas, de 1
a5%.

Les complications séveres de I'opération de la
cataracte sont tres rares. Elle peuvent nécessiter une
réintervention et aboutir, dans les cas les plus
extrémes, a la perte de toute vision de I'ceil opéré,
voire a la perte de I'ceil lui-méme. Il s'agit :

"

5 Endophtalmie avec dép6ts fibrineux dans l'aire

pupillaire.

6 Hernie de l'iris.

— des infections ou endophtalmies, complication
rare (1 a 3 cas sur 1000) mais redoutable, pouvant
aboutir a la perte du globe oculaire en I'absence de
traitement rapide et adapté (fig 5) ;

— del'oedeme de cormnée ;

— du décollement de la rétine (1 cas sur 100) ;

— d’'un cedéme rétinien central (syndrome d'lrvine
Gass);

- d’'un phototraumatisme rétinien par I'éclairage
du microscope opératoire.

D’autres complications sont moins séveres,
comme:

- unptosis;

- un hématome sous-conjonctival ou palpébral ;

- une inflammation de I'ceil ;

— l'augmentation de la pression intraoculaire ;

- la non-étanchéité de la cicatrice (fig 6) ;

— un astigmatisme.

L'erreur de calcul de la puissance du cristallin
artificiel est rare, compte tenu de la précision de
I"échographie systématiquement réalisée avant
l'intervention.

L'opacification capsulaire postérieure se produit
dans plus de 30 % des cas au cours des années qui
suivent l'intervention de la cataracte: C’est la
« cataracte secondaire » responsable d’'une nouvelle
baisse de vision.

Le traitement consiste a réaliser une ouverture de la
capsule par laser YAG (fig 7). Elle s’effectue en
ambulatoire sous anesthésie oculaire topique. La
procédure laser est indolore et une seule séance est en
général suffisante.

Les incidents ou complications sont rares :

— inflammation oculaire modérée ;

— élévation transitoire de la pression intraoculaire
('élévation durable de la pression intraoculaire est
exceptionnelle : elle conduit a envisager un traitement
médical ou chirurgical) ;

7 Capsulotomie postérieure au laser YAG.

— cedéme rétinien central ;

— décollement de rétine ;

— perception de mouches volantes ;

— sensibilité accrue a la lumiére.

Les soins sont réduits a l'instillation de collyres
hypotonisants et anti-inflammatoires et a la prise
éventuelle de comprimés hypotonisants (Diamox®)
pendant une courte période. La récupération visuelle
est quasi immédiate.

CAS PARTICULIERS

Certains patients présentent un risque accru de
complications au cours ou dans les suites d’'une
extraction du cristallin avec mise en place d’'un
cristallin artificiel.

Les patients doivent étre spécifiquement informés
des risques de cette chirurgie et des éventuelles
complications.

Certaines précautions particulieres devront étre
prises en per- et périopératoire.

Trois causes principales doivent étre retenues: le
diabete, la myopie forte, la pseudoexfoliation
capsulaire.

Drautres étiologies de cataracte sont notées: la
cataracte traumatique, congénitale et celle survenant
aprés une uvéite ou chez un patient atteint d'une
DMLA (elles ne sont pas traitées dans ce chapitre).

Patient diabétique

L'indication opératoire n'est posée qu'apres un
examen ophtalmologique complet, comprenant la
recherche de foyers infectieux locorégionaux, la
mesure de la pression intraoculaire (association plus
fréquente glaucome-cataracte), 'examen soigneux du
fond d’ceil, éventuellement complété par une
angiographie a la fluorescéine.

La rétinopathie diabétique et/ou la maculopathie
devra éventuellement étre traitée par photocoagula-
tion au laser (si les troubles des milieux le permettent),
avant I'acte chirurgical.

L'équilibre glycémique doit étre correct.

Une antibioprophylaxie est réalisée.

Un implant de grand diamétre doit étre mis en
place pour la surveillance et le traitement de la
rétinopathie diabétique.

Le suivi postopératoire doit étre trés rigoureux, pour
dépister au plus tot des réactions inflammatoires ou
une évolutivité de la rétinopathie diabétique.

Le rythme des consultations est a moduler au cas
par cas.

Le risque d'cedéme maculaire cystoide postopéra-
toire est plus important que chez les sujets non
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8 Pseudoexfoliation capsulaire.

diabétiques. Le traitement est difficile, il peut
compromettre la récupération visuelle.

Myope fort

Les deux principaux risques sont :

— le décollement de rétine sur lésion de Ia
périphérie rétinienne ;

— la présence d'une maculopathie myopique.

Dautres précautions sont a prendre, notamment
pour le calcul de la puissance de I'implant et pour
I'anesthésie.

L'examen préopératoire recherche des lésions
dégénératives de la périphérie, qui sont a traiter par
photocoagulation au laser avant la chirurgie. Une
éventuelle maculopathie risque de compromettre la
récupération visuelle attendue.

Le calcul de l'implant est réalisé avec une
échographie en mode B, couplée au mode A, en
laissant le plus souvent une myopie résiduelle, pour
préserver une vision de prés sans correction optique.

L'implant choisi doit étre de grand diameétre (6 mm)
pour permettre une bonne surveillance de la
périphérie rétinienne.

L'anesthésie péribulbaire ou rétrobulbaire expose a
un risque accru de perforation du globe. Une
anesthésie générale, sous-ténonienne ou topique sera
préférée.

Pseudoexfoliation capsulaire (PEC) (fig 8)

Il s'agit d'une entité clinique, dont le diagnostic se
fait au biomicroscope. On note la présence d’'un dépot
exfoliatif a la surface du cristallin. Cette PEC
s'accompagne d'une fragilisation des tissus oculaires.

L'examen préopératoire recherche un glaucome,
fréquent dans cette affection. Les risques majeurs de
cette pathologie sont une lésion capsulaire
peropératoire, une inflammation ou une hypertonie
postopératoire.

Dans tous les cas, la chirurgie doit étre réalisée
rigoureusement, en évitant au maximum les tractions
sur la zonule (équateur du cristallin).

Cataracte compliquant une uvéite

La chirurgie ne doit étre réalisée que sur un ceil
calme. L'inflammation doit étre maitrisée depuis au
moins 6 mois.

Tableau I. — Répartition des dépenses hospitalieres selon les modalités de prises en charge.

HT Codt en francs HDJ Colt en francs
Cs ophtalmologiques 300 300
Cs anesthésique 147 141
Examens complémentaires 771,57 589,21
Structures 2 573,25 1616,75
Hospitalisation 3176,90 1404,22
Consommable bloc 1734,76 1692,46
Fonctionnement bloc 2 050,84 1721,43
Consommable hospitalisation 72,82 60,49
Amortissement 157,6 157,6
TOTAL 10 984,76 7 683,19

HT : hospitalisation traditionnelle ; HDJ : hospitalisation de jour ; Cs : consultation.

La difficulté opératoire principale est la présence de
synéchies iridocristalliniennes, rendant la visibilité
mauvaise, et les manoceuvres intraoculaires délicates.

L'intervention est encadrée par une corticothérapie
par voie systémicque.

Patient atteint de DMLA

La gravité de la maculopathie va conditionner le
pronostic de la récupération visuelle.

Lintervention n'est décidée que dans les cataractes
avancées, génant la surveillance de la maculopathie,
ou s'il existe un réel bénéfice d’'amélioration du champ
visuel du patient.

Les formes exsudatives doivent étre traitées et
stabilisées avant d'envisager l'intervention, le risque
étant une aggravation rapide dans les suites de la
chirurgie.

ASPECTS/ECONOMIQUES

La chirurgie de la cataracte est I'acte chirurgical de
cotation supérieure a Kc 50 le plus fréquemment
réalisé en France. Plusieurs raisons expliquent cet
accroissement considérable du nombre de cataractes :
le vieillissement de la population, la mauvaise
tolérance au handicap en général et du handicap
visuel en particulier, I'excellent résultat fonctionnel de
la chirurgie puisqu’en I'absence de pathologie oculaire
associée, plus de 70 % des yeux récupérent une acuité
supérieure a 7/10 apres chirurgie.

Au cours des dix derniéres années, le mode de prise
en charge de la chirurgie de la cataracte a également
sensiblement évolué : la chirurgie ambulatoire s'est
développée de facon considérable, en particulier dans

le secteur privé et lorsque I'hospitalisation classique est
préférée, la durée moyenne de séjour est de l'ordre de
48 heures.

Le colt de la chirurgie de la cataracte commence a
étre apprécié de facon précise. Le tableau | décompose
les cotits de fonctionnement dans le secteur public qui
sont paradoxalement plus accessibles que ceux du
secteur privé : les consultations concernent les
consultations pré- et postopératoires ; les examens
complémentaires représentent les bilans préopératoi-
res anesthésiques (variable selon I'état général du
patient) et la biométrie indispensable dans tous les cas
pour mesurer la puissance de l'implant; les
consommables bloc comportent I'implant intraocu-
laire (de l'ordre de 900 francs en milieu hospitalier
public) et le petit matériel jetable ; les dépenses
d’hospitalisation, de fonctionnement du bloc
opératoire correspondent aux dépenses de personnel
meédical et non médical; les dépenses de structures
correspondent aux dépenses générales de I'nopital.

La différence de 3 000 francs environ entre la prise
en charge ambulatoire et la prise en charge en
hospitalisation classique est relativement importante.

La chirurgie ambulatoire n’est cependant pas
toujours réalisable pour des raisons liées au patient
(habitant seul, mauvais état général, domicile éloigné
de I'établissement hospitalier) ou liées a la structure
(@bsence de chirurgie ambulatoire).

L'ambulatoire peut également s'accompagner de
transfert de charge vers le patient; par exemple, des
frais de transports supplémentaires ou la nécessité
d’une aide a domicile.

Sur la base d’un prix moyen de 8 000 francs par pris
en charge et de 300 000 procédures par an en France,
la chirurgie de la cataracte représente une dépense de
l'ordre de 2,4 milliards de francs par an.
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CONJONCTIVITES : CLINIQUE - BILAN -
ETIOLOGIE - TRAITEMENT

C CREUZOT-GARCHER, A BRON

! e terme conjonctivite signifie inflammation de la conjonctive sans présumer de son origine infectieuse ou pas.
L’incidence précise de cette affection trés commune est inconnue.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

L'incidence de la conjonctivite semble augmenter
durant le jeune age. Les études ont privilégié la place
des conjonctivites bactériennes dont I'incidence est
évaluée a 0,6 % chez les nouveau-nés en cas de
prévention néonatale et a 4,6 % sans prévention.

Les facteurs aboutissant a une conjonctivite
résultent de la conjonction de plusieurs €éléments :

— dépassement des défenses de I'hote ;

— effraction des barriéres épithéliales ;

— multiplication des germes ;

— réponse inflammatoire de I'héte.

EPIDEMIOLOGIE

Flore conjonctivale normale

La conjonctive, en contact avec le monde
extérieur, constitue une porte d’'entrée a de
nombreux germes et virus. En permanence balayée
par les clignements des paupiéres, les sécrétions
conjonctivales sont évacuées progressivement vers
I'angle interne. Les germes retrouvés sur une
conjonctive saine sont non pathogénes et
empécheraient la colonisation de la conjonctive par
d'autres germes pathogenes qu'ils protégeraient
peut-étre par la sécrétion de substances
antibiotiques-like. Les germes les plus fréquemment
retrouvés sont Staphylococcus epidermidis, S aureus
pour les cocci a Gram positif et Corynebacterium
species et Propionibacterium acnes pour les bacilles a
Gram positif. Cette germes sont présents dans les
deux tiers des prélévements effectués sur une
population saine. Cette répartition est différente chez
le porteur de lentilles de contact ou la présence de
germes est observée dans un tiers des cas. Les
lentilles favorisent I'appatition des entérobactéries et
des germes résistants aux antibiotiques

Les virus sont également présents au niveau de la
conjonctive sans entrainer nécessairement d'effet
délétere. Les champignons fluctuent selon les
conditions dimatiques. L'Aspergillus et les Candida
sont les plus fréquemment observés '\

Les facteurs modifiant la flore semblent étre les
suivants :

— age : la flore conjonctivale est mise en évidence
des la naissance. La fréquence des bacilles a Gram
positif est relativement stable. Ceux a Gram négatif
sont trés peu nombreux mais augmentent tout au
long de la vie. Les champignons représentent un
faible pourcentage global dont la fréquence oscille
entre2et5%;

— saisons : I'incidence varie selon les saisons : les
infections bactériennes surviennent plus volontiers
en hiver et au printemps alors que les atteintes
virales prédominent en été ;

— géographie : elle influence la fréquence des
germes, de méme que le facteur climatique : chaud
et humide dans la zone subtropicale, il augmente
l'incidence des mycoses.

Flore conjonctivale et pathologie
superficielle

Selon I'dge

Lors d'une conjonctivite, il est essentiel de tenir
compte de I'age du patient : la période néonatale est
marquée par la prédominance de Chlamydiae
trachomatis et Neisseria gonorrhoeae. Chez I'enfant
de moins de 1 an, on retrouve fréquemment des
entérocoques coliformes. Haemophilus influenzae,
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes et
S pneumoniae deviennent majoritaires chez I'enfant
et l'adulte.

Selon la forme clinique

Dans les conjonctivites aigués, les germes
d'origine ORL et respiratoires du genre Streptococcus
pneumoniae et Haemophilus influenzae (souvent
associé a une otite) sont majoritaires chez les
enfants.

Dans les conjonctivites chroniques, le
staphylocoque doré et les bacilles a Gram négatif
s’accompagnent souvent de blépharite.

Mode de transmission

La contamination se fait essentiellement par la
voie main-ceil. Toutefois, la contamination d’origine
nasopharyngée n’est pas a négliger pour
Haemophilus et Staphylococcus aureus. La
contamination oculogénitale est liée soit au passage

dans la filiere génitale chez le nourrisson, soit au
contact direct par les doigts. Il s'agit avant tout
d‘affections sporadiques, méme si les épidémies
semblent favorisées par la promiscuité et surtout par
limmunodépression des patients.

CLINIQUE

La conjonctivite est un terme générique qui
regroupe un certain nombre d‘étiologies. Toutefois,
leur symptomatologie est assez univoque. L'aspect
dinique orientera alors les examens selon I'étiologie
suspectée pour permettre d’adapter le traitement.

Signes fonctionnels

Le plus souvent, la symptomatologie comporte :

— des démangeaisons associées a un cedéme
palpébral plus ou moins marqué ;

— des sécrétions sales avec un ceil rouge, collé le
matin;

— une photophobie modérée avec larmoiement
réactionnel ;

— pas de baisse d'acuité visuelle. Il faut retenir le
concept: un ceil rouge avec une baisse d‘acuité
visuelle nest pas une conjonctivite jusqu‘a preuve du
contraire.

Certaines irritations peuvent toutefois entrainer
des démangeaisons poussant les patients a se frotter
les yeux et a entrainer ainsi des lésions cornéennes
superficielles.

Signes d’examen

L'examen biomicroscopique a la lampe a fente
retrouvera différents éléments: une hyperhémie
conjonctivale, un chémosis et une exsudation.

L'examen précisera alors différents éléments :

— l'aspect de I'hypersécrétion : propre aqueuse,
faite avant tout de mucus et d'eau ou déja sale et de
couleur jaune évoquant une surinfection
bactérienne. Cette hypersécrétion prend parfois un
aspect de fausse membrane adhérente a Ia
conjonctive sous-jacente et évoque alors une
étiologie bactérienne ;

— les paupiéres sont plus ou moins cedémateuses
selon l'étiologie : cedéme discret lors du syndrome
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sec, plus marqué lors des conjonctivites infectieuses
et parfois majeur lors des conjonctivites allergiques ;

— le chémosis ou cedéme conjonctival prend
parfois une intensité impressionnante, notamment
dans les étiologies allergiques ;

- I'nyperhémie conjonctivale est localisée dans
les culs-de-sac conjonctivaux. L'atteinte limbique,
autour de la cornée (cercle périkératique), signe une
atteinte cornéenne ou intraoculaire. Certaines
formes localisées sont parfois difficiles a distinguer
d’une épisclérite, qui correspond a une inflammation
de I'épisclére ;

— I'examen recherchera enfin des éléments
permettant d'orienter vers une étiologie : aspect de
papilles ou de follicules, présence d’'une blépharite ;

— il faut savoir penser a retourner la paupiere
supérieure chez un patient présentant une irritation
oculaire. Nombreux sont les petits fragments
végétaux ou les grains de sables traités par des
collyres quand l'ablation du fragment aurait soulagé
le patient !

— des hémorragies sous-conjonctivales lors
d'infections virales ou une Kkératite associée peuvent
compléter ce tableau.

BILAN

Quand demander
un examen bactériologique ?

Il ne se concgoit réellement que lors de
conjonctivites bactériennes. Or, [l'identification d'un
germe demande en moyenne 48 a 72 heures en
dehors des rares cas ou celui-ci est identifié a
I'examen direct. On sait que, actuellement, entre 85
et 95 % des conjonctivites répondent favora-
blement, en 5 jours, a un traitement antibiotique
empirique a large spectre. Il ne parait donc pas
raisonnable d'effectuer une telle recherche de fagon
systématique. Il faut toutefois ne pas négliger ces
prélevements précieux dans certains cas (tableau I).

Certains réflexes doivent également étre acquis :

- chez les porteurs de lentilles qui font une
conjonctivite, ne pas jeter lentilles et étuis en cas de
surinfection : I'analyse bactériologique peut étre
précieuse pour la mise en évidence de germes ou
d’amibes ;

Tableau I. — Indications des prélevements
conjonctivaux.

Conjonctivite purulente chez un nouveau-né ou
chez I'immunodéprimé

Conjonctivite chronique résistante au traitement
afin de rechercher d’éventuels Chlamydiae
Conjonctivite associée a une atteinte cornéenne
ou & un abcés cornéen

Conjonctivite purulente chez un patient ayant été
opéré de glaucome ou de cataracte

Patient traité de fagon chronique par corticoides
locaux

Porteurs de lentilles ou de prothése oculaire
Notion d'infection a Neisseiria gonorrhoae, meni-
gitidis ou @ Haemophilus influenzae de type B
Conjonctivite aigué récurrente ou résistante a un
traitement empirique de 8 jours

— avoir présent a l'esprit que la flore
conjonctivale varie d'un moment a l'autre et que la
présence d’'un germe au temps «t» ne suppose pas
nécessairement sa responsabilité dans une infection.

Examen cytologique
et bactériologique conjonctival

Il se fait a I'aide d’'un écouvillon stérile, appliqué
dans le cul-de-sac inférieur, de dehors en dedans. Il
ramasse bien sir avant tout la flore conjonctivale
saprophyte, mais également des germes caractérisés
par un examen direct puis une mise en culture.

Le Chlamydiae reste difficile a détecter par des
techniques classiques en raison de son
développement intracellulaire, et nécessite des
grattages conjonctivaux afin de prélever les cellules
conjonctivales superficielles. Les virus sont assez
difficiles a mettre en évidence.

ETIOLOGIE

Conjonctivites infectieuses

Elles ne sont pas les causes les plus fréquentes
mais justifient, dans certains cas, d'un traitement
urgent. Il importe donc de bien savoir les
reconnaitre.

Conjonctivite bactérienne

Certaines particularités cliniques orienteront plus
volontiers vers une étiologie particuliére :

— les nouveau-nés ont un risque accru de
contracter une conjonctivite lors du passage dans la
filiere génitale. La prévention par linstillation de
cyclines est donc systématique lors de la naissance ;

— l'association a une autre localisation orientera
enfin le diagnostic étiologique : une atteinte des
voies lacrymales ou des paupieres (chalazion)
évoquera avant tout la responsabilité du
staphylocoque ; I'existence d'une urétrite ou
darthralgies évoquera une origine gonococcique ou
chlamydienne.

Rares sont les arguments permettant de
distinguer de facon formelle une atteinte
bactérienne d’'une atteinte virale. Toutefois, certains
€éléments peuvent étre soulignés (tableau Ii).

Les conjonctivites bactériennes se présentent
classiquement comme un ceil rouge, avec un
chémosis modéré, une hypersécrétion sale 14 5.

Certaines conjonctivites dites «hyperpurulentes »
se présentent avec des sécrétions trés abondantes et

peuvent entrainer des complications cornéennes,
voire des perforations du globe. Elles sont 'apanage
de Neisseiria gonorrhoeae et touchent avant tout les
nouveau-neés.

Conjonctivite virale

Les conjonctivites sont extrémement fréquentes
lors des infections liées aux virus influenza, de la
rougeole, des oreillons et présentes dans la petite
enfance. Plus rares sont les infections virales dont les
manifestations sont avant tout oculaires : elles
prennent le masque de véritables épidémies et
constituent donc un véritable probleme de santé
publique.

La conjonctivite a Adénovirus est tres fréquente.
Souvent bilatérale et prenant I'aspect d'une
conjonctivite folliculaire, elle est bruyante avec une
sensation de corps étranger et un chémosis marqué,
des hémorragies sous-conjonctivales associée a une
adénopathie prétragienne. Elle se complique
fréquemment d'une kératite. Cette affection est
responsable d’'une inflammation conjonctivale
prolongée dont le traitement peut durer plusieurs
mois.

L'herpés est également susceptible d’entrainer
une conjonctivite. On peut voir rarement un aspect
dendritique sur la conjonctive. L'atteinte cornéenne
associée est fréquente, et on note souvent une
hypoesthésie cornéenne. Une éruption vésiculeuse
ou une immunosuppression orienteront
respectivement vers le zona et le cytomégalovirus.

Conjonctivite a « Chlamydiae »

Les chlamydioses oculaires se manifestent plutot
dans nos pays occidentaux par une conjonctivite
chronique folliculaire résistante au traitement . Elles
ne seraient pour certains qu'un facteur parmi
d'autres aboutissant a une inflammation
conjonctivale chronique (allergie ?).

Conjonctivite allergique

Il sagit d’'un diagnostic avant tout clinique qui
repose sur un interrogatoire quasi policier pour
retrouver l'allergéne en cause. Les antécédents
allergiques familiaux ou personnels, la notion de
décdlenchement saisonnier, ou lors d'un contact bien
précis, sont des éléments trés en faveur de l'origine
allergique d’'une conjonctivite surtout si elle est
chronique. On distingue plusieurs formes selon les
circonstances de survenue ' :

- la conjonctivite saisonniére, forme allergique
trés fréquente, caractérisée par sa récurrence lors de

Tableau II. — Eléments permettant de différencier atteinte virale et bactérienne.

Conjonctivite bactérienne

Conjonctivite virale

Sensation de corps étranger| Rare Fréquent
Symptomes généraux Absents Possibles (respiratoire, malaise général)
Sécrétion Mucopurulente Agqueuse
Réaction conjonctivale Papilles +++ Follicules+++
Follicules+ Papilles+
Atteintes cornéennes Rare Fréquent pour '’Adénovirus
Adénopathie prétragienne Rare Fréquent
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I'exposition a l'allergéne. Elles est souvent liée au
pollen, ce qui explique sa survenue printaniére ;

— la conjonctivite perannuelle liée a une allergie
aux acariens, aux phaneres d’animaux ou a la
plume qui se manifeste toute I'année avec une
récurrence saisonniere fréquente ;

— la kératoconjonctivite vernale, plus rare,
s'observe essentiellement chez les jeunes enfants
ayant un terrain allergique familial. Elle saméliore
parfois a I'age adulte mais le passage a la chronicité
n‘est pas rare et elle entraine une baisse d'acuité
visuelle dans un quart des cas;

- la kératoconjonctivite atopique rare et séveére
s‘accompagne d'un eczéma et d'une atteinte
cornéenne;

— la conjonctivite papillaire géante est liée a un
conflit lentille-conjonctive ;

— l'allergie de contact est généralement
secondaire a un collyre ou a un cosmétique.

Conjonctivite liée au syndrome sec

Il sagit d’'une affection dont la fréquence semble
avoir nettement augmenté ces derniéres années
(augmentation de la pollution, air conditionné,
asséchement global de 'atmosphére). La sensation
de corps étranger, la photophobie sont les plaintes
subjectives les plus fréquentes méme si on peut voir
apparaitre au début de l'affection un larmoiement
réactionnel. Les résultats du test de Schirmer et
I'appréciation du film lacrymal détérioré sont des
signes tres évocateurs de syndrome sec oculaire.
Une proportion élevée des syndromes secs est liée a
une altération des graisses composant le film
lacrymal ; elle s'accompagne fréquemment de
blépharites.

CE QUI NE DOITIPAS EGARER LE
DIAGNOSTIC...

— Les faux larmoiements : liés a une obstruction
des voies lacrymales.

— Les faux yeux rouges : de nombreuses
hypermétropies chez I'enfant se traduisent par un
ceil discrétement rouge avec parfois un discret
larmoiement.

- Les rougeurs graves : toute baisse d'acuité
visuelle fera éliminer le diagnostic de conjonctivite
simple a priori. Une complication cornéenne
(kératite) sera toujours possible avec majoration de
la photophobie et de la douleur. Un corps étranger
sera toujours suspecté surtout dans les métiers a
risque ou chez I'enfant. De méme, toute baisse de
vision avec ceil rouge douloureux devra faire
évoquer les diagnostics d'iridocyclite et de glaucome
aigu.

TRAITEMENT

On sait actuellement que 50 % seulement des
conjonctivites aigués mucopurulentes sont d’origine
bactérienne. Toutefois, I'antibiothérapie semble
diminuer la durée des symptomes et le risque de
contamination.

Conjonctivite bactérienne

On soulignera la primauté de 'examen dinique :
un résultat discordant bactériologique ne doit pas
faire modifier une thérapeutique objectivement
efficace. Elle associe des régles élémentaires
d‘asepsie a un traitement local. Il faut sirement
préférer une mono-antibiothérapie de premiére
intention mais il pourra étre licite d'instaurer une
bithérapie pour élargir le spectre et augmenter
l'activité du traitement tout en inhibant I'émergence
de nouveaux mutants résistants. Les conjonctivites
justifient le plus souvent une simple bactériostasie
(inhibition de la croissance des germes) sans
bactéricidie (destruction des bactéries). Le traitement
local se prolongera au moins 8 jours, en dépit de
'amélioration clinique souvent précessive, avec une
posologie initiale de 6 a 8 gouttes/j pour s'alléger a 4
fois pour la fin du traitement. La persistance d'une
symptomatologie inflammatoire conjonctivale, outre
la non-observance thérapeutique ou l'inefficacité du
traitement, doit faire suspecter la présence d'un
corps étranger cornéen, une obstruction des voies
lacrymales, une affection locorégionale 1.

Elles nécessitent différents traitements selon la
gravité des troubles.

Conjonctivite mineure

Un traitement par antiseptiques peut
parfaitement s'envisager de premiere intention. Le
choix ira alors vers les ammoniums quaternaires, les
amidines.

Conjonctivite aigué

Elle nécessite une antibiothérapie locale que I'on
adaptera selon les cas. Une monothérapie est licite
en premiere intention. Les bithérapies seront
intéressantes en cas d'échec du traitement ou si 'on
veut élargir le spectre du traitement (tableau Ili).

Conjonctivite virale

Evoluant sous forme de véritables épidémies,
elles nécessitent des regles simples d'asepsie pour
rompre la chaine de contamination : pas d'échange
de linge de toilette, lavage des mains scrupuleux. Les
traitements antiviraux efficaces lors des
conjondtivites virales sont peu nombreux. Le plus
souvent, le traitement ne pourra étre que
symptomatique.

La conjonctivite a Adénovirus répond, pour
certaines souches, a la trifluorothymidine et
I'adjonction de corticoides est préconisée par
certains. Le risque reste celui de traiter une forme
atypique de kétatoconjonctivite herpétique par des
corticoides locaux. Il faudra donc étre extrémement
prudent avant de débuter une corticothérapie locale
lors d’une conjondtivite infectieuse.

Conjonctivites a « Chlamydiae »

Le traitement le plus approprié semble étre
I'association cyclines (Posicycline® ou Rifamycine®) -
cydlines per os pendant 3 semaines voire plus. La
persistance du germe a lissue de ce traitement
nécessite parfois une nouvelle cure.

Conjonctivite allergique

La recherche paralléle de foyer infectieux ORL
et stomatologique est essentielle. L'éviction de
l'allergéne reste une mesure essentielle, méme si
elle n'est pas toujours possible. L'administration

Tableau Ill. —
Collyres Pommades Association a un corticoide
Spectre étroit Bacitracine (Bacitracin€)
Virginamycine (Staphylomycifig
Spectre plus ou moins large |  Rifamycine (Rifamyciri Rifamycine Néomycine (Chibro-Cadf®n

Acide fusidique (Fucithalmf
Néomycine (Néomycifip
Framycétine (Néoparyl-Framycétifip
Oxytétracycline (Posicyclirfg

Gentamycine (Ophtagra®
Tobramycine (Tobre®
Norfloxacine (Chibroxin®)
Ofloxacine (Exocirn®)
Chloramphénicol (Cébénic®)

Oxytétracycline
Gentamycine
Tobramycine
Chloramphénicol

Framycétine (Frakid&x
Oxytétracycline (Stre-Dgx
Gentamycine (Gentas®ne
Chloramphénicol (Cébédex&gol

Association

Polymyxire B + Néomycine (Cébémyxitle
ou Framycétine (Polyfr&)

ou Framycétine

Polymyxire B + Néomycine

ou Kanamycine (Stérimycifig

Polymy»@B + Néomycine (Maxidr®)
Colimycine + Bacitracine (Bacicolft)e
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de sérum physiologique sans conservateur rend
également service. Le traitement de la crise
s‘appuie sur l'association locale : corticoides -
antiallergiques pour les conjonctivites
printaniéres. La kératoconjonctivite de la
dermatite atopique est généralement soulagée
par l'utilisation de compresses humides et
d'anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS). Les
formes graves nécessitent un traitement
corticoide et antihistaminique per os.

Conjonctivite lors du syndrome sec

Aprés avoir cherché une étiologie systémique
dont le traitement spécifique permettrait
d’amender les symptomes, on envisagera une
meilleure humidification de I'atmosphére et, si
possible, I'arrét des médications génératrices d'ceil
sec. Les formes légéres seront le plus souvent
soulagées par les larmes artificielles ou par les gels,
administrés réguliérement dans la journée, mais
surtout lors des crises douloureuses. Les formes
plus sévéres nécessitent des instillations plus
fréquentes, des pommades la nuit ou enfin

I'occlusion des points lacrymaux par les clous
méatiques. L'atteinte conjonctivopalpébrale lors
des blépharites est bien soulagée par des soins
palpébraux.

PREVENTION

La prévention de I'épidémie conjonctivale
consiste avant tout a rompre la chaine de
contamination main-ceil. Celle-ci concerne avant
tout le personnel soignant et I'entourage du patient
atteint de conjonctivite virale. Ces régles concermnent
des mesures simples comme le lavage des mains,
l'utilisation de linge de toilette personnel, mais
également une désinfection soigneuse de
I'ensemble de l'appareillage. Le peroxyde
d’hydrogeéne a 3 % ou I'hypochlorite de sodium
dilué au 1/1 000¢ sont les méthodes préconisées,
méme si elles sont bien en deca des recommanda-
tions données pour I'éviction des prions. On
s'orientera certainement de plus en plus vers un
appareillage a usage unique ou hon-contact.

La prévention des conjonctivites a gonocoque par
l'nstillation a la naissance a permis de faire reculer
ce fléau, méme si son efficacité sur le Chlamydiae est
insuffisante.

CONCLUSION

Les conjonctivites répondent généralement bien au
traitement. Les conjonctivites bactériennes tiennent une
place de choix, méme si leur fréquence est bien
inférieure aux conjonctivites virales. Les traitements a
large spectre anciens restent extrémement efficaces
méme si on a pu voir émerger quelques resistances
dont la fréquence n'a aucune commune mesure avec
celle observée en antibiothérapie générale. La banalité
de cette affection devra surtout rendre le praticien
méfiant afin de ne pas méconnaitre une autre cause.
Une baisse d'acuité visuelle fait toujours remettre en
cause le diagnostic de conjonctivite. Enfin, I'adage
«Primum non nocere » s'applique parfaitement aux
traitements oculaires chroniques. L'utilisation de
traitements avec conservateurs peut en effet faire entrer
le patient dans une pathologie inflammatoire iatrogéne
et la préférence sera toujours donnée aux unidoses.

Catherine Creuzot-Garcher : Praticien hospitalier.

Alain Bron : Professeur des Universités.

Service d’ophtalmologie, centre hospitalier régional universitaire de Dijon, hopital général, 3, rue du faubourg-Raines, 21000 Dijon, France.
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DECOLLEMENT DE RETINE

P MAsSsSIN, A GAUDRIC

L e décollement de la rétine est une séparation entre la rétine sensorielle et I'épithélium pigmentaire. Le

décollement de rétine est le plus souvent secondaire a une déhiscence de la rétine (déchirure ou trou rétinien) :
C'est le décollement de rétine rhegmatogéne. Plus rarement, il est tractionnel, di a une traction exercée sur la rétine
par le vitré ou un tissu prolifératif fibreux, ou exsudatif, secondaire a des pathologies vasculaires rétiniennes ou

choroidiennes variées.

© Elsevier, Paris.

PHYSIOPATHOGENIE

Le décollement de rétine rhegmatogene est di a
une ou plusieurs déhiscences rétiniennes qui
surviennent lors du décollement postérieur du vitré.
Celui-ci est d(1 a des modifications du gel vitréen liées a
I'age: perte d'acide hyaluronique qui entraine une
liquéfaction et un collapsus du gel vitréen. Le corps
vitré se détache de la partie postérieure de la rétine,
mais reste fortement attaché circulairement a sa partie
équatoriale. Il en résulte des tractions qui peuvent
entrainer des déchirures au niveau de la base
d'insertion du vitré, C'est-a-dire en périphérie de la
rétine. Le liquide présent dans la cavité vitréenne passe
alors a travers la déchirure et crée la séparation entre
la rétine sensorielle et I'épithélium pigmentaire.

EPIDEMIOLOGIE

L'incidence du décollement de rétine est estimée a
1 pour 10 000, Cest-a-dire a environ 6 000 nouveaux
cas par an. Dans plus de la moitié des cas, le
décollement de rétine rhegmatogene survient
spontanément, sans antécédent de chirurgie ou de
traumatisme.

Facteurs de risque de survenue d’'un
décollement de rétine

0 Age> 50 ans.

0 Myopie forte.

[0 Antécédent chirurgical oculaire
(intervention de cataracte,
vitrectomie).

O Contusion oculaire.

0 Existence de Iésions de fragilité
rétinienne périphérique
(dégénérescence palissadique).

[0 Décollement de rétine dans l'cell
controlatéral.

Cependant, il existe certains facteurs de risque de
survenue du décollement de rétine.

Un décollement peut survenir dans le deuxieme ceil
dans 10% des cas. Son délai d'atteinte est, dans la
majorité des cas, inférieur a 3 ans.

CLINIQUE

Signes fonctionnels

Le décollement de rétine peut étre précédé par des
signes d'alarme qui témoignent de la constitution
d'une déchirure rétinienne lors du décollement
postérieur du vitré.

m Les phosphenes périphériques (flashs lumineux
répétés en périphérie du champ visuel) traduisent les
tractions du vitré sur la rétine périphérique.

m Les myodésopsies, ou «corps flottants », sont la
perception de filaments translucides. Elles traduisent le
collapsus du vitré avec condensation des fibrilles de
collagéne. Si des corps flottants sombres apparaissent
subitement, il s’agit en général d'une petite
hémorragie intravitréenne liée a la rupture d'un
vaisseau rétinien lors de la constitution de la déchirure
de rétine.

m ['apparition d'une amputation progressive d’'une
partie du champ visuel (scotome périphérique) traduit
le décollement de la rétine. La baisse visuelle peut étre
plus tardive, traduisant dans la plupart des cas le
décollement de la macula.

La rapidité d’extension d’'un décollement de rétine a
partir de la formation d’une déchirure est tres variable.
Dans certains cas, plusieurs semaines aprés des
symptomes évocateurs de déchirure, I'examen du
fond d'ceil ne trouve qu'une déchirure a bords a peine

Signes fonctionnels révélateurs d'un
décollement de rétine

0 Phosphénes.

O Myodésopsies.

0 Amputation du champ visuel
périphérique.

[0 Baisse visuelle.

1 Fond d’ceil : décollement de rétine temporal.

soulevés, le reste de la rétine étant a plat. Dans
d‘autres cas, le patient, qui a trés bien percu le début de
ses symptomes, présente déja, quelques heures plus
tard, un décollement de rétine trés étendu, constaté
lors du premier examen. Tous les intermédiaires entre
ces deux cas existent.

Examen dlinique

L'examen clinique comprend une mesure de
l'acuité visuelle, une mesure de la pression oculaire
recherchant une hypotonie souvent associée et un
examen du fond d'ceil apres dilatation pupillaire
maximale.

L'examen du fond d'ceil se fait a 'ophtalmoscope
indirect, puis a la lampe a fente en utilisant une lentille
avec ou sans contact cornéen permettant d’apprécier
I'étendue et les limites du décollement de rétine,
I'existence d’'un décollement maculaire et les rapports
vitréorétiniens ; 'examen minutieux de la périphérie
rétinienne, le plus souvent au verre a trois miroirs,
permet de localiser la ou les déchirure(s) rétinienne(s)
causale(s) (fig 7).

Examens complémentaires

L'échographie en mode B permet le diagnostic de
décollement de rétine lorsqu’'une cataracte obturante
ou des opacités du vitré (hémorragies, inflammation)
génent I'examen de la rétine.

Les radiographies de I'orbite ou le scanner orbitaire
peuvent étre utiles pour détecter la présence d'un
corps étranger intraoculaire métallique en cas de
traumatisme oculaire.
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TRAITEMENT

Le traitement curatif du décollement de rétine est
chirurgical.

En cas de décollement de rétine rhegmatogeéne, la
présence ou I'absence d’un soulévement maculaire est
le principal critere d'urgence du traitement.

m Sila macula n'est pas décollée mais que le risque
de décollement maculaire est imminent, le traitement
chirurgical est urgent et doit étre entrepris dans les 24
heures suivant le diagnostic, car le résultat fonctionnel
sera meilleur si la macula n'a pas été décollée.

m Si le décollement de rétine est périphérique et
quil ne présente pas de risque de progression rapide,
son traitement est réalisé dans un délai de quelques
jours a 1 semaine.

m Sila macula s'est soulevée quelques jours avant
I'examen, le traitement du décollement de rétine est
habituellement réalisé dans un délai de 1 a 2 jours, car
les résultats fonctionnels sont meilleurs si la macula a
été décollée il y amoins d'1 semaine.

m Sile décollement est chronique avec une macula
déja soulevée depuis plusieurs semaines, le traitement
du décollement de rétine doit étre réalisé de
préférence dans un délai de 1 a 2 semaines.

L'intervention est réalisée sous anesthésie locale ou
générale.

Le but du traitement est d'occlure la ou les
déhiscence(s) (trou et/ou déchirure) responsable(s) du
décollement, C'est-a-dire de remettre le bord décollé de la
déhiscence au contact de I'épithélium pigmentaire et de la
choroide.

MODALITES THERAPEUTIQUES

Indentation

La fermeture de la déhiscence est le plus souvent
atteinte par l'indentation. Réaliser une indentation
consiste a déformer localement la paroi du globe en
suturant sur la sclere un explant cylindrique de telle
sorte qu'il inverse la courbure du globe et fasse faire
une saillie a la paroi vers l'intérieur de la cavité en
regard de la déhiscence (fig 2, 3). Le matériau
habituellement utilisé est un silicone souple ou
spongieux. Dans certains cas, cette indentation peut
étre maintenue en place par un cerclage qui entoure
completement la circonférence sclérale.

Injection intraoculaire d’air ou de gaz

Dans certains cas, lorsque la rétine a tendance a se
réappliquer en formant des plis, on pourra injecter de
I'air stérile ou un gaz expansif dans la cavité vitréenne
al'aide d’une aiguille trés fine (30 G). Cette injection de
gaz peut, dans certains cas, étre utilisée en
remplacement de l'indentation lorsque le gaz peut
exercer valablement son appui sur la déchirure
(déchirure supérieure) pendant plusieurs jours.

Rétinopexie
Pour maintenir la déchirure fermée a long terme, il est
habituel de créer a son niveau une cicatrice adhésive

-

O

—
i
-

une seule intervention. Les résultats visuels apres
chirurgie de décollement de rétine sont variables et
dépendent surtout du soulévement éventuel de la
macula au moment de l'intervention. Si la macula n’est
pas soulevée, une acuité visuelle supérieure ou égale a
4/10 est obtenue dans 80 a 85 % des cas. Dans les cas
contraires, cette fréquence est seulement de 20 a
35 %.

La prolifération vitréorétinienne survient dans
environ 5% des décollements de rétine et peut
nécessiter plusieurs interventions avant d’obtenir un
recollement stable. Il sagit d’'une migration, d'une
prolifération et d'une métaplasie fibreuse des cellules
de I'épithélium pigmentaire qui, en s'étalant puis en se
contractant a la surface de la rétine décollée,
entrainent un plissement complexe de la rétine. Dans
ces cas compliqués, l'intervention comportera une
vitrectomie par la pars plana qui permettra une
dissection des membranes épirétiniennes qui plissent
et rigidifient la rétine. Un tamponnement interne est le

2 Schemad'un globe oculaire : indentation scerale.plus souvent nécessaire, soit par linjection d'un gaz a

3 Fond d'ceil : réapplication de la rétine apres chi-

rurgie ; I'indentation est bien visible.

entre la rétine et la choroide. Cela est habituellement
obtenu par une cryopexie transclérale, gelure localisée
qui entraine en quelques jours une cicatrice adhésive
solide. Dans certains cas, une photocoagulation au laser
peut remplacer la cryopexie.

Vitrectomie

Dans 10 a 30 % des cas, une intervention
endoculaire peut étre nécessaire en premiére
intention. Il s’agit notamment des cas ou une
hémorragie du vitré (ou une autre opacité vitréenne)
ou des opacités de la capsule cristallinienne apreés
chirurgie de la cataracte empéchent de repérer les
déchirures. Il peut s’agir également des cas de
déchirure géante (supérieure a 90°) ou de décollement
de rétine déja compliqué de prolifération fibreuse
prérétinienne (prolifération vitréorétinienne).

EVOLUTION [POSTOPERATOIRE
ET RESULTATS

En utilisant des techniques simples, environ 85 %
des décollements de rétine peuvent étre recollés en

longue durée d'action, soit par huile de silicone. Les
résultats fonctionnels sont le plus souvent médiocres.

TRAITEMENTJPREVENTIF
DU DECOLLEMENT DE RETINE

Clest avant tout le traitement par laser en urgence
des déchirures rétiniennes symptomatiques
constituées lors du décollement postérieur du vitré,
avant que ne se produise le décollement de rétine. En
effet, en cas de déchirure symptomatique, le risque de
survenue d'un décollement de rétine est de 30 a 40 %.
Un traitement immédiat par laser peut réduire ce
risque de 85 %.

On peut également proposer a titre systématique
un traitement préventif des lésions de fragilité
rétinienne périphérique telles que les palissades. Ce
traitement préventif est sujet a controverse; il parait
cependant raisonnable de le proposer aux sujets a
risque, notamment lorsqu'il existe un antécédent de
décollement de rétine du premier ceil.

AUTRES FORMES DE le:COLI:EMENT
DE RETINERHEGMATOGENE

m Décollement de rétine par trou maculaire : il
survient le plus souvent chez le tres fort myope ; son
traitement, difficile, comporte presque toujours une
vitrectomie. Les résultats fonctionnels sont le plus
souvent médiocres.

m Décollement mixte, tractionnel et rhegmato-
gene: Cest une forme de décollement de rétine rare,
qu’on peut retrouver par exemple chez les diabétiques
ayant une rétinopathie diabétique proliférante
compliquée. Son traitement comporte nécessairement
une vitrectomie pour supprimer les tractions exercées
sur la rétine, combinée au traitement des déchirures
rétiniennes.

Pascale Massin : Praticien hospitalier.

Alain Gaudric : Professeur des Universités, praticien hospitalier.
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EXOPHTALMIE

A DUCASSE

6-0150

L ‘exophtalmie, pathologie uni- ou bilatérale relativement fréquente, résulte d’'une inadaptation entre I'orbite
osseuse et son contenu, liée le plus souvent d un processus intraorbitaire occupant de I'espace. Les étiologies
sont différentes selon I'dge. L'imagerie a simplifié le diagnostic étiologique. En cas d’exophtalmie bilatérale,
I'ophtalmopathie associée aux maladies thyroidiennes représente la cause principale. En cas d’exophtalmie
unilatérale, ce sont les tumeurs orbitaires.

© Elsevier, Paris.

L'exophtalmie correspond a I'augmentation de la
protrusion du globe oculaire en avant du cadre
orbitaire osseux. On différencie I'exophtalmie vraie,
ou seul le globe oculaire saille anormalement en
avant, de I'exorbitisme, ot tout le contenu orbitaire
est refoulé en avant. Le diagnostic est essentiel-
lement clinique. Les caractéristiques séméiologiques,
en particulier 'uni- ou la bilatéralité, I'orientation de
I'exophtalmie, son caractére pulsatile ou les signes
ophtalmologiques associés, orientent le diagnostic.
L'imagerie (scanner RX, examen en résonance
magnétique nucléaire, échographie avec doppler
couleur) aide au diagnostic étiologique. La
thérapeutique dépend de I'étiologie en cause.

L'exophtalmie est liée a une inadaptation entre
l'orbite osseuse, le contenant, et les structures
intraorbitaires, le contenu. A I'intérieur de 'orbite, on
trouve diverses structures, le globe oculaire, le nerf
optique, les muscles orbitaires, la glande lacrymale,
des vaisseaux et des nerfs, entourées par de la
graisse. Les quatre muscles oculomoteurs droits,
médial, latéral, supérieur et inférieur, limitent avec
leurs facias un espace conique a sommet postérieur,
situé a l'apex orbitaire, et a base antérieure,
correspondant au globe oculaire : le cOne
fasciomusculaire qui divise l'orbite en deux zones,
une région intraconique a l'intérieur de cet espace,
directement en artiere du globe oculaire, contenant
principalement le nerf optique, l'artére ophtalmique
et ses branches, et une région extraconique située
entre les muscles et les parois osseuses, doublées par
le périoste orbitaire. Le globe oculaire déborde
physiologiquement le rebord orbitaire osseux; la
protrusion normale mesurée entre le sommet de la
cornée et le canthus latéral est inférieure a 18 mm
chez l'adulte. Lorsqu'elle dépasse 20 a 21 mm ou

lorsqu’elle est asymétrique, avec une différence
supérieure a 2 mm entre les deux yeux, on patle
d’exophtalmie.

L'inadaptation entre le contenant et le contenu
peut étre due a un volume insuffisant du contenant,
ce qui est rare, plus souvent a une augmentation de
volume du contenu, liée a des phénomeénes
inflammatoires, comme dans I'ophtalmopathie
associée aux maladies thyroidiennes ou a la
présence d'un processus tumoral intraorbitaire.

Le diagnostic est essentiellement clinique. C'est
l'inspection du patient qui va montrer une protrusion
uni- ou bilatérale, symétrique ou asymétrique, visible
de face en position primaire du regard. Lorsque
I'exophtalmie est mineure et symétrique, son
diagnostic est parfois difficile. L'inspection de profil et
surtout I'examen en regard tangentiel des deux
cornées confirment I'existence d’'une exophtalmie.
L'examinateur, debout au-dessus de la téte du
patient, allongé ou assis, regarde tangentiellement
les deux cornées et constate alors la saillie
anormalement augmentée d’'un ou des deux globes
oculaires.

Tableau I. — Exophtalmie, diagnostic positif.

Inspection :

— face

— profil

— en regard tangentiel

Exophtalmomeétrie : Hertet 20-21 mm
Scanner RX : indice oculo-orbitaire 70

Photographies

Caractéristiques séméiologiques

L'exophtalmie une fois suspectée, on précisera ses
caractéristiques sémeiologiques.

Tout d'abord sa direction, une exophtalmie est
dite «axile » lorsque le globe oculaire saille selon son
axe antéropostérieur, sans déviation des axes
visuels. Elle est dite «non axile» lorsque le globe
oculaire est refoulé selon un axe différent, avec perte
du parallélisme des axes visuels. Schématiquement,
les tumeurs intraconiques donnent des
exophtalmies axiles, les processus extraconiques,
des exophtalmies non axiles. Le caractere pulsatile
se recherche par la palpation douce, la main a plat
sur le globe oculaire, et l'auscultation du globe
oculaire. L'exophtalmie est pulsatile lorsque I'on
percoit des pulsations synchrones au pouls ou un
thrill. 11 faut alors rechercher I'existence d'un souffle
intracranien traduisant une fistule carotidocaver-
neuse. La recherche du caractere réductible de
I'exophtalmie n’a pas d’intérét diagnostique. En
revanche, la recherche d’'une modification de
I'exophtalmie lors des changements de position,
décubitus, procubitus, passage a la position debout,
peut orienter le diagnostic étiologique.

L'interrogatoire recherche les antécédents
familiaux et personnels du patient. On s'attardera en
particulier a rechercher des antécédents
traumatiques ou thyroidiens. Il note également le
mode d'installation de I'exophtalmie, lente et
progressive ou brutale, son évolution dans le temps,
ses modifications possibles lors de changement de
position ou lors d’efforts, de toux. Il précise le
caractere pulsatile ressenti ou non par le patient.

Signes associés

L'interrogatoire précise s’il existe d'autres
symptomes visuels : baisse d'acuité visuelle, diplopie,
inflammation oculaire sous la forme de rougeur
conjonctivale, larmoiement. La comparaison de I'état
actuel avec I'état antérieur, visible sur des
photographies d'identité, peut parfois confirmer le
diagnostic d'exophtalmie. L'interrogatoire recherche
également des signes en faveur d’'une hyperthy-
roidie : amaigrissement, tachycardie,
hyperexcitabilité, diarrhée, hypersudation.

Linspection, outre la recherche de I'exophtalmie,
doit comporter un examen des paupiéres a la
recherche d’'une anomalie de position palpébrale.
Chez I'adulte, le bord libre de la paupiére supérieure
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recouvre normalement la partie supérieure (limbe)
de la cornée sur 1 a 2 mm, alors que le bord libre de
la paupiére inférieure est tangent a ce limbe. En cas
de rétraction de paupiére supérieure ou inférieure,
une bande sclérale blanche est visible au-dessus ou
au-dessous de la cornée. La motilité palpébrale doit
étre appréciée a la recherche d’'une mauvaise
fermeture palpébrale (lagophtalmie), d'une asynergie
oculopalpébrale (la paupiere supérieure ne suivant
pas correctement le globe oculaire lorsque I'on
demande au patient de regarder en bas). On
recherche également une rougeur palpébrale et
I'existence de poches graisseuses saillantes.

Linspection recherche un trouble de I'oculomo-
tricité en faisant regarder le patient dans les neuf
directions du regard et en recherchant I'existence
d’'une diplopie ou d'une limitation de mouvement
oculaire dans une de ces directions. La motilité
intrinséque du globe oculaire est vérifiée : recherche
du réflexe photomoteur et consensuel.

L'inspection du globe oculaire lui-méme
recherche des phénomenes inflammatoires : un
cedéme de la conjonctive ou chémosis, une
vasodilatation conjonctivale avec rougeur,
éventuellement une atteinte cornéenne, kératite ou
ulcére de cornée, mise en évidence par une goutte
de fluorescéine.

La palpation orbitaire recherche s'il existe ou non
une masse palpable ; en sa présence, on notera sa
consistance, sa mobilité, sa couleur et ses variations
a la toux et aux cris. Une masse peut étre retrouvée
en retournant les paupieres supérieure et inférieure.
La palpation des aires ganglionnaires prétragiennes
et submentales est systématique. Au terme de ce
simple examen, on pourra affirmer qu'il existe ou
non une exophtalmie. La répercussion visuelle de
cette exophtalmie doit étre recherchée par un
examen ophtalmologique.

Examen ophtalmologique

Il sera réalisé de facon systématique et
méthodique, bilatéral et complet, avec mesure de
I'acuité visuelle corrigée de loin et de pres, prise de la
tension oculaire, examen du segment antérieur en
biomicroscopie, examen du fond d'ceil, exploration
du champ visuel a la recherche de scotome ou de
déficit. L'exophtalmie sera confirmée par une
exophtalmométrie réalisée avec un exophtalmo-
métre type appareil de Hertel. Cet appareil permet de
mesurer la distance séparant le sommet de la cornée
et le canthus externe. Les valeurs normales chez le
sujet de race blanche adulte sont inférieures a 18
mm. Une valeur supérieure a 20-21 mm ou un écart
entre les deux yeux supérieur a 2 mm signent
I'exophtalmie.

Les principaux signes ophtalmologiques que I'on
peut rencontrer, associés a I'exophtalmie, sont les
conséquences directes de phénoménes compressifs.
Il peut s’agir: d’'une diplopie par trouble
oculomoteur, souvent rencontrée en cas
d’exophtalmie non axile, d'une baisse d'acuité
visuelle liée a la compression soit du globe oculaire,
soit du nerf optique, avec hypermétropie induite, plis
choroidiens, cedéme ou atrophie optique au fond
d'ceil. Il s’y associe souvent des déficits du champ
visuel a type de scotome ou de déficit altitudinal.

L'examen ophtalmologique permet d’éliminer les
principaux diagnostics différentiels : la myopie forte
uni- ou bilatérale, qui donne un aspect
d’exophtalmie en raison de l'augmentation de
volume du globe oculaire, de méme que le

glaucome congénital, I'énophtalmie controlatérale et
la rétraction uni- ou bilatérale isolée des paupiéres.

Elles différent chez I'adulte et chez I'enfant.

Chez le trés jeune enfant (tableau Il)

Certaines pathologies congénitales peuvent étre
sources d’exophtalmie : les craniosynostoses
(maladie d’Apert et de Crouzon) par anomalie du
contenant, et des tumeurs et malformations
congénitales comme les kystes dermoides, les
tératomes, les kystes colobomateux et les
méningoceles ou méningoencéphalocéles, ces deux
derniéres pouvant donner une exophtalmie
pulsatile.

Chez I'enfant et I'adolescent

La cause principale d’exophtalmie est représentée
par les cellulites orbitaires, en rapport avec une
sinusite ethmoidale le plus souvent: exophtalmie
unilatérale inflammatoire avec cedéme palpébral,
trouble oculomoteur (au maximum ophtalmoplégie)
et des douleurs. L'état général peut étre altéré avec
fievre.

La deuxieme cause d'exophtalmie chez I'enfant
est représentée par les tumeurs orbitaires, avec en
premier lieu le rhabdomyosarcome, tumeur a
évolution brutale, habituellement chez un garcon
entre 3 et 7 ans; I'exophtalmie est non axile

Tableau Il. — Etiologie des exophtalmies chez
I'enfant.

Nouveau-né

Craniosynostoses

Kystes dermoides

Kystes colobomateux, tératomes
Méningocéles

Enfant

Cellulite orbitaire (ethmoidite)
Tumeur orbitaire :

— rhabdomyosarcomes

— hémangiomes capillaires

— gliomes du nerf optique

— métastases de neuroblastome

accompagnée de signes inflammatoires. Un ptosis,
une diplopie et une baisse d'acuité visuelle sont
possibles. La palpation retrouve une masse ferme. La
biopsie en urgence confirme le diagnostic
histologique. Les autres tumeurs sont représentées
par les hémangiomes capillaires, fréquents, existant
souvent dés la naissance : tuméfaction rougeatre
augmentant de volume lors des cris, avec souvent
un ptosis en cas de localisation supérieure. Les
gliomes du nerf optique sont des tumeurs bénignes
responsables d’'une exophtalmie souvent unilatérale
axile, lentement progressive, avec baisse d'acuité
visuelle secondaire. Ils sont plus fréquemment
rencontrés en cas de maladie de Recklinghausen.
L'imagerie précise au mieux I'extension possible vers
I'endocrane. Enfin, les métastases orbitaires de
neuroblastome entrainent une exophtalmie brutale
uni- ou bilatérale, associée a des ecchymoses
périorbitaires assez spécifiques. La tumeur originelle
est en général abdominale, et c’est le bilan
radiologique qui la mettra en évidence.

Chez I'adulte (tableau Ill)

Ophtalmopathie associée aux maladies
thyroidiennes

C'est I'étiologie la plus fréquente des
exophtalmies chez I'adulte. Elle se rencontre
principalement dans le cadre de la maladie de
Basedow, associant une hyperthyroidie avec un
goitre diffus et un myxoedeme prétibial. Elle peut se
rencontrer également dans d’autres problémes
thyroidiens : thyroidite d'Hashimoto, hypothyroidie.
Enfin, 'ophtalmopathie peut précéder de plusieurs
mois le probleme thyroidien et paraitre isolée au
départ. Il sagit d'une réaction auto-immune
entrainant une infiltration avec cedeme des tissus
mous orbitaires, principalement de la graisse et des
muscdles.

L'ophtalmopathie touche principalement des
sujets de sexe féminin (85 % des cas) au-dela de 40
ans. Elle comporte une exophtalmie, bilatérale,
parfois unilatérale, souvent asymétrique, axile, non
pulsatile et classiquement réductible. Cette
exophtalmie peut étre trés importante, atteignant 30
a 35 mm a I'exophtalmometre. Différents signes
peuvent y étre associés, trés fréquemment des
signes palpébraux : rétraction de paupiére
supérieure et inférieure avec asynergie
oculopalpébrale dans le regard vers le bas, rareté du
clignement, fixité du regard, mais aussi des signes
inflammatoires : chémosis conjonctival,

Tableau lll. — Orientation diagnostique devant une exophtalmie de I'adulte.

Caractéristiques

Diagnostics a envisager

Bilatérale, axile

Ophtalmopathie associée aux maladies thyroidien-

nes : Basedow

Bilatérale, non axile

Lymphome orbitaire

Métastase orbitaire

Unilatérale, pulsatile

Fistule carotidocaverneuse

Unilatérale, axile non pulsatile

Tumeur orbitaire intraconique

Hémangiome caverneux
Orbitopathie inflammatoire idiopathique

Unilatérale, non axile, non pulsatile
Globe dévié en bas et en-dedans

Tumeur de la glande lacrymale

Unilatérale, non axile, non pulsatile
Globe dévié en bas et en-dehors

Tumeurs sinusiennes :
- mucocele

- carcinome
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vasodilatation conjonctivale, notamment en regard
des insertions des muscles droits horizontaux,
cedéme et poches graisseuses palpébrales; des
troubles oculomoteurs : diplopie verticale, variable
par atteinte prédominante du muscle droit inférieur ;
hypertonie oculaire fréquemment retrouvée dans le
regard vers le haut; atteinte cornéenne: kératite
superficielle ou ulcére de cornée pouvant évoluer
vers une perforation de cornée. Un syndrome sec
fréquent aggrave la kératite d’exposition. Le nerf
optique peut étre comprimé avec neuropathie
optique se manifestant par une baisse d’acuité
visuelle, des déficits au champ visuel, un cedéme ou
une paleur papillaire. Il s'agit alors d’'une urgence
thérapeutique.

L'évolution de I'ophtalmopathie est lente et
progressive, et souvent dissociée de I'évolution de la
maladie thyroidienne. Une évolution aigué est
possible. A la phase séquellaire, I'exophtalmie et les
troubles oculomoteurs persistent souvent. Le
diagnostic sera fait sur I'existence de signes cliniques
d’hyperthyroidie déja cités, sur la recherche d’'un
myxoedéme prétibial, d’'un goitre multinodulaire
diffus a la palpation et a I'échographie, enfin, sur les
dosages biologiques des hormones thyroidiennes,
thyroxine T, et tri-iodothyronine T; qui sont
augmentées avec diminution concomitante de la
TSH circulante. La recherche d’autoanticorps
antiperoxydase ou antirécepteurs de la TSH peut
aider au diagnostic. L'imagerie orbitaire écarte la
possibilité d’'un processus tumoral et montre une
exophtalmie avec augmentation de taille des
muscdles, €largissement du compartiment graisseux
et perte de la convexité de la paroi médiale de
l'orbite.

Tumeurs orbitaires

Elles doivent étre particulierement suspectées en
cas d’exophtalmie unilatérale axile ou non, en
I'absence d’antécédents traumatiques ou de
pathologie thyroidienne.

Les tumeurs de l'orbite de I'adulte sont multiples
et variées.

Tumeurs d’origine vasculaire

Elles sont dominées par I'hémangiome
caverneux : tumeur bénigne souvent intraconique,
rétro-oculaire. En général unilatéral, il se traduit par
une exophtalmie axile lentement progressive,
irréductible, non pulsatile. Baisse d’acuité visuelle,
hypermétropie induite, plis choroidiens,
modifications papillaires (cedeme) et hémorragies
sous-conjonctivales a répétition sont fréquentes.
L'imagerie montre une Iésion bien limitée,
compartimentée et inhomogeéne confirmée par
I'échographie qui retrouve des espaces vasculaires
contenant un flux lent en échodoppler couleur. Les
varices orbitaires, plus fréquentes du coté gauche,
entrainent une exophtalmie intermittente survenant
lors d’efforts ou de variation de position. La
manceuvre de Valsalva et la compression des veines
jugulaires augmentent I'exophtalmie. Les tumeurs
d’origine méningée sont relativement fréquentes :
les méningiomes primitifs du nerf optique entrainent
une exophtalmie unilatérale marquée essentiel-
lement par des phénomeénes visuels (baisse d'acuité
visuelle, déficit du champ visuel). Plus fréquents sont
les méningiomes propagés a partir des parois
orbitaires, en particulier les ailes du sphénoide. Ces
tumeurs vont progressivement refouler le contenu
orbitaire et comprimer le nerf optique. Elles peuvent

entrainer un syndrome de Forster Kennedy :
atrophie optique d’'un coté, avec cedeme papillaire
de l'autre.

Tumeurs de la glande lacrymale

Elles sont responsables d’'une exophtalmie non
axile avec déviation du globe oculaire en bas et en
dedans. La palpation peut retrouver la masse au
niveau de I'angle supérolateral de I'orbite. Elles
peuvent étre bénignes ou malignes. Les tumeurs
malignes de la glande lacrymale sont d'évolution
rapide, avec douleurs et ostéolyse radiologique. Les
tumeurs bénignes, plus fréquentes, doivent étre
retirées en totalité, et toute biopsie est formellement
contre-indiquée.

Lymphomes

lIs représentent une cause fréquente de tumeur
orbitaire. Ils peuvent étre uni- ou bilatéraux. En
général, il s'agit de lymphome non hodgkinien,
d’évolution lente, peu douloureuse. Latteinte
lymphomateuse peut étre localisée a I'orbite ou
s'intégrer dans le cadre d'un lymphome généralisé.
Le processus peut étre intra- ou extraconique.
L'imagerie précise au mieux I'extension du processus
tumoral, la biopsie affirme le diagnostic et permet de
typer le lymphome par des immunomarquages ; en
cas de lymphome, la prolifération cellulaire est
monodlonale, alors qu'en cas de pseudolymphome,
elle est polyclonale. Des cas de lymphome ont été
décrits associés au sida. La découverte d'un
lymphome orbitaire impose la recherche d’'un
lymphome généralisé : numération formule
sanguine, tomodensitométrie abdominopelvienne et
thoracique, immunoélectrophorése des protéines,
ponction lombaire, biopsie ostéomédullaire.

Autres tumeurs orbitaires

Elles sont plus rares, qu’il s'agisse de tumeur
mésenchymateuse : fibrome, lipome, myome; de
tumeur nerveuse : gliome, rare chez l'adulte mais
pouvant étre malin, neurofibrome; ou de tumeur
d’origine osseuse ou cartilagineuse : ostéome,
ostéosarcome, chondrosarcome, de trés mauvais
pronostic, dysplasie fibreuse touchant I'adulte jeune,
histiocytoses X localisées a l'orbite en cas de
granulome éosinophile ou dans le cadre d'une
histiocytose X généralisée.

Les tumeurs orbitaires peuvent étre des tumeurs
propageées, en particulier a partir de la sphére ORL, a
partir des sinus frontal, ethmoidal et maxillaire. Ces
tumeurs entrainent une exophtalmie non axile avec
déviation du globe oculaire en bas et en dehors; la
diplopie y est fréquente. Il s'agit le plus souvent de
mucocele sinusienne, tumeur bénigne liée a une
non-ventilation du sinus, pouvant se surinfecter,
avec alors mucopyocele. Le diagnostic est
radiologique : masse bien limitée, non vascularisée.
Les tumeurs malignes des sinus, fréquemment
rencontrées au niveau de I'ethmoide chez des
patients anciens travailleurs du bois (ébénistes), et
certaines tumeurs malignes du nasopharynx
peuvent entrainer une exophtalmie par
envahissement orbitaire.

Enfin, les métastases orbitaires ne sont pas rares.
Elles entrainent classiquement une exophtalmie
rapide, douloureuse et inflammatoire avec
ophtalmoplégie. Les cancers primitifs les plus
souvent en cause sont le cancer du sein chez la
femme, des bronches chez 'homme, mais il peut
s’‘agir également de cancer de la prostate, de
l'estomac, du pancréas, du foie, du rein, du testicule

et de la thyroide ou de certaines tumeurs carcinoides
de lintestin gréle. Certaines métastases orbitaires
peuvent se traduire par une énophtalmie. Certaines
sont bilatérales.

Orbitopathies inflammatoires
chroniques idiopathiques

Autrefois dénommeées pseudotumeurs
inflammatoires de l'orbite, elles se traduisent par un
tableau tumoral orbitaire uni- ou bilatéral a début
brutal, avec des signes inflammatoires importants. A
cOté des orbitopathies inflammatoires localisées aux
muscles ou a la glande lacrymale, il existe des
orbitopathies diffuses responsables d'une
exophtalmie axile non pulsatile. La vasodilatation et
le chémosis conjonctivaux sont fréquents, de méme
que I'cedéme palpébral et les troubles oculomoteurs.
Le diagnostic est basé sur l'aspect radiologique qui
montre une masse hyperdense mal limitée prenant
le contraste, avec souvent un épaississement scléral
postérieur, et surtout sur I'épreuve thérapeutique par
corticothérapie a forte dose (1 mg/kg/j) qui fait
régresser la totalité de la symptomatologie clinique
et radiologique en quelques semaines ou mois. La
biopsie ou la cytoponction permettent de confirmer
ce diagnostic.

Certaines orbitopathies spécifiques peuvent étre
responsables d’'une exophtalmie : sarcoidose,
amylose, tuberculose, périarthrite noueuse, lupus
disséminé, dermatomyosites, granulomatose de
Wegener.

Pathologie infectieuse orbitaire

Une exophtalmie souvent unilatérale
douloureuse avec troubles oculomoteurs, baisse
d‘acuité visuelle et signes inflammatoires marqués
peut se voir lors de pathologie infectieuse orbitaire,
principalement lors de cellulite orbitaire faisant suite
a une plaie orbitaire, un corps étranger orbitaire, une
septicémie, une infection ORL ou dentaire, en
particulier sinusienne. Le risque de thrombophlébite
du sinus caverneux, d’abces intracranien ou de
méningite existe. Il s'agit la encore d'une urgence
thérapeutique. Les abces orbitaires sont des
infections collectées, localisées, qui siégent a
l'intérieur de I'orbite ou sous le périoste (abcés
sous-périosté). L'exophtalmie est souvent non axile,
avec douleurs et phénomeénes inflammatoires. La
radiologie montre I'abcés hypodense bien limité par
une coque. Plus rare dans nos régions, le Kyste
hydatique avec exophtalmie lentement progressive,
de méme que les mycoses orbitaires.

Exophtalmies d’origine traumatique

En cas de traumatisme récent, un hématome
orbitaire peut étre responsable d'une exophtalmie
brutale, douloureuse, associée souvent a un
hématome palpébral ; en cas de risque de
compression du nerf optique, un drainage chirurgical
peut simposer. Une pneumotbite liée a un passage
d‘air dans l'orbite se traduit par une crépitation
neigeuse des paupiéres. A distance du traumatisme,
un abcés, une cellulite orbitaire, un corps étranger
méconnu, une esquille osseuse et un hématome
peuvent étre responsables d'une exophtalmie
secondaire. C'est surtout la constitution d’une fistule
artérioveineuse intracranienne, carotidocaverneuse,
durale ou orbitaire, qui peut entrainer une
exophtalmie. Ces fistules peuvent se voir également
chez les sujets hypertendus et dans la maladie
d’Ehlers-Danlos.
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Typiquement, la fistule carotidocaverneuse se
présente comme une exophtalmie brutale
unilatérale axile, quelques semaines apres un
traumatisme cranien ; elle est pulsatile avec présence
d’un souffle orbitaire et cranien percu a I'auscultation
et d'un thrill percu a la palpation du globe oculaire.
Le patient entend souvent ce souffle intracranien. Il
s’y associe une vasodilatation conjonctivale avec des
vaisseaux en «téte de méduse » au niveau du limbe.
Il s'agit d’'une urgence neurochirurgicale. Les fistules
durales qui ont un débit moins important ont une
symptomatologie plus lente.

En cas de suspicion d’ophtalmopathie
thyroidienne : dosage des hormones thyroidiennes,
de la TSH et des anticorps spécifiques.

Place de I'imagerie

L'imagerie orbitaire est devenue la clef du
diagnostic des exophtalmies. Trois examens seront
réalisés : le scanner RX, 'examen en résonance
magnétique nudeéaire et I'échographie avec doppler
couleur pulsé.

Elle va permettre d'examiner le contenu orbitaire
a la recherche d’'un processus tumoral qui peut étre
bien limité ou diffus, intra- ou extraconique; on
recherche en particulier I'existence d’'une coque
péritumorale, la localisation, 'extension de Ia
tumeur, ainsi que la compression des différentes
structures orbitaires : nerf optique, globe oculaire,
muscles oculomoteurs. L'atteinte osseuse, possible
dans certaines tumeurs, est a rechercher : ostéolyse
ou ostéocondensation.

Elle permet également de visualiser les structures
périorbitaires, en particulier les sinus qui peuvent étre
le siege d’une réaction inflammatoire périlésionnelle,
du processus Iui-méme en cas de mucocele ou de
tumeur maligne, de sinusite.

L'utilisation de produits iodés hydrosolubles en
scanner RX, de gadolinium en imagerie par
résonance magnétique (IRM), et I'utilisation d'un
doppler couplé a I'échographie permettent d’estimer
la vascularisation de la tumeur.

I ne faut toutefois pas oublier que I'lRM comporte
des contre-indications formelles : corps étranger

ferromagnétique intraorbitaire, pacemaker, valve
cardiaque ancien modele, clips neurochirurgicaux.
Globalement, le scanner RX explore mieux le
contenant, Cest-a-dire les parois osseuses, alors que
la résonance magnétique nucléaire explore mieux le
contenu, Cest-a-dire les structures intraorbitaires.

Enfin, scanner RX ou résonance magnétique
permettent en cas de doute de confirmer
I’exophtalmie par la mesure de I'indice
oculo-orbitaire. Sur des coupes axiales réalisées en
plan neuro-oculaire strict alignant le cristallin, la téte
du nerf optique et le canal optique, la ligne
bicanthale externe réunissant les deux rebords
orbitaires osseux latéraux coupe normalement le
globe oculaire a 'union de son tiers postérieur et de
ses deux tiers antérieurs. La mesure de la longueur
du globe oculaire en avant de cette ligne, rapportée
a la longueur totale du globe oculaire, donne l'indice
oculo-orbitaire. Celui-ci est normalement inférieur a
70. Au-dessus de 70, on parle d’exophtalmie.

Place de I'examen
anatomopathologique

Il est réalisé en cas de suspicion de tumeur
orbitaire, d’orbitopathie inflammatoire ou de
processus spécifique (maladie de Wegener,
sarcoidose, etd); la biopsie ou la cytoponction a
l'aiguille fine permettent de rapporter du matériel
cellulaire pouvant étre analysé histologiquement en
microscopie optique, en immunohistochimie, voire
en microscopie €lectronique.

lIs sont totalement dépendants de I'étiologie en
cause.

Certaines étiologies nécessitent un traitement
d’urgence a réaliser en milieu spécialisé.

En cas de fistule carotidocaverneuse, le traitement
sera neurochirurgical.

En cas de tumeur orbitaire, le traitement sera
chirurgical : orbitotomie avec ablation, si possible en
totalité, de la tumeur. Les tumeurs des sinus
nécessitent un traitement chirurgical réalisé au
mieux en concertation avec 'ORL.

En cas de cellulite orbitaire, le traitement sera
médical, associant une antibiothérapie large

(Totapen® intraveineux: 2 a 6 g/j) a une
corticothérapie a 0,5 mg/kg/j (Cortancyl®). Les abces
orbitaires nécessitent un drainage chirurgical.

Certaines tumeurs comme les lymphomes, les
métastases et les rhabdomyosarcomes chez I'enfant
justifient une prise en charge hématologique et
oncologique avec chimiothérapie et radiothérapie.

Enfin, en cas d’'ophtalmopathie associée aux
maladies thyroidiennes, le traitement comporte le
traitement de I'nyperthyroidie par des antithyroi-
diens de synthése, celui de I'ophtalmopathie par
I'utilisation de collyres lubrifiants, de pommades, de
collyres cortisonés, en cas de trouble oculomoteur,
I'utilisation des prismes et la rééducation
orthoptique. En cas de forme séveére d'ophtalmo-
pathie, des traitements par voie générale peuvent
étre utilisés : corticothérapie a forte dose (1 mg/kg/j)
ou intraveineuse en bolus (Cortancyl®, Solu-
Médrol®), éventuellement les immunoglobulines
polyvalentes, la plasmaphérése, la ciclosporine A ou
les immunosuppresseurs. La radiothérapie externe, a
raison d’une irradiation de 20 grays centrée sur le
contenu orbitaire en arriére du globe oculaire et
réalisée en dix séances, est surtout efficace sur les
phénomeénes inflammatoires. La chirurgie peut viser
a diminuer I'exophtalmie par décompression, soit
osseuse en fracturant les parois orbitaires, soit
graisseuse en retirant la graisse orbitaire. Elle peut
également s'adresser aux troubles oculomoteurs par
une chirurgie des muscles ou a la rétraction de
paupiére par un allongement de la paupiere
supérieure.

L'exophtalmie est un symptdme qui peut révéler
diverses pathologies. Certaines sont des pathologies
graves nécessitant une prise en charge urgente:
fistule artérioveineuse, tumeur orbitaire, cellulite
orbitaire. La cause majeure d’exophtalmie demeure,
chez I'adulte, I'ophtalmopathie associée aux
maladies thyroidiennes, qui nécessite une prise en
charge conjointe par I'endocrinologue et
I'ophtalmologiste.
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GLAUCOMES A ANGLE OUVERT,

6-0070

PAR FERMETURE DE L’ANGLE,

SECONDAIRES

E SELLEM

S ous le terme «glaucome » sont en rédlité regroupées plusieurs affections oculaires trés variées dans leur
déterminisme, leur expression clinique, leur mode évolutif et leur traitement. S'il est impossible de retenir une
définition commune, on peut simplifier en disant qu’elles concernent toutes les situations dans lesquelles un exces de
pression intraoculaire altére et détruit la papille optique, risquant de conduire a la cécité en I'absence de traitement.

© Elsevier, Paris.

Si le glaucome «par fermeture de l'angle »
représente une urgence thérapeutique classique, le
glaucome dit « primitif a angle ouvert», de loin le plus
fréquent - il concermne plus de 1% de la population
adulte -, constitue un véritable probleme de santé
publique. Son dépistage a un stade précoce, ainsi que
le repérage des sujets a risque, pourraient permettre
d’éviter certaines situations fonctionnelles
dramatiques régulierement constatées par les
ophtalmologistes. Un petit pourcentage d’hyperten-
sion oculaire, enfin, mérite d'étre regroupé sous le
terme de « glaucomes secondaires ».

Rappel physiologique

La pression intraoculaire (PIO) se mesure facilement
au cabinet de 'ophtalmologiste, en quelques secondes,
soit a I'aide d'un tonométre annexé a la lampe a fente,
soit par des appareils a projection d‘air indépendants
des autres instruments d’examen ophtalmologique. Elle
s'exprime en millimetre de mercure (mmHg), et est
comprise chez 90 % des sujets entre 10 et 20 mmHg. On
admet une situation dite d’hyperpression intraoculaire
au-dela d'une PIO de 21 mmHg.

L'élévation de la PIO est la conséquence d'une
perturbation du trajet de 'humeur aqueuse a l'intérieur
du globe oculaire :

— celle-ci est sécrétée par les proces ciliaires,
glandes situées derriere [iris, au niveau du corps
ciliaire ;

— elle passe de la chambre postérieure (entre iris et
cristallin) a la chambre antérieure par la pupille ;

— elle est enfin évacuée dans 'angle iridocornéen
par un filtre d’excrétion microscopique, le trabeculum.

Celui-ci rejoint un canal circulaire intrascléral, le
canal de Schlemm, qui lui-méme s'évacuera par de
multiples canaux collecteurs vers les veines de l'orbite.
Une petite partie de 'hnumeur aqueuse échappe a
I'évacuation trabéculaire en étant résorbée
directement par liris et le muscle ciliaire (voie dite
uvéosclérale, sur laquelle agissent les collyres aux
prostaglandines) (fig 7).
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suivies et traitées pour ce type de glaucome... et autant
de glaucomateux inconnus. Ainsi, une fraction
équivalente a 1 a 2% de la population générale est
directement concernée par cette affection. Celle-ci est
plus fréquente dans certains groupes dits «a risque » :

— avant tout lorsqu’il existe des antécédents
familiaux de glaucome. La mise en évidence des génes
responsables, vraisemblablement nombreux, est en
cours. Il semble que la transmission du GPAO,
particulierement lorsque le GPAO atteint des sujets
jeunes, puisse atteindre 50 % dans certaines familles. Il
est donc impératif d’alerter tous les patients
glaucomateux de cette possibilité, et de conseiller a
I'ensemble de leurs ascendants, descendants et
collatéraux d'étre examinés pour dépister les cas
encore inconnus ;

— les sujets de race noire, dont le glaucome est
habituellement plus précoce, plus sévére et de
traitement plus difficile ;

— I'hyperpression intraoculaire est également plus
fréquente lorsqu'il existe certaines anomalies oculaires
spécifiques (exfoliation capsulaire, dispersion

1 Eléments anatomiques intervenant dans le trajepigmentaire) ;

de I'humeur aqueuse. 1. Corps et proces ciliaire ; 2.

— enfin, la prévalence du glaucome augmente avec

chambre postérieure ; 3. iris ; 4. cristallin ; 5. cor- I'age et pourrait dépasser 10 % apres 80 ans.

née ; 6. pupille ; 7. chambre antérieure ; 8. trabecu-

lum ; 9. canal de Schlemm.

Physiopathologie

L'obstacle a I'écoulement de 'humeur aqueuse se
situe au niveau trabéculaire, donc au-dela de l'angle
iridocornéen lui-méme. Les mécanismes intimes de
cette perturbation sont encore peu connus : collapsus
des espaces intercellulaires, déficience des pompes
trabéculaires, altération du film mucopolysaccharidi-
que recouvrant le trabeculum... ? Lorsque
I'ophtalmologiste examine I'angle iridocornéen,
celui-ci est normalement ouvert et aucune
modification anatomique n’est observable.

Epidémiologie
La prévalence du GPAO varie selon les auteurs, les
criteres retenus (simple hyperpression intraoculaire ou

glaucome avéré) et la région du globe étudiée. On peut
dire quil y a en France environ 500000 personnes

Glaucome primitif & angle ouvert
facteurs de risque :

0 notion d’antécédents familiaux
+++

00 sujet de race noire ;

0 présence d’anomalies oculaires ;
(exfoliation capsulaire, dispersion
pigmentaire) ;

0 sujet agé.

Modes de découverte

Dans la majorité des cas, la maladie est dépistée,
parfois malheureusement a un stade évolué, au cours
du dépistage systématique que fait I'ophtalmologiste
lors d’'une consultation pour des probléemes de
réfraction (changement de verres de lunettes ou
presbytie débutante), ou pour des signes divers sans
rapport avec le glaucome.

Le patient peut aussi étre alerté en raison
d‘antécédents familiaux de glaucome. En revanche, il
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est rare de voir des sujets venant spécialement pour
un dépistage (inquiétés par des amis, des articles de
presse) ou en raison de signes fonctionnels liés au
glaucome (perceptions des scotomes, chute de l'acuité
visuelle).

Symptémes

Les déficits périmétriques sont habituellement
retrouvés au relevé du champ visuel alors que le
patient n'en a pas conscience, tout au moins pendant
trés longtemps. En effet, ils se constituent sur de
nombreuses années, trés progressivement, si bien que
le glaucomateux va en quelque sorte s'habituer a cette
contraction lente du champ visuel. Précisément, ils
débutent toujours en dehors du champ visuel central
(et n'alterent alors pas la valeur de l'acuité visuelle)
mais, avec la progression de la maladie, les déficits
périmétriques vont s’élargir, se multiplier, et se
rejoindre tout en devenant de plus en plus profonds.
Au stade ultime, il ne persiste plus qu'un flot central de
vision, qui se rétrécira, altérant alors l'acuité visuelle,
pour disparaitre définitivement. Le patient n‘aura plus
que quelques perceptions lumineuses dans le champ
visuel périphérique et, en pratique, sera aveugle.

Les trois signes qui caractérisent la
maladie sont des signes d’examen :

[0 une hyperpression intraoculaire
(HPO) ;

[0 la présence de scotomes (ou déficits
périmétriques) au relevé du champ
visuel ;

O la constatation d’une excavation
papillaire pathologique a I'examen

du fond d’ceil.

Ces deux derniers symptdmes signent
la destruction des fibres optiques.

NB : Il n’y a ni douleur, ni rougeur
oculaire, et I'acuité visuelle ne
s'effondrera qu’au stade ultime de la
maladie, ce qui confére a celle-ci un
caractére particulierement insidieux et
sSournois.

Depuis quelques années, la recherche des déficits
glaucomateux a largement bénéficié du développe-
ment de la périmétrie statique (le test est fixe en une
zone donnée du champ visuel, sa luminance
augmentant ou diminuant) au détriment de la
périmétrie cinétique de la classique coupole de
Goldmann. Par ailleurs, 'adjonction de l'ordinateur a

L'atteinte glaucomateuse de la papille
(ou téte du nerf optique), pierre de
touche du glaucome, se traduit
essentiellement par la constitution
d’un creusement atrophique, ou
excavation, signifiant la disparition
d’'un certain nombre de fibres
optiques. En réalité, la constatation
d’'une excavation est fréquente, sinon
habituelle, sur des yeux normaux, et il
serait préférable de parler
d’élargissement de I'excavation
physiologique.

I'appareil de relevé permet maintenant une
comparaison plus fiable de tracés successifs en
fournissant des indices quantitatifs.

Pour I'ophtalmologiste, toute la difficulté est de
savoir si I'excavation qu'il constate est innée, ou si elle
correspond a une destruction glaucomateuse. La
encore, des appareillages récents permettent d'évaluer
plus précisément I'atteinte de la papille optique, mais
ils sont colteux et encore peu répandus.

Cas de I'nyperpression
intraoculaire isolée

Un globe oculaire peut garder toute la vie durant
une PIO supérieure a 20 mmHg et ne jamais
développer de glaucome. Prés de 10 % de la
population adulte présente en effet ce que I'on peut
appeler une hyperpression intraoculaire, alors que
moins d’un tiers développera un glaucome en
I'absence de traitement.

Pour I'ophtalmologiste, deux questions se posent
avec insistance :

m |e sujet présente-t-il déja des lésions infraclini-
ques (c’est-a-dire avant que n’apparaissent les
altérations du champ visuel), qui justifieraient un
traitement hypotonisant systématique ? De
nombreux tests ont été proposés ces dernieres
années, qui pourraient révéler une perturbation
prépérimétrique des fonctions oculaires : vision des
couleurs, vision des contrastes, épreuves électrophy-
siologiques (électrorétinogramme, potentiels évoqués
visuels), mais ils sont peu sensibles et peu spécifiques.
En revanche, des techniques sophistiquées de
photographies des fibres optiques sur la rétine
peuvent révéler une atteinte optique débutante, et
confirmer alors le diagnostic de glaucome ;

m en l'absence de toute Iésion glaucomateuse,
lorsqu’on aura acquis la certitude que I'ceil est
réellement indemne, faut-il abaisser la PIO ou se
contenter d'une simple surveillance ? Cette question
peut légitimement étre posée car le traitement du
glaucome est contraignant, souvent mal toléré, a
l'origine d’effets secondaires parfois graves, et
représente un codt économique non négligeable alors
quau moins deux hypertendus oculaires sur trois ne
développeront jamais la maladie. De nombreuses
considérations aideront I'ophtalmologiste a prendre sa
décision, et avant tout I'existence de facteurs de
risque : antécédents familiaux de glaucome, race noire,
myopie forte, état vasculaire général précaire et
diabéte, ceil anatomiquement ou fonctionnellement
unique. Le contexte psychologique doit également
étre pris en compte et I'on traitera plus volontiers un
patient inconscient des risques qu'il court qu'un sujet
responsable, acceptant intelligemment de se faire
controler chaque année.

Cas du GPAO « a pression normale »

Dans certaines circonstances, le globe oculaire du
patient présente a la fois une excavation papillaire
pathologique, et des altérations du champ visuel
typiques de glaucome, alors que la PIO n'est jamais
notée supérieure a 20 mmHg. Ces cas pourraient
représenter au moins 5% de I'ensemble des
glaucomes a angle ouvert. Un grand nombre d’entre
eux réagissent favorablement a I'abaissement de la
PIO (par exemple en la faisant passer de 16 a
12 mmHg), ce qui confirmerait une tolérance a la
pression plus faible chez les sujets développant ce type
particulier de GPAO. Ailleurs, I'abaissement de la
pression n'est pas efficace pour stopper ou freiner la
maladie, et Cest ce qui a pu inciter certains a évoquer
une hypothése ischémique a l'origine de la maladie. Il
a été prouvé avec certitude que certains cas de

glaucome a pression normale pouvait s'intégrer a un
syndrome vasospastique, car ils s'associent avec une
fréquence anormale a une acrocyanose ou un terrain
migraineux, et peuvent réagir favorablement a la
prescription d'inhibiteurs calciques, telle la nifédipine.
Cest la raison pour laquelle 'ophtalmologiste adresse
parfois certains de ses glaucomateux a l'interniste, au
cardiologue ou a l'angéiologue, avec les requétes
suivantes : <y a-t-il un syndrome vasospastique ? » et,
dans ce cas, < pouvez-vous mettre en ceuvre le
traitement du vasospasme et surveiller celui-ci ? ».

Traitement

Si le traitement d’'une hyperpression
intraoculaire isolée, modérée et sans
facteur de risque ne s’impose pas,
celui d’'un glaucome avéré ne souffre
au contraire aucune discussion.

Le traitement de premiére intention est
médical.

Lorsqu'il ne suffit plus a abaisser la PIO et a stopper
la progression des déficits du champ visuel, un
traitement au laser et/ou un geste chirurgical
deviennent impératifs.

Thérapeutiques médicamenteuses (tableau I)

Il existe plusieurs familles thérapeutiques, toutes
disponibles sous forme de collyres, pour abaisser la
PIO.

Collyres myotiques et sympathomimétiques

Les collyres myotiques (essentiellement la
pilocarpine) et les sympathomimétiques (Glauposine®,
Propine®) sont les plus anciens. Ils agissent en
augmentant I'excrétion trabéculaire de I'humeur
aqueuse. lIs devraient progressivement disparaitre du
traitement du glaucome. En effet, ils doivent étre
instillés plusieurs fois dans la journée (jusqu'a quatre
fois) et ont des effets latéraux souvent mal supportés
par les glaucomateux (brdlures a [instillation, irritation
locale chronique, vision floue, effets secondaires
généraux...).

Collyres bétabloquants

Les collyres bétabloquants (Timoptol® et
génériques, Cartéol®, Betoptic®, Bétagan®, Bentos®)
sont généralement parfaitement bien tolérés sur le
plan local, ne doivent étre instillés qu'une ou deux fois
dans la journée et représentent encore la prescription
de premiere intention. lIs agissent en diminuant la
sécrétion de 'humeur aqueuse. Les contre-indications
générales des bétabloquants demeurent toutefois, en
raison du passage systémique : asthme, troubles de la
conduction cardiaque, maladie de Raynaud... Plusieurs
bétabloquants sont actuellement disponibles sans que
I'on ait cdairement démontré la supériorité de I'un par
rapport aux autres, tant sur le plan de I'abaissement
pressionnel que sur celui de la protection directe de la
vascularisation optique.

Tableau I. — Traitement médicamenteux du
glaucome primitif & angle ouvert.

— Collyres myotiques : pilocarpine et collyres sym-
pathomimétiques (GlauposihePropine®).

- Collyres bétabloquants (Timoptdkt généri-
ques, Cartédi, Betopti®, Bétagar®, Bento®).

- Inhibiteurs de I'anhydrase carbonique : par voie
locale (Trusopt) ou per os (DiamoX).

- Collyres aux prostaglandines (Xalat&j

— Dérivés de la clonidine ou alpha-2-agonistes.
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u Inhibiteurs de I'anhydrase carbonique

lIs sont maintenant disponibles par voie locale
(Trusopt®), alors que la prescription de Diamox® per os
a longtemps été le seul mode d’administration
possible de ce type de molécule, ce qui améliore
singuliérement leur tolérance, en particulier
métabolique. IIs doivent étre instillés 2 fois/j lorsqu'ils
sont associés a un collyre bétabloquant, et 3 fois/j
lorsqu’ils sont prescrits isolément. Ils diminuent
également la sécrétion de 'humeur aqueuse par un
mécanisme oculaire propre qui ne reléve pas de I'effet
diurétique.

m Collyres aux prostaglandines

Les collyres aux prostaglandines (Xalatan®) sont
disponibles depuis peu, trés efficaces sur I'abaissement
pressionnel, avec une seule instillation quotidienne. lis
sont généralement parfaitement bien tolérés tant
localement que sur le plan systémique. lls peuvent
toutefois augmenter la pigmentation de [iris dans les
yeux de couleur hétérogene, mais cet effet irréversible
n'est qu'esthétique. Le patient doit naturellement en
étre informé. lls agissent en augmentant la résorption
de 'hnumeur aqueuse par la voie uvéosclérale.

m Dérivés de la clonidine

Appelés aussi alpha-2-agonistes, ils abaissent la PIO
en diminuant la sécrétion de 'numeur aqueuse par un
mécanisme qui compléte celui des bétabloquants. IIs
peuvent étre mal tolérés localement (allergies
fréquentes) et leur effet peut s'épuiser en quelques
semaines. L'apraclonidine actuellement disponible
(lopidine®) peut donc difficlement étre proposée en
premiere intention et sur le long terme, mais un
nouveau dérivé, la brimonidine (Alphagan®), mieux
toléré et sans tachyphylaxie, sera bient6t disponible.

Ces collyres peuvent naturellement étre associés pour
renforcer 'abaissement pressionnel obtenu par chacun
d’entre eux, mais la prescription de plus de trois collyres
différents augmente considérablement les risques
d'intolérance sans bénéfice pressionnel notable.

Laser

La technique appelée trabéculoplastie utilise
I'énergie thermique fournie par le laser a I'argon. En
deux séances, une centaine d'impacts de photocoagu-
lation sont placés sur la circonférence du trabeculum.
La cicatrice rétractile réactionnelle, en élargissant les
pores trabéculaires, améliore en quelques jours
I'évacuation de 'humeur aqueuse vers le canal de
Schlemm. La réalisation technique en est simple, et se
fait en ambulatoire apres une analgésie de contact. La
séance est breve et peu douloureuse. Un abaissement
pressionnel moyen de 6 a 10 mmHg est généralement
obtenu et les échecs immeédiats de la technique sont
de l'ordre de 10 %. Les complications sont tout a fait
exceptionnelles. Les résultats a long terme donnent
50 % de bons résultats persistant a 5 ans, 10 a 20 %
au bout de 10 ans. Le trabeculum peut étre traité une
nouvelle fois, mais seulement lorsque la premiére
trabéculoplastie a été efficace au moins 3 ans. Cette
technique doit étre considérée comme un
complément au traitement médical, car il est rare que
'on puisse suspendre totalement les instillations de
collyres antiglaucomateux apres le laser.

De nouveaux développements technologiques
concernant les lasers (lasers YAG [grenat d’alumine a
I'yttrium], a diodes et holmium) laissent entrevoir des
perspectives thérapeutiques plus définitives dans le
traitement du glaucome. lls réalisent soit un
affaiblissement de la sécrétion aqueuse en détruisant
les procés ciliaires, soit une véritable perforation au
niveau de l'angle iridocornéen, ce que fait
actuellement la chirurgie.

Chirurgie

L'intervention de choix dans le GPAO est la
trabéculectomie. Elle consiste a enlever, sous la
conjonctive apres dissection de la sclérotique,
quelques millimetres de trabeculum afin de permettre
al'humeur aqueuse d'étre directement drainée vers les
espaces sous-conjonctivaux. La trabéculectomie
donne des résultats excellents, durables, et permet de
suspendre habituellement le traitement médical en
totalité. Elle risque toutefois de précipiter l'apparition
d'une cataracte, ou d'aggraver une cataracte
préexistante, particulierement chez le sujet agé. Les
risques d’hypotonie chronique (vision fluctuante) ou
d’infection intra-oculaire (méme plusieurs années
apres la chirurgie) ne sont pas exceptionnels.

Une nouvelle technique appelée sclérectomie
profonde (ou trabéculectomie externe) réalise une
excision tres fine du trabeculum sans qu’il soit
nécessaire de perforer le globe oculaire, ce qui diminue
notablement les complications potentielles de la
trabéculectomie classique. Mais le recul a long terme
manque encore pour que cette technique soit
définitivement et systématiquement proposée.

Médecin généraliste et GPAO

Le role du médecin généraliste est essentiel pour
aider les ophtalmologiste a dépister le glaucome. Sans
visite spécialisée, I'affection ne sera diagnostiquée que
le jour ou le mal sera suffisamment important pour
que le patient en ressente les premiers symptomes... et
il sera souvent trop tard pour freiner la maladie. Le
médecin généraliste doit donc interroger ses patients
de plus de 45 ans, I'age ou débute la presbytie, sur les
éventuels antécédents familiaux de glaucome, et les
inciter a consulter systématiquement au moins une
fois le spécialiste plutdt que d'aller directement chez
I'opticien (voire le pharmacien) se procurer des lunettes
«toutes faites » pour lire le journal.

En ce qui concerne le risque iatrogéne des
bétabloquants, le médecin généraliste pourra étre
consulté sur d’éventuels contre-indications cardiaques
et bronchopulmonaires.

La seule contre-indication
médicamenteuse générale existant
chez un sujet ayant un glaucome a
angle ouvert concerne la
corticothérapie prolongée, qui peut
dans certains cas déséquilibrer le
glaucome, et qui nécessiterait des
contr6les plus fréquents chez le
spécialiste. Les substances
médicamenteuses contre-indiquées
dans le glaucome a angle fermé ne
présentent aucun risque dans le
GPAO.

GLAUCOMEPAR FERMETURE
DE L’ANGLE IRIDOCORNEEN (GFA)

Classiquement crise aigué spectaculaire et urgence
ophtalmologique, le GFA peut aussi s'exprimer moins
bruyamment et évoluer vers un glaucome absolu
gravissime. Le praticien devrait toujours se méfier de la
survenue d'un tel glaucome lorsqu’il doit prescrire un
médicament (local ou général) susceptible de
provoquer une dilatation de la pupille. Le glaucome
par fermeture de I'angle est une maladie cinq a six fois

moins fréquente que le glaucome a angle ouvert, tout
au moins en France (4 000 crises/an environ). Il est
trois fois plus fréquent chez les femmes que chez les
hommes, et sa fréquence augmente nettement avec
I'age (les crises sont exceptionnelles avant 45 ans).

Mécanisme de fermeture
de I'angle iridocornéen

La premiére étape est I'accolement de I'orifice
pupillaire au cristallin. L'humeur aqueuse se trouve
piégée dans la chambre postérieure; liris se met a
bomber vers l'avant, telle la voile d'un navire sous
I'effet du vent. La fermeture de I'angle se produit enfin,
par accolement de la base irienne a la périphérie
cornéenne. La pression oculaire s’éleve alors
rapidement et considérablement.

Conditions de survenue
de la crise de GFA

il prédisposé

L'ceil doit, avant tout, étre prédisposé par une
étroitesse constitutionnelle de la chambre antérieure et
de l'angle iridocornéen avec un cristallin épais (cette
épaisseur augmente avec I'age et/ou a la faveur d’'une
cataracte). Cette situation anatomique se rencontre
essentiellement sur des globes hypermétropes chez
des sujets agés. A I'opposé, un sujet myope a trés peu
de risques de faire un jour une crise de fermeture de
I'angle.

Pupille en semi-mydriase

Les conditions d’apparition du blocage sont
particulierement favorables lorsque la pupille est en
semi-mydriase : stress, émotion forte, sommeil... Cest
aussi la raison pour laquelle toutes les substances
capables de dilater la pupille, qu'elles soient prescrites
localement ou par voie générale, sont contre-
indiquées chez les patients aux yeux prédisposeés, tout
au moins tant qu’'une iridectomie prophylactique
n'aura pas été réalisée. Il faut en particulier se méfier
des prémédications en anesthésie générale,
responsables de 10 % des crises de fermeture.

Le plus souvent toutefois, aucune facteur
déclenchant nest retrouveé.

Crise de fermeture

Presque toujours unilatérale, la crise
aigué de fermeture se traduit par de
violentes douleurs oculaires et
hémicraniennes, des nausées et parfois
des vomissements, et une baisse rapide
et marquée de l'acuité visuelle. A
I'examen, I'ceil est inflammatoire, avec
une rougeur marquée autour de la
cornée qui est trouble, « glauque »,
comme recouverte d’'une buée.

La pupille peut étre Iégérement dilatée
et piriforme, ne réagissant plus a la
lumiere. La PIO est tres élevée : plus
de 50 mmHg habituellement.

Cette montée pressionnelle rapide et trés marquée
risque d'entrainer une ischémie aigué des vaisseaux
intraoculaires. Si celle-ci se prolonge, elle aboutira a la
longue a une atrophie optique totale et a la cécité. Par
ailleurs, I'angle iridocornéen risque en quelques heures
d'étre le siége d’adhérences solides irréversibles,
rendant difficile la cure chirurgicale de ce type de
glaucome.
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En réalité, la symptomatologie est rarement aussi
explosive, et des jours peuvent s'écouler avant que le
patient ne vienne consulter.

Lorsque la fermeture de 'angle est incompléte, elle
peut rétrocéder spontanément et complétement : une
douleur susorbitaire modérée et fugace, ainsi que la
perception de halos colorés doivent étre recherchées
avec beaucoup de soins a l'interrogatoire. La répétition
d'épisodes subaigus de fermeture de I'angle peut
aboutir, a la longue, a l'installation d'une
hyperpression chronique et définitive, ou a une crise
aigué beaucoup plus spectaculaire.

Contre-indications médicamenteuses
sur les yeux prédisposés (tableau Il)

Plus de 300 spécialités en France, dont certaines
sont trés largement prescrites, sont signalées comme
étant susceptibles de déclencher une crise aigué de
glaucome. Si le patient n’a jamais consulté
d’'ophtalmologiste, il est raisonnable que ses yeux
soient examinés avant la prise de ces substances. Si
I'ophtalmologiste a été consulté au moins les 2 ou 3
derniéres années, il aura da dépister ce risque, et
réaliser le traitement prophylactique du GFA
(iridectomie au laser).

Tableau Il. — Médicaments susceptibles de dé-
clencher une crise de GFA.

Médicaments a usage local

- Produits ophtalmologiques :

collyres volontairement dilatants utilisés pour
I'examen du fond d'ceil, collyres a effet sympatho-
mimétique prescrits dans les rougeurs oculaires en
raison de leurs effets vasoconstricteurs ou, comme
I'adrénaline, utilisés dans le traitement du glau-
come a angle ouvert (les formes mixtes sont possi-
bles)

- Produits rhinologiques avec vasoconstricteurs

Médicaments & usage général

Médicaments ayant un effet parasympatholytique :
- antiparkinsoniens anticholinergiques +++

— antispasmodiques et antisécrétoires

- phénothiazines, antidépresseurs tricycliques,
sédatifs

- hypnotiques non barbituriques (pas de risques
avec les benzodiazépines)

— antihistaminiques

Médicaments ayant un effet sympathomimétique :
- bronchodilatateurs et antihistaminiques (surtout
en aérosols répétés)

- inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO),
antiparkinsoniens dopaminergiques

— anorexigenes

— anticoryza par voie générale

Traitement du GFA

Traitement prophylactique

Il consiste a réaliser une iridectomie (bilatérale, car
la configuration anatomique est habituellement
identique sur les deux yeux) a tous les globes
prédisposés. Liridectomie réalise un by-pass de la
circulation d’humeur aqueuse, et empéche tout risque
de bombement irien vers 'avant en cas de blocage
pupillaire.

Seul I'ophtalmologiste dispose de I'installation
nécessaire a ce dépistage. Il n'est pas toujours facile,
méme pour le spédialiste, d'apprécier réellement les
risques qu’aura un jour un globe, méme tres
hypermétrope et dont I'angle iridocornéen est étroit, a
faire une fermeture de I'angle. Des tests de
provocation ont été proposés, mais ils peuvent étre
dangereux et ne sont pas fiables a 100 %. En réalité, le
développement de ['iridectomie au laser - au détriment
de la chirurgie - a rendu moins difficile la décision de
réaliser une transfixion irienne en cas de doute. En
effet, depuis quelques années, la plupart des
iridectomies se réalisent au laser, soit YAG, soit a
I'argon. Comme pour la trabéculoplastie, I'iridectomie
au laser (ou iridotomie) se réalise en ambulatoire, en
quelques minutes, n'est pas pénible pour le patient, et
est sans danger.

Traitement de la crise

C’est une urgence thérapeutique, et
tout médecin peut immédiatement se
charger d’administrer les premiéres
prescriptions destinées a la faire céder.
Dans un premier temps, la PIO doit
étre abaissée par une thérapeutique
générale associant 500 mg
d’acétazolamide (DiamaoX) par voie
intraveineuse au mannitol qui
déshydrate le vitré (perfusion rapide de
200 mL a 20 %). Les collyres sont peu
efficaces sur un ceil trés tendu.
Ultérieurement I'ophtalmologiste,

aprées avoir confirmé la crise de
fermeture, prescrira des collyres
myotiques (pilocarpine, guanéthidine)
pour resserrer la pupille et rouvrir
I'angle iridocornéen.

L'ceil refroidi, il sera absolument nécessaire de

réaliser une iridectomie pour éviter la récidive,
pratiquement inéluctable. Le choix se fera, la encore,

entre une transfixion au laser - de préférence - et une
iridectomie chirurgicale. Lorsqu'une synéchie totale s'est
constituée dans l'angle, l'iridectomie n'a plus aucune
efficacité, la PIO reste trés élevée, et il faut pratiquer une
chirurgie filtrante sensiblement analogue a celle
proposée dans le traitement du GPAO.

GLAUCOMES SECONDAIRES

Groupe trés hétéroclite, ils sont souvent de
traitement chirurgical car ils réagissent habituellement
mal au traitement médical et sont volontiers
caractérisés par lI'importance de I'hypertension
intraoculaire :

— les glaucomes traumatiques, aprés une
contusion oculaire ou une plaie du globe,
I'hypertension oculaire étant provoquée par les
remaniements des voies d'évacuation de I'humeur
aqueuse ;

- les glaucomes inflammatoires, par iridocyclite
essentielle ou secondaire (a une infection
locorégionale ou systémique) ;

— les glaucomes cortisoniques chez certains
patients prédisposés, aprés plusieurs semaines d'un
traitement cortisoné local ou général, I'hypertension
intraoculaire n'étant pas toujours réversible a I'arrét du
traitement ;

— les glaucomes néovasculaires par envahisse-
ment de [iris et de I'angle iridocornéen en cas de
rétinopathie diabétique ischémique sévere ou
d’ocdusion de la veine centrale de la rétine ;

— les glaucomes par géne au retour veineux
orbitaire (fistule carotidocaverneuse) ;

— les glaucomes par tumeur intra-oculaire ;

— les glaucomes par cataracte hypermdre, ou apres
chirurgie compliquée de la cataracte ;

— les glaucomes par dystrophie constitutionnelle
de liris.

CONCLUSION

Les glaucomes apparaissent comme des maladies
trés disparates du globe oculaire. Si plus d'une
trentaine de formes de glaucome ont pu étre
individualisées cliniquement, la préoccupation de
I'omnipraticien doit s'orienter essentiellement vers le
dépistage des sujets susceptibles d'étre atteints par le
glaucome primitif a angle ouvert, sans méconnaitre la
possibilité de glaucome aigu par fermeture de I'angle,
en raison de son caractere d'urgence thérapeutique.

Eric Sellem : Ancien assistant-chef de clinique des hépitaux de Lyon,

31, rue Ferrandiere, 69002 Lyon, France.
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MALADIES MACULAIRES

SY COHEN

L a macula est la région centrale de la rétine, située dans I'axe optique de I'ceil. C'est de cette portion de rétine

mesurant environ 1 mm de diameétre que dépend notre acuité visuelle. Les maladies maculaires constituent la
premiére cause de cécité légale (acuité inférieure a 1/10) dans tous les pays développés, en raison de la prévalence
importante de la dégénérescence maculaire liée a I'dge (DMLA). Le diagnostic des maladies maculaires a fortement
bénéficié de I'apport de I'angiographie a la fluorescéine.

© Elsevier, Paris.

DEGENERESGENCE MACULAIRE
LIEE A L’AGE

La dégénérescence maculaire liée a I'age (DMLA)
est devenue la premiére cause de cécité légale dans
tous les pays développés. Il s'agit d'une affection de
cause encore incertaine, caractérisée par une
diminution, voire une perte de la fonction des
cellules visuelles maculaires. La vision précise est
donc menacée, Cest-a-dire les possibilités de lecture,
d’écriture, de reconnaissance des visages et des
détails, alors que le champ visuel périphérique
demeure heureusement conservé.

On parle de DMLA apres 50 ans, mais c’est
habituellement aprés 65 ans que les troubles
fonctionnels apparaissent et que I'on constate a
I'examen du fond d’ceil des anomalies corres-
pondant au vieillissement rétinien : les drusen.

Drusen

Les drusen sont des petites taches blanches
observées a I'examen du fond d'ceil. ls constituent
les premiers signes dliniques du vieillissement de
I'épithélium pigmentaire rétinien. Plusieurs formes
cdliniques sont individualisées. Les deux formes les
plus fréquentes sont les drusen miliaires et les drusen
Séreux.

Les drusen miliaires sont habituellement de
petites tailles (50 um en moyenne), de couleur
blanche ou blancjaunatre. Leurs bords sont nets,
bien individualisés (fig 7). En angiographie en
fluorescence, ils transmettent la fluorescence des
tissus situés en arriére de la rétine sans retenir le
colorant. Ces drusen ont tendance a augmenter en
nombre avec I'age. lls se compliquent volontiers de
forme plus sévére de DMLA : évolution vers
I'atrophie choriorétinienne ou la néovascularisation
choroidienne.

Les drusen séreux sont habituellement plus
grands, leur couleur est jaune. Leurs bords sont flous,
difficiles a préciser (fig 2). En angiographie a la
fluorescence, ils accumulent le colorant au temps

. 1,
1 Angiographie a la fluorescéine.

sont nombreux et qu’ils ont tendance a confluer, le
risque néovasculaire est important.

Les drusen sont :

00 des taches blanches témoignant du
vieillissement rétinien ;

[0 des précurseurs des formes séveres
de DMLA ;

[0 des lésions retentissant peu sur
I'acuité visuelle.

Les drusen séreux évoluent plus
volontiers vers les formes sévéeres de la
maladie que les drusen miliaires.

Drusen miliaires. Taches blanches multiples a bords
nets, fortement fluorescentes dés les temps précoces.

2 Angiographie a la fluorescéine.
Drusen séreux. Taches blanches a bords flous, dont

la fluorescence est retardée en angiographie.

tardif sans qu'il apparaisse de diffusion anormale du
colorant. Les drusen peuvent évoluer vers la
formation de plages d’atrophie de I'épithélium
pigmentaire, mais leur complication évolutive
majeure est l'apparition d'une néovascularisation
d‘origine choroidienne. Lorsque les drusen séreux

Formes atrophiques de DMLA

Les lésions atrophiques correspondent a la
disparition des cellules de I'épithélium pigmentaire,
ce qui saccompagne d'une dégénérescence des
photorécepteurs sus-jacents et d'un certain degré
d‘atrophie de la choriocapillaire, tunique vasculaire
sous-jacente a la rétine.

A texamen du fond d'ceil, les Iésions atrophiques

apparaissent plus claires que le reste de la rétine. On
distingue souvent au sein de cette lésion des gros
troncs choroidiens sous la forme de lignes sinueuses
rouges. En angjiographie en fluorescence, la lésion
atrophique s'imprégne plus ou moins précocement
et se colore au temps tardif, en raison de
I'imprégnation du tissu scléral par la fluorescéine.
Les formes atrophiques de DMLA sont des formes
extrémement fréquentes. Leur pronostic est variable,
dépendant de I'implication ou non de la foveola (le
centre de la macula) dans le processus atrophique.
Cette implication est habituellement tardive. En effet,
il existe fréquemment une épargne fovéolaire.
L'atrophie se développant en couronne
périmaculaire, 1'évolution est habituellement
lentement progressive, mais se fait constamment
vers I'aggravation et la perte de la vision centrale.
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Les formes atrophiques de DMLA
sont :

00 I'évolution habituelle des drusen ;
0 les formes séveres les plus
fréquentes de DMLA ;

0 des formes d’évolution lente,
longtemps compatibles avec une
acuité visuelle assez satisfaisante.

Formes exsudatives de DMLA

Les formes exsudatives, ou néovasculaires, sont
les formes les plus sévéres de DMLA. Elles seraient
responsables de la majorité des cas de cécité légale
au cours de cette affection. La survenue d'une
néovascularisation choroidienne constitue un
tournant évolutif capital dans I'évolution de la
DMLA.

L'apparition de néovaisseaux choroidiens
s‘accompagne habituellement de symptomes
fonctionnels caractéristiques, correspondant au
syndrome maculaire aigu : baisse d'acuité visuelle de
loin et de prés, apparition de métamorphopsies,
Cest-a-dire de déformation des lignes droites et des
objets. Certains patients présentent également une
micropsie (objets paraissant plus petits).

Les symptomes de néovascularisation choroi-
diennesont :

- labaisse d'acuité visuelle de loin et de pres ;

- lesmétamorphopsies ;

- les micropsies.

Dans cette triade symptomatique évocatrice de
syndrome maculaire, I'apparition de métamor-
phopsies est I'élément le plus caractéristique :
déformation des lignes droites qui apparaissent
gondolées. Tout patient porteur de DMLA, quelqu’en
soit la forme, doit étre prévenu de limportance a
accorder a ces symptomes qui doivent 'amener a
consulter I'ophtalmologiste en urgence pour un
examen du fond d'ceil et une angiographie a la
fluorescéine.

A I'examen du fond d'ceil, la néovascularisation
choroidienne se caractérise par I'existence d’'un
soulevement discret de la rétine centrale

3 Angiographie a la fluorescéine.
Néovaisseaux choroidiens visibles. Lacis néovascu-
laire d’apparition précoce en angiographie.

(décollement séreux rétinien), parfois dhémorragies
sous-rétiniennes ou d’exsudats lipidiques.

Le diagnostic de confirmation des néovaisseaux
choroidiens repose sur I'angiographie a la
fluorescéine.

L'angiographie a la fluorescéine permet de
différencier la néovascularisation choroidienne
«visible » de la néovascularisation choroidienne
«occulte ».

Les néovaisseaux visibles ont des limites bien
définies a l'angiographie a la fluorescéine (fig 3).
L’'examen permet de visualiser un lacis
néovasculaire d’apparition précoce aprés injection
du colorant et surtout une diffusion importante du
colorant au temps tardif.

Les néovaisseaux occultes, ou mal définis,
réalisent un tableau angiographique différent. Leur
hyperfluorescence est inhomogene, d'apparition
retardée, et les contours exacts de ces néovaisseaux
ne peuvent étre précisés sur I'angiographie.

La distinction entre néovaisseaux visibles et
occultes est importante. Les néovaisseaux visibles
ont toujours un pronostic spontané défavorable
avec une extension néovasculaire habituellement
rapide et, en I'absence de traitement, I'évolution vers
la perte définitive de la fonction centrale en quelques
jours a quelques semaines. Ces néovaisseaux

L’angiographie a la fluorescéine est un examen de routine en ophtalmologie.
L'examen consiste a injecter par voie intraveineuse 5 mL d’'une solution de
fluorescéinate de sodium a 10 %. Des photographies du fond d’'ceil sont prises a
I'aide d’'un rétinographe sur lequel sont montés un filtre d’excitation de la

fluorescence et un filtre d'arrét qui bloque les fluorescences inutiles. Le recueil des

images sur film noir et blanc permet de visualiser les vaisseaux rétiniens et
d’apprécier le comportement des anomalies du fond d’ceil : masquage de la
fluorescence choroidienne, imprégnation des Iésions, transmission de la fluorescence
choroidienne, diffusion anormale du colorant.

L’'examen nécessite la dilatation pupillaire. Il entraine une coloration jaune du
tégument ainsi que des urines fortement colorées. Sa seule contre-indication est
I'allergie sévere aux produits contenant de la fluorescéine. Des incidents mineurs
peuvent survenir : nausées (5 %), vomissements (moins de 1 %) ou accidents
allergiques mineurs : prurit, plus rarement urticaire. Des accidents graves ont éte,

trés rarement, rapportés : accidents ischémiques coronariens ou vasculaires, mais

surtout choc anaphylactiqgue imposant une réanimation d’urgence. Ces accidents
graves surviendraient a la fréquence d’'un accident pour 10 000 examens.

constituent donc une urgence diagnostique et
thérapeutique. A l'inverse, les néovaisseaux de type
occulte évoluent sur un mode subaigu, voire
chronique. Lévolution spontanée se fait
fréequemment vers la perte de la fonction centrale
mais de fagon plus lente que dans les cas de
néovascularisation visible.

Le diagnostic des néovaisseaux occultes a
fortement bénéficié de I'angiographie infrarouge au
vert d'indocyanine. Les temps tardifs de
I'angiographie au vert d’indocyanine mettent
habituellement en évidence la néovascularisation
choroidienne occulte sous la forme d’une lésion
hyperfluorescente.

Traitements de la dégénérescence
liée a I'dge

Traitement médical

Actuellement, aucun traitement médical n'a
réellement fait la preuve de son efficacité a prévenir
des formes graves de DMLA. Différentes
thérapeutiques sont cependant proposées au
patient : oxygénateurs, vasorégulateurs et
protecteurs vasculaires, thérapeutiques
antiradicalaires, oligo-éléments et vitamines.

Photocoagulation au laser

La photocoagulation au laser a fait la preuve de
son efficacité dans certaines formes exsudatives de
dégénérescence maculaire liée a lI'age. Les
néovaisseaux doivent étre traités au mieux lorsqu'ils
n‘'empietent pas sur le centre de la macula. La
photocoagulation des néovaisseaux visibles extra-
ou juxtafovéolaires (situés de 100 a 400 um du
centre de la macula) constitue une urgence
thérapeutique. Des récidives néovasculaires peuvent
survenir, ce qui impose une surveillance rapprochée
du patient apres photocoagulation, en particulier par
des angiographies a la fluorescéine. Le traitement
laser des néovaisseaux est un traitement direct et
consiste a brdler la zone malade pour empécher
I'extension du néovaisseau vers la zone saine.

Lorsque la néovascularisation choroidienne a
déja empiété sur le centre de la macula, aucun
traitement n'est en mesure de préserver l'acuité
visuelle du patient. Cependant, la photocoagulation
effectuée en couronne autour de la macula
(photocoagulation périfovéale) permet d'éviter
I'extension des néovaisseaux choroidiens et donc de
limiter la taille du scotome central. Ce traitement est
proposé lorsque l'acuité visuelle a déja baissé (autour
de 1/10). Son but est donc de limiter simplement le
retentissement fonctionnel de la maladie et
d’empécher des formes encore plus séveres.

Autres traitements

lls sont en cours d’évaluation au cours de la
dégénérescence maculaire liée a l'age :

— radiothérapie des membranes néovasculaires ;

— chirurgie d’exérese de la néovascularisation
choroidienne ;

- thérapie photodynamique.

La radiothérapie est effectuée a dose
anti-inflammatoire. Il s'agit habituellement d’'une
radiothérapie de 15 a 25 gray avec un
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fractionnement important de facon a éviter les
risques de rétinopathies liées aux radiations. Ce
traitement est en cours d'évaluation, en particulier
pour traiter la néovascularisation occulte située
derriere la macula, qui n’est actuellement accessible
a aucun autre traitement.

La chirurgie d’exérese consiste a aller chercher le
néovaisseau sous la rétine et a I'extraire
chirugicalement. Ce traitement semble actuellement
décevant dans le cadre de la DMLA.

La photothérapie dynamique consiste a irradier la
rétine a l'aide d’'un faisceau laser trés faiblement
dosé, apres injection intraveineuse d’'un médicament
photosensibilisant. Le but est d'occlure le
néovaisseau sans détruire les photorécepteurs. Ce
traitement permettrait donc, théoriquement, la
conservation de l'acuité visuelle lorsque les
néovaisseaux sont en position rétrofovéolaire,
Cest-a-dire situés derriére la région centrale de la
macula. L'efficacité et les éventuels effets
secondaires sont en cours d'évaluation.

Traitements optiques palliatifs
et rééducation visuelle

Au stade de début de I'affection, une amélioration
de la fonction visuelle pourrait étre obtenue a l'aide
de systémes simples : surcorrection optique en vision
de pres (lunette demi-lune), systemes optiques un
peu plus complexes, modification de I'éclairage
ambiant. En effet, il est important de conseiller le
patient sur I'éclairage en vision de pres, par exemple
une petite lampe directionnelle, halogéne ou non,
dirigée sur le texte qu'il souhaite lire.

A un stade plus sévere de la maladie, en
particulier lorsque I'affection s'est compliquée et que
le patient présente un scotome central bilatéral, une
rééducation visuelle peut étre proposée. Il sagit de
stimuler la formation d’'une aire de fixation
préférentielle, C'est-a-dire d’'une zone de rétine
prenant le relais aprés destruction de la rétine
centrale. Cette «<néomacula » peut étre stabilisée par
différents exercices réalisés par des orthoptistes
spécialisés en rééducation des basses visions. Cette
rééducation permet d'utiliser au mieux les aides

visuelles optiques (systémes microscopiques,
télescopiques) et permet a de nombreux patients de
retrouver la possibilité de lecture dans des formes
jugées auparavant inaccessibles a tout traitement
(tableau |).

NEOVASCULARISATION CHOROIDIENNE
DU SUJET JEUNE

La néovascularisation choroidienne correspond
au développement sous la rétine sensorielle d’'un
néovaisseau d'origine choroidienne. Il s'agit d’'un
phénomene pathologique observé dans les formes
les plus sévéres de dégénérescence maculaire liée a
I'age. Cependant des néovaisseaux choroidiens
peuvent se rencontrer chez des sujets de moins de
50 ans, de facon idiopathique, ou, plus souvent,
dans un contexte de maladie choriorétinienne :
myopie forte, stries angioides, maladies
inflammatoires du fond d'ceil.

Diagnostic

Le syndrome maculaire est habituellement de
survenue rapide, voire brutal, caractérisé par une
baisse d'acuité visuelle, parfois des micropsies, mais
surtout par I'apparition de métamorphopsies.
L'examen du fond d’ceil met en évidence un
décollement séreux rétinien, parfois associé a une
hémorragie sous-rétinienne. L'examen du fond d’ceil
peut permettre de prédciser I'affection causale : taches
blanches disséminées du fond d'ceil entrant dans le
cadre des choroidites multifocales, lignes sombres
péripapillaires a développement maculaire entrant
dans le cadre des stries angioides. Dans un contexte
de myopie forte, 'examen du fond d'ceil retrouve les
éléments caractéristiques de l'affection : une paleur
diffuse du fond d'ceil, un croissant atrophique
péripapillaire, des petites lignes atrophiques
témoignant de la rupture du tissu de soutien situé sur
la rétine (lignes de rupture de la membrane de
Bruch).

L'angiographie a la fluorescéine est I'examen
complémentaire essentiel permettant de localiser le

Tableau I. — Indications thérapeutiques dans la DMLA.

Traitement médical

(Différents traitements sont proposés, dont aucun n’'a fait la preuve de son efficacité.)

Photocoagulation au laser :

effectuée en urgence en cas de néovascularisation choroidienne visible épargnant le centre de la macul

néovaisseau sous la forme d’'un lacis néovasculaire
en régle bien individualisé, responsable d'une
diffusion importante et précoce du colorant.

Traitement

La photocoagulation au laser est le traitement de
choix des néovaisseaux lorsqu’ils épargnent le
centre de la macula. Lorsque le néovaisseau est
rétrofovéolaire, situé derriere le point de fixation, la
photocoagulation n'est en regle pas effectuée. Ces
néovaisseaux rétrofovéolaires du sujet jeune
semblent étre, en dehors de la myopie forte, de
bonnes indications a une tentative d’exérése
chirurgicale sous-maculaire. Dans le cadre de la
myopie forte, qui est I'étiologie la plus fréquente de
la néovascularisation choroidienne du sujet jeune, ils
sont actuellement inaccessibles a toute
thérapeutique. lls évoluent vers la constitution d'une
plage atrophique et pigmentée du fond d'ceil et
entrainent une baisse d'acuité visuelle définitive et
sévere.

CHORIORETINITE SEREUSE CENTRALE

La choriorétinite séreuse centrale (CRSC) est une
affection fréquente survenant classiquement chez
l'adulte, apres 'age de 20 ans.

Elle touche 'homme dans 90 % des cas. Elle
surviendrait plus souvent chez les patients ayant une
tendance a I'hyper-réactivité et aux conversions
somatiques. La physiopathologie de I'affection
demeure discutée. Cependant elle semble liée a une
anomalie de perfusion choroidienne, peut-étre sous
la dépendance du systeme neurovégétatif.

Diagnostic

Le diagnostic est habituellement évoqué devant
un syndrome maculaire d’apparition brutale chez un
adulte jeune. L'examen du fond d’'ceil met en
évidence une bulle de décollement séreux rétinien
maculaire, habituellement étendue, bien que restant
limitée au pole postérieur de I'ceil.

La encore, I'angiographie a la fluorescéine est
I'examen indispensable permettant de mettre en
évidence un point de fuite, C'est-a-dire une zone
localisée de diffusion du colorant, le colorant
remplissant progressivement, au cours de I'examen,
la bulle de décollement séreux rétinien maculaire

a

?IJI
est souvent proposée lorsque les néovaisseaux ont déja atteint la macula, lorsque I'acuité visuelle a déja(f' E)

baissé, dans le but d’empécher I'extension du scotome central et de maintenir au mieux la vision périphéri-

que du patient.

Radiothérapie externe (en cours d'évaluation) ;

Chirurgie sous-maculaire d’exérese (en cours d'évaluation) ;

Thérapie photodynamique (en cours d’évaluation).

Traitements optiques

Indispensable aux stades initiaux de la maladie couplés a une amélioration de I'éclairage nécessaire po

lecture.

Rééducation visuelle

Traitement

L'évolution spontanée de la poussée de CRSC se
fait vers la cicatrisation avec réduction progressive
de la bulle de décollement séreux rétinien et
amélioration des symptomes. Cependant la poussée
peut étre écourtée par la photocoagulation élective
du point de fuite. Ce traitement au laser est

Unddituellement proposé si le point de fuite est situé

assez loin du centre de la macula (@ plus de 500 um).
L'évolution de la poussée est habituellement

Réservée aux formes séveres et bilatérales de DMLA pratiquée dans des centres de rééducation, ou parfg¥arable, mais I'évolution au long cours est variable
orthoptistes formés en rééducation des basses visions.

d'un patient a l'autre. Les récidives concerneraient
plus d’'un patient sur deux et surviennent le plus
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4 Angiographie a la fluorescéine.

juxtafovéolaire.

5 Cliché en lumiére verte. Maladie de Best.
Choriorétinite séreuse centrale. Point de fuite Dépdt de lipofuscine anormale occupant la région

maculaire.

souvent dans la premiere année apres I'épisode
initial. L'évolution peut surtout se faire vers un
passage a la chronicité avec des altérations diffuses
de I'épithélium pigmentaire et des séquelles
visuelles. Malgré ces risques évolutifs, la
choriorétinopathie séreuse centrale est
habituellement une maladie peu sévere du sujet
jeune.

HEREDODEGENERESCENCES
MAGULAIRES

Différentes anomalies génétiques peuvent
entrainer une maculopathie. Les plus fréquentes
sont la maladie de Best, caractérisée par un dépot de

lipofuschine anormale centrale (fig 5) et la maladie
de Stargardt. Ces deux affections évoluent
habituellement vers la constitution d’'une plage
d‘atrophie de I'épithélium pigmentaire maculaire
avec un scotome central. Le pronostic de la maladie
de Stargardt est un peu plus sévére avec une
évolution vers l'atrophie plus précoce que dans le
cadre de la maladie de Best. L'évolution de ces deux
maladies peut se faire vers I'apparition d'une
néovascularisation choroidienne, ce qui est tout de
méme assez rare. Les autres hérédodégénéres-
cences maculaires sont: le rétinoschisis juvénile lié
au chromosome X, la sclérose aréolaire centrale qui
est une forme précoce de dégénérescence maculaire
atrophique, la dystrophie progressive des cones qui
est une maladie génétique touchant les
photorécepteurs centraux.

Toutes ces hérédodégénérescences sont
caractérisées par une baisse d’acuité visuelle
survenant a un age variable. La baisse d’acuité
visuelle est habituellement progressive. Il n'existe
actuellement aucun traitement spécifique de ces
affections. Lorsque le handicap visuel survient en
age scolaire, une orientation professionnelle en
milieu adapté est habituellement proposée. Une
rééducation de type basse vision est également
proposée, quelque soit I'age de survenue du
handicap dans le but d'utiliser au mieux la rétine
résiduelle.

CONCLUSION

Les maladies maculaires sont variées,
hétérogénes dans leur aspect et dans leur étiologie. Il
faut souligner I'importance a accorder aux
symptomes d’'origine maculaire : baisse d'acuité
visuelle, micropsie mais surtout métamorphopsies.
Tout patient présentant des métamorphopsies,
Cest-a-dire se plaignant de ligne droite apparaissant
gondolée ou de déformation des images, nécessite
une prise en charge rapide par I'ophtalmologiste
pour examen du fond d’'ceil et habituellement
angiographie a la fluorescéine. L'angiographie a la
fluorescéine est I'examen diagnostique essentiel des
maladies maculaires permettant de préciser le
diagnostic et de guider les thérapeutiques. Parmi ces
thérapeutiques, il faut souligner la place importante
de la photocoagulation au laser.

Salomon Yves Cohen : Ancien interne, ancien chef de clinique a la faculté de Paris XlI-Créteil,
centre d'imagerie et de laser, 7, rue de Sontay, 75116 Paris, France.
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L a sécheresse oculaire est fréquente, et est considérée comme quasiment physiologique chez le sujet dgé. Elle
peut étre aussi associée a une pathologie de la surface oculaire et a de nombreuses maladies systémiques

qu’elle peut révéler.

Le diagnostic est clinique et repose sur la mise en évidence d'une diminution de la sécrétion lacrymale et/ou d'une
instabilité du film lacrymal pouvant entrainer une altération des cellules cornéoconjonctivales. Le traitement
substitutif des larmes sera éventuellement associé au traitement étiologique du syndrome sec.

© Elsevier, Paris.

La sécheresse oculaire est due a une anomalie
quantitative et/ou qualitative du film lacrymal. Sa
gravité est liée au retentissement sur I'épithélium
cornéen.

EPIDEMIOLOGIE

La prévalence de la sécheresse oculaire est
estimée a 0,4 % de la population. Elle est plus
fréquente chez le sujet agé, avec une prédominance
féminine.

PHYSIOPATHOLOGIE DU FILM LACRYMAL

La composante aqueuse des larmes est sécrétée
par la glande lacrymale principale et les glandes
lacrymales accessoires. Les larmes sont étalées sur la
surface oculaire grace au clignement palpébral, et se
drainent dans les voies lacrymales vers les fosses
nasales. Le film lacrymal précornéen est formé d’'une
couche profonde de mucus (mucines) sécrétée par
les cellules caliciformes conjonctivales et adhérente a
I'épithélium cornéen, d’'une couche intermédiaire
aqueuse sécrétée par les glandes lacrymales
principale et accessoires, et d'une couche
superficielle lipidique sécrétée par les glandes de
Meibomius et les glandes palpébrales de Zeiss et
Moll. Le mucus permet un bon étalement de la
couche aqueuse sur la surface cornéoconjonctivale.
La couche lipidique stabilise le film lacrymal et
retarde I'évaporation des larmes.

Le film lacrymal précornéen a une fonction de
lubrification cornéenne, de protection de I'épithélium
cornéen et une activité antibactérienne.

EXAMEN CLINIQUE

Signes fonctionnels (tableau I)

La sécheresse oculaire se manifeste par une
sensation de gravier ou de corps étranger, se
majorant en fin de journée, des brdlures oculaires,
une difficulté a I'ouverture palpébrale au réveil, une
photophobie. Elle est parfois associée a une rougeur
oculaire et a une baisse de l'acuité visuelle. Les
symptomes sont aggravés par la chaleur et la
sécheresse du milieu environnant.

Examen a la lampe a fente

La diminution de la hauteur de la riviere
lacrymale a moins de 1 mm sera évaluée avant
l'instillation de collyres. Des sécrétions muqueuses
épaisses ou des filaments sont parfois retrouvés au
niveau de la surface oculaire. Il peut exister une
conjonctivite papillaire non spécifique qui témoigne
d’une irritation conjonctivale non spécifique.

Linstillation de fluorescéine dans les culs-de-sac
conjonctivaux permet d'apprécier la hauteur de la
riviere conjonctivale et I'existence d’'une kératite
ponctuée superficielle qui prédomine habituellement
dans l'aire de la fente palpébrale. En effet, la
fluorescéine colore le film lacrymal précornéen, les
espaces intercellulaires et les zones ou I'épithélium
cornéen est absent.

Tableau I. — Signes fonctionnels d'ceil sec.

Sensation de gravier et de corps étranger
Brdlures oculaires

Larmoiement réflexe

Difficulté a I'ouverture palpébrale au réveil
Photophobie

Rougeur oculaire

Douleur oculaire

Baisse de l'acuité visuelle

La sécheresse oculaire se complique de Kératite
filamenteuse, d'ulcére cornéen stérile ou surinfecté a
Staphylococcus aureus, de kératopathie en
bandelette.

Dans les syndromes de Goujerot-Sjégren, une
atteinte limbique comportant un amincissement ou
une infiltration sous-épithéliale blanche est parfois
retrouvée.

Les diagnostics différentiels sont d'autant plus
rares quils s'associent souvent a un syndrome sec.
On retiendra les conjonctivites allergiques, les
conjonctivites par toxicité médicamenteuse, la
Keératite limbique supérieure des dysthyroidies.

Aucun test ne permet de porter un diagnostic
d'ceil sec avec certitude. On retiendra I'intérét de trois
tests: le test de Schirmer 1, le temps de rupture du
film lacrymal, et le test au rose Bengale.

Test de Schirmer 1 :
mesure la sécrétion lacrymale

Le test de Schirmer 1 est le test le plus
reproductible pour mesurer la sécrétion lacrymale.
Les larmes sont recueillies sur une bandelette de
papier filtre graduée placée dans le cul-de-sac
conjonctival inférieur a la jonction entre le tiers
moyen et le tiers externe de la paupiére inférieure,
pendant 5 minutes. Une sécheresse oculaire est
évoqueée lorsque l'imprégnation de la bandelette par
les larmes est inférieure a 15 mm (trois divisions). Le
test de Schirmer 1 mesure la sécrétion lacrymale
basale et réflexe.

La sécrétion lacrymale basale est évaluée par le
test de Jones qui comporte [instillation d'un collyre
anesthésique avant la mise en place de Ila
bandelette. La sécrétion lacrymale réflexe est étudiée
aprés anesthésie topique et stimulation de la
muqueuse nasale par un écouvillon (test de
Schirmer 2).
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Temps de rupture du film lacrymal
(« BUT » ou « break-up-time ») :
évalue la stabilité du film lacrymal

Ce test consiste a mesurer le temps de rupture du
film lacrymal. Il est pratiqué sans anesthésie topique,
apres linstillation d’'une goutte de fluorescéine. Le
temps entre le dernier clighement palpébral et
I'apparition de la premiére zone seche cornéenne est
mesuré. Chez un sujet normal il est supérieur a 13
secondes, alors qu'il est inférieur a 10 secondes dans
les yeux secs.

Une instabilité séveére du film lacrymal est souvent
associée a une insuffisance de la couche mucinique
du film lacrymal.

Test au rose Bengale 1 % :
retentissement cellulaire cornéoconjonctival
de la sécheresse oculaire

Le rose Bengale colore les cellules épithéliales
cornéennes et conjonctivales altérées. L'instillation
d’'une goutte de rose Bengale est douloureuse et
sera pratiquée apres anesthésie topique, et les
culs-de-sac conjonctivaux seront abondamment
rincés apres le test. L'étude de la répartition du
colorant sur la surface oculaire permet d’apprécier le
retentissement de la sécheresse oculaire sur
I'épithélium cornéen et conjonctival (classification de
van Bijsterveld). On notera lintérét de la coloration
par le vert de lissamine 1% qui donne les mémes
renseignements que le rose Bengale, mais dont
l'nstillation est indolore.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Biologie

Sanguine

Le bilan sera orienté vers la recherche d'une
maladie systémique associée a une sécheresse
oculaire. En premiére intention et en I'absence
d’élément d’'orientation diagnostique, le bilan
comprendra une numération formule sanguine
(NFS), une éléctrophorése des protéines
plasmatiques, un dosage des anticorps antinu-
cléaires, des anticorps anti-Ro (SSA) et anti-La (SSB) et
un test de Latex-Waaler Rose (tableau Il).

Lacrymale

L'examen biochimique des larmes peut étre
proposé mais n'est pas réalisé en pratique courante.

— Electrophorese des protéines des larmes : une
augmentation des protéines est évocatrice d'un
processus inflammatoire.

Tableau Il. — Examens complémentaires de-
vant un syndrome sec.

NFS, vitesse de sédimentation (VS)
Electrophorése protéines plasmatiques
Latex-Waaler Rose

Facteurs antinucléaires

Anti-SSA, anti-SSB

— Diminution du taux du lysosyme dans les
larmes : non spécifique.

— Diminution du taux de lactotransferrine dans
les larmes.

— Hyperosmolarité des larmes.

Cytologie : empreintes conjonctivales

Les cellules sont recueillies aprés application d'un
filtre millipore sur la conjonctive bulbaire supérieure.
Cette technique, peu invasive, permet un examen
cytologique de la conjonctive. Elle met en évidence
une diminution des cellules a mucus et une
métaplasie épithéliale dans le syndrome de
Goujerot-Sjogren.

Histologie

La biopsie de la glande lacrymale ou des glandes
salivaires accessoires permet parfois d'établir le
diagnostic de sarcoidose ou de lymphome. Une
infiltration lymphocytaire des glandes lacrymales et
salivaires accessoires est retrouvée dans le
syndrome de Goujerot-Sjogren.

ETIOLOGIES

La kératoconjonctivite seche peut étre liée a une
atteinte des trois composantes (aqueuse, mucinique,
lipidique) du film lacrymal ou a un défaut
d‘étalement de ce film sur la surface oculaire.

Insuffisance de sécrétion aqueuse

Elle résulte d'un dysfonctionnement des glandes
lacrymales principale et/ou accessoires. Elle est
parfois liée a une maladie auto-immune primitive
(syndrome de Goujerot-Sjogren primitif), ou associée
a une maladie systémique.

Congénitale

— Absence congeénitale de glande lacrymale.

— Neuro-endocrinopathies multiples.

- Syndrome de Holmes-Adie (pupille tonique,
hyporéflexie, anhidrose).

- Syndrome de Riley-Day (dysautonomie
familiale).

Acquise
® Inflammatoire ¥

Syndrome de Gouijerot-Sjdgren primitif (tableau Iii) ®!

Cette maladie auto-immune est liée a une
infiltration lymphocytaire des glandes lacrymales et
salivaires. Elle est plus fréquente chez la femme
ménopausée et une prédisposition génétique a été
mise en évidence (groupes HLA B8 et DR4). Elle se
manifeste par une sécheresse oculaire et une
xérostomie. Une hypertrophie des glandes salivaires
(parotide et sous-mandibulaire) et des adénopathies
cervicales sont parfois retrouvées. Les anticorps
anti-Ro (SSA) et anti-La (SSB) sont fréquemment
positifs, mais ne sont pas spécifiques.

Syndrome de Goujerot-Sjogren secondaire P!

Le syndrome de Goujerot-Sjogren est parfois
associé a une maladie inflammatoire systémique
telle que:

Tableau IlI. — Criteres diagnostiques du syn-
drome de Goujerot-Sjogren (Fox et al,
1986)4l.

Syndrome de Goujerot-Sjdgren primitif

Kératoconjonctivite

— test de Schirmex 8 mm en 5 min

- test au rose Bengale ou a la fluorescéine positif
(cornée ou conjonctive)

Xérostomie

- signes de sécheresse buccale

- diminution de la sécrétion parotidienne
Infiltration lymphocytaire des glandes salivaires
accessoires

Mise en évidence d’'une pathologie auto-immune
systémique

- facteur rhumatoide positif (titres 1 : 160)

- facteurs antinucléaires positifs (titrel : 160)

- présence d'anticorps anti-SSA ou anti-SSB

Syndrome de Goujerot-Sjogren secondaire

Signes de Goujerot-Sjogren associés a : une PR,
un LEAD, une polymyosite, une sclérodermie, ou
une cirrhose biliaire primitive

Criteres d’exclusion : existence d’une pathologie
responsable d’'un syndrome sec : sarcoidose, lym-
phome, syndrome d'immunodéficience acquise...

* Fox RI, Robinson CA, Curd JG et al. Sjogren’s syndrome : proposed
criteria for classification. Arthritis Rheum 1986 ; 29 : 577-585.

— polyarthrite rhumatoide (PR) ;

— lupus érythémateux aigu disséminé (LEAD) ;
— sclérodermie;

— dermatomyosite ;

— périartérite noueuse ;

maladie de Waldenstrom ;

thyroidite de Hashimoto ;

maladie coeliaque ;

cirrhose biliaire primitive.

Réaction du greffon contre I'héte

= Infectieuse

— Virus de I'immunodéficience humaine (VIH),
virus de I'népatite C, HTLV1.

— Tuberculose.

= Infiltration de la glande lacrymale
— Sarcoidose.

- Amylose.
— Hémochromatose.
— Lymphomes non hodgkiniens.

® Traumatisme de la glande lacrymale
— Radiations ionisantes.
— Exérése chirurgicale.

= Médicaments

— Psychotropes : neuroleptiques, antidépresseurs
tricydiques, anxiolytiques.

— Antiparkinsoniens.

— Antihistaminiques de type 1.

— Antispasmodiques.

— p-bloquants par voie générale ou topique.

— Diurétiques.

— Atropine.

— Syndrome de Lyell.

Insuffisance de la couche mucinique

La sécheresse oculaire par insuffisance en mucine
est fréquente. Elle est liée a une altération des
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cellules caliciformes conjonctivales. Elle est observée
dans les blépharites chroniques, les conjonctivites
auto-immunes fibrosantes (pemphigoide cicatricielle,
érytheme polymorphe, syndrome de Stevens-
Johnson), le syndrome de Lyell, les conjonctivites
allergiques chroniques, le trachome, aprés une
brdlure chimique ou dans les rares avitaminoses A
qui aboutissent a une kératinisation de I'épithélium
conjonctival et a une disparition des mucocytes.

Insuffisance lipidique

Elle est responsable d'une instabilité du film
lacrymal et est favorisée par les meibomiites
chroniques et I'exposition aux solvants des graisses.

Mauvais étalement du film lacrymal

Lié a une pathologie de la surface oculaire qui
provoque une interruption du film lacrymal

— Ptérygion, pinguecula.

— Tumeur conjonctivale.

— Cicatrice cornéenne.

Lié a une malocclusion palpébrale qui accélére
I'évaporation des larmes

— Ectropion.

— Entropion.

— Exophtalmie (dysthyroidie, tumeur orbitaire).

— Paralysie faciale.

— Forte myopie.

— Séquelle d'intervention chirurgicale palpébrale.

— Traumatismes (avulsion de la paupiéere
supérieure).

Lié a une diminution du clignement palpébral

— Abus de collyres anesthésiques.
— Keératite neuroparalytique.

TRAITEMENT

Traitement étiologique

— Traitement de la maladie inflammatoire
sous-jacente : immunosuppresseurs par voie
générale dans le syndrome de Goujerot-Sjogren.

— Arrét des traitements systémiques responsables
d’une hypolacrymie, lorsque cest possible.

— Traitement d'une meibomiite par des soins
d’hygiéne des paupiéres et une antibiothérapie
générale par cyclines.

— Traitement d'une pathologie palpébrale
(ectropion, entropion..), ou d'une pathologie de la
surface oculaire responsable d’une interruption du
film lacrymal (ptérygion).

— Utilisation d'un humidificateur de I'air.

Traitement substitutif !

La supplémentation en larmes artificielles est
nécessaire, mais parfois insuffisante, dans les
syndromes secs séveres, ou le déficit aqueux n'est
pas seul responsable de l'altération du film
lacrymal.

La substitution peut étre assurée par I’ instillation
pluriquotidienne de larmes artificielles en collyre
(sérum physiologique a 1,4% ou 9 %) ou de gels
(polymeres acryliques). Les gels ont un temps de
contact prolongé et nécessitent une administration
moins fréquente. Les larmes artificielles et les gels
sont disponibles sans conservateur, dont ['utilisation
réguliére aboutit parfois a une sensibilisation et/ou
une toxicité. La mise en place d'insert d’hydroxypro-
pylcellulose dans le cul-de-sac conjonctival inférieur
permet une lubrification prolongée dans les yeux qui
possédent une sécrétion lacrymale résiduelle, mais
est souvent mal tolérée.

Autres traitements locaux

Les mucolytiques (N-acétylcystéine 5-10 %)
rompent les glycoprotéines de la couche mucinique
et sont indiqués dans les sécheresses oculaires avec
sécrétions épaisses et filaments. Leur efficacité est en
pratique trés discutée.

Les substances trophiques (pommade vitamine A)
sont indiquées au coucher et pour traiter une
kératite.

Les substances prosécrétantes : les kinines
polypeptidiques stimulent la sécrétion lacrymale.
Elles ne sont pas disponibles en France.

La ciclosporine 2 % topique a été utilisée avec
succés dans les syndromes de Goujerot-Sjogren et
dans des syndromes secs d'autre origine. Elle nest
pas disponible en France.

Occlusion des points lacrymaux

L'occlusion des points lacrymaux permet une
diminution du drainage des larmes dans les voies
lacrymales vers les fosses nasales. Cette occlusion
peut étre réversible, apres la mise en place de clous
en élastomere de silicone dans les méats supérieurs
et inférieurs, ou irréversible, apres électrocautéri-
sation des canalicules.

Formes séveres

Les lentilles de contact sont indiquées dans les
kératites filamenteuses mais elles favorisent les
surinfections.

Les lunettes a chambre humide sont constituées
de coques étanches qui permettent un ralentis-
sement de I'évaporation des larmes et une
augmentation de I'humidité au niveau de la surface
oculaire.

La pompe a larmes permet une irrigation des
culs-de-sac conjonctivaux a partir d’un réservoir
porté par la monture de lunettes. Elle est proposée
en dernier recours car elle est trés contraignante et
son efficacité est discutée.

Dans les défects épithéliaux rebelles graves, une
tarsorraphie est parfois proposée.

Thanh Hoang-Xuan : Praticien hospitalier, professeur des Universités, chef de service d’ophtalmologie.
Daniele Hannouche : Chef de clinique-assistant des Hopitaux, service d’ophtalmologie.
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PARALYSIE OCULOMOTRICE

C VIGNAL-CLERMONT

L es paralysies oculomotrices (POM) se traduisent par I'apparition d’une vision double ou diplopie. Devant cette
diplopie, trois problémes se posent : faire le diagnostic de la paralysie oculomotrice ; en déterminer la cause ;
proposer un traitement adapté au patient.

© Elsevier, Paris.

RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE P

Physiologie des muscles oculomoteurs

Ils sont au nombre de six par ceil et sont
commandés par trois nerfs oculomoteurs ayant leur
origine dans le tronc cérébral.

— Le moteur oculaire commun (ll) innerve les
muscles droits supérieur, interne, inférieur, le petit
oblique et le releveur de la paupiére supérieure. Les
fibres pupillaires parasympathiques innervant le
sphincter irien suivent le trajet du IlI.

— Le pathétique (IV) innerve le grand oblique.

— Le moteur oculaire externe (VI) innerve le droit
externe.

Les droits horizontaux ont une action de latéralité.
L'atteinte de I'un d’entre eux produira une diplopie
horizontale. Les mouvements de verticalité du globe
sont sous la dépendance principale des muscles
droits verticaux lorsque le globe est en abduction, et
des muscles obliques, lorsque le globe est en
adduction. L'atteinte de ces muscles produira donc
une diplopie a composante verticale principale. Cette
diplopie est maximale dans le champ d'action du ou
des muscles paralysés. (fig 1).

Physiologie de la vision binoculaire

La vision binoculaire impose au systéeme
oculomoteur la contrainte de maintenir les deux
macula face a l'image visée. Les deux yeux sont
attelés par le systéme oculomoteur ; la
correspondance visuelle sensorielle est ainsi servie
par la correspondance oculaire motrice. L'atteinte

d’'un nerf oculomoteur va perturber la correspon-
dance motrice et la correspondance sensorielle, et
étre responsable d’'une diplopie.

La diplopie est la perception d’'un
méme objet dans deux endroits
différents de I'espace visuel, elle

résulte de la vision d’'un méme objet
par deux points rétiniens non
correspondants lorsque les axes visuels
ne sont plus paralléles.

SYMPTOMATOLOGIE
DES PARALYSIES OCULOMOTRICES

La diplopie est en regle constante et de survenue
brutale. Elle peut étre percue comme une vision
floue en cas de décalage faible des deux images. Elle
peut manquer en cas de neutralisation d’'un ceil en
raison d'une vision unilatérale basse ou étre
masquée par un ptosis. Elle est toujours maximale
dans le champ d‘action du ou des muscles paralyseés.

La déviation oculaire en position de repos est la
divergence de I'ceil paralysé dans les paralysies du
I, convergence de I'ceil paralysé dans les atteintes
du VI. Dans les paralysies du grand oblique ou dans
les parésies, elle peut ne pas étre évidente.

Il existe en général une attitude vicieuse de la
téte ou torticolis pour essayer de diminuer la vision
double. En cas d'atteinte d'un seul muscle, le patient
a tendance a tourner la téte dans le champ d'action
du muscle paralysé pour diminuer la diplopie.

o Droit Supérieur

e Droit Extérieur

e Droit Inférieur

il Droit

Petit Oblique

Droit Intérieur

Grand Oblique

Droit Supérieur

Droit Extérieur

Droit Inférieur

il Gauche

1 Champs d’'action des muscles oculomoteurs.

EXAMEN D’UN PATIENT PRESENTANT
UNE PARALYSIE OCULOMOTRICE

Interrogatoire

Outre les caractéres de diplopie :

— il précise les antécédents du patient :
vasculaires, neurologiques, antécédent de
traumatisme récent... ;

— il recherche les éléments associés a cette vision
double : céphalées, douleurs périoculaires +++,
édlipses visuelles, baisse d'acuité visuelle ou trouble
du champ visuel ; sighes généraux évoquant un
Horton ; cf résumé des étiologies des ophtalmo-
plégies douloureuses (tableau I).

Examen dlinique

Il permet d'éliminer, une diplopie monoculaire le
plus souvent d'origine oculaire. Dans le cas d'une
paralysie oculomotrice, I'occlusion d’un ceil supprime
la vision double. Il s'agit d’'une diplopie binoculaire. Il

Tableau |. — Ophtalmoplégie douloureuse.

Probleme diagnostique : éliminer un anévrisme
+++ (IRM, artériographie)

Regarder si atteinte pupillaire

1. Anévrisme carotidien : Ill avec atteinte pupil-
laire et douleur

2. Autres étiologies vasculaires :
— diabete (lIl) +++
— vascularites (Horton, périartérite noueuse,
lupus, sarcoidose)
— fistules carotidocaverneuses (traumatisme,
souffle)

3. Sclérose en plaques

4. Biologies inflammatoires, infectieuses (locoré-
gionales)
— inflammations orbitaires,
— zona ophtalmique (POM darb a 15 % desas)
— infections, inflammations ORL (cavum, oto-
mastoidite, sinusite sphénoidale)
— Tolosa-Hunt (granulomatose du sinus caver-
neux, lll, IV, V, VI, VS augmentée)

5. Etiologies tumorales : orbite, apex orbitaire,
région parasellaire (sinus caverneux), fente sphé-
noidale

6. Migraine ophtalmoplégique : rare, surtout en-
fant, diagnostic d’élimination
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précise la déviation oculaire en position de repos et
I'attitude vicieuse de la téte. L'inspection du patient
permet de rechercher des signes d'orientation. Un
ptosis, unilatéral, constant, associé a une diplopie,
oriente vers une atteinte du nerf moteur oculaire
commun (Ill). Il peut masquer une vision double. Un
trouble pupillaire, une mydriase unilatérale associée
a une limitation des droits supérieur, inférieur et
interne homolatéraux signe I'atteinte du lll.

Une POM non traumatique du Ill
avec une atteinte pupillaire doit faire
éliminer un anévrisme carotidien, en
particulier si elle est associée a une
douleur homolatérale. Elle impose la
réalisation en urgence d’'une imagerie
par résonance magnétique (IRM)
cérébrale qui, méme en cas de
normalité, sera complétée par une
artériographie, seul examen
permettant d’éliminer formellement
une pathologie anévrismale. Enfin, il
faudra rechercher une autre
localisation neurologique (autres
paires craniennes, atteinte des voies
longues).

Cet examen sera complété par un bilan
ophtalmologique. Les caractéres de la diplopie, outre
le test a I'écran alterné et 'examen de la motilité,
seront précisés par :

— un examen au verre rouge, réalisable au
cabinet ;

— un test de Lancaster ou une coordimétrie
permettant d’avoir un document objectif et de suivre
I'évolution ;

— une mesure de la déviation dans les différentes
positions du regard en utilisant des barres de prisme.

L'examen ophtalmologique permet d'écarter les
autres causes de diplopie binoculaire :

— décompensation d’'une hétérophorie non
paralytique préexistante (diplopie intermittente ; au
verre rouge diplopie maximale dans le regard de
face et ne variant pas dans les autres positions) ;

— paralysie supranucléaire ;

— atteintes de la jonction neuromusculaire
(myasthénie) et myopathies ;

— syndromes de rétraction, beaucoup plus rares :
Stilling Duane, syndrome de Brown.

Au terme de ces deux examens, le diagnostic de
POM et la topographie de I'atteinte sont établis.

Sous le terme de POM, sont
regroupées les atteintes nucléaires
(rares), tronculaires et radiculaires des
trois nerfs oculomoteurs lll, 1V, et VI.

Il ne sera donc pas traité de I'atteinte
de la jonction neuromusculaire
(myasthénie) et des myopathies.

Le diagnostic étiologique repose sur trois groupes
darguments : le patient (son age et ses antécédents),
la localisation de I'atteinte et I'existence d’éventuels
signes associés.

PLACE DES'EXAMENS
COMPLEMENTAIRES

Il n'y a pas de bilan standard, les examens sont
fonction de I'étiologie suspectée.

Examens biologiques

m Recherche de facteurs de risques vasculaires,
numération formule sanguine (NFS), vitesse de
sédimentation (VS), plaquettes, glycémie a jeun,
cholestérol, triglycérides, apolipoprotéines A et B.

m Recherche d'une maladie de Horton, VS, CRP
(protein Creactive), voire biopsie d'artére temporale ;

m Plus rarement, on pourra étre amené a réaliser
des sérologies bactériennes, la recherche de
collagénose...

Bilan neuroradiologique

I est essentiel et comprend: un scanner (TDM),
une imagerie par résonance magnétique nucléaire
(IRM), voire une artériographie cérébrale dont la
place et les indications seront discutées avec chaque
étiologie.

Bilan cardiovasculaire

Il compend une échocardiographie, un
échodoppler carotidien dans le bilan d'une atteinte
vasculaire.

On pourra faire pratiquer une ponction lombaire
pour mesurer la pression du liquide céphalo-
rachidien, et analyser sa composition, afin de déceler
une éventuelle hémorragie méningée ou une
méningite.

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE D’UNE
PARALYSIE OCULOMOTRICE I 2 4

Les étiologies sont mutiples. Elles peuvent étre
traumatiques (20 % des cas environ), vasculaires
(15 % des cas environ), tumorales (de 10 a 20 %
selon les séries), congénitales (20 a 25 % des cas).
Les origines inflammatoires, infectieuses,
métaboliques et dégénératives sont plus rares.
L'atteinte du VI est la plus fréquente (30 % des cas
environ), suivie par l'atteinte du Il partiel ou total (20
a 25 % des cas) ; la fréquence des atteintes du IV est
variable selon les séries en fonction du recrutement
en IV congénitaux et va de 8 a 20 %. 23!

Atteinte du moteur oculaire commun (Ill)

Chez I'adulte, on retrouve :

— une étiologie anévrismale dans 20 a 30 % des
cas;

- une étiologie ischémique de 20 % environ.
Dans ce cadre, il faut souligner la grande fréquence
des ateintes du Ill diabétiques qui peuvent étre
accompagnées d’'une douleur et donc poser des
problemes diagnostiques ;

— une fréquence de 10 a 20 % pour les étiologies
traumatiques ;

- une fréquence de 10 a 15 % pour les étiologies
tumorales avec ou sans hémorragie intracranienne
(HIO;

Les autres étiologies sont plus rares, mais non
exceptionnelles telles la SEP, la maladie de Horton,
les étiologies infectieuses (méningites, encéphalites),
le Tolosa-Hunt. Enfin 10 a 14 % des cas d‘atteinte
du lll restent d’étiologie indéterminée, avec
probablement une grande proportion d‘atteintes

vasculaires. Dans le cadre de la maladie de Horton,
la diplopie a été rapportée comme symptome initial
chez environ 12 % des patients. Il faudra donc
toujours évoquer cette étiologie chez le sujet ageé.

Chez I'enfant, les atteintes du Il isolées sont
majoritairement d’origine congénitale (la moitié
environ) ; les autres étiologies sont traumatiques (15
a 25 %), tumorales (10 %), anévrismales (7 %). On
cite, chez I'enfant, la migraine ophtalmoplégique, qui
est un diagnostic d’élimination, et qui est
exceptionnelle chez I'adulte.

La conduite a tenir devant une atteinte
du Il isolée non traumatique dépend
de I'existence ou non d’une atteinte
pupillaire et de I'age du patient.

Chez le sujet de moins de 45 ans non
athéroscléreux, une IRM doit étre pratiquée quel que
soit I'état pupillaire. En cas d'atteinte de la pupille, a
fortiori s'il existe une douleur associée, I'lRM sera
réalisée en urgence, elle sera complétée par une
artériographie, seul examen permettant d’éliminer
formellement un anévrisme intracranien.

Chez les sujets a risque vasculaire avec une
atteinte du lll compléte sans atteinte pupillaire, une
surveillance et un bilan des facteurs de risque
vasculaires éliminant une maladie de Horton sont
indiqués. Le patient doit étre revu réguliérement, au
5¢ et au 8¢ jours, puis chaque mois, I'apparition
d'une atteinte pupillaire impose la réalisation d’'une
IRM et d’'une artériographie. Dans le cadre des
atteintes ischémiques, la POM régresse en régle en
trois a quatre mois. En cas d'évolution atypique un
bilan neuroradiologique doit étre fait.

L'atteinte partielle du lll, ne touchant pas tous les
muscles oculomoteurs, n'est en régle pas dorigine
ischémique et impose un bilan neuroradiologique
pour éliminer une compression.

Atteinte du pathétique (V)

Les deux grandes étiologies de I'atteinte isolées
du IV sont l'origine traumatique (25 a 50 % des cas)
et I'étiologie congénitale étant un peu plus
fréquente. Les autres causes telles les étiologies
vasculaires, la SEP, les étiologies tumorales, les
atteintes infectieuses postopératoires, les
collagénoses... sont beaucoup plus rares.

Une POM du IV isolée n’est
pratiguement jamais due a un
anévrisme.

La conduite pratique devant une atteinte du IV
isolée est la suivante : étant donné la grande
fréquence des étiologies congénitales, il est
nécessaire de pratiquer quel que soit I'age du
patient, une mesure de son amplitude de fusion. En
cas de grande amplitude, il s'agit de la
décompensation d’'une atteinte du IV congénitale et
aucune exploration complémentaire n’est
nécessaire. En cas de mauvaise amplitude de fusion,
chez le sujet jeune, il est nécessaire d’éliminer une
cause tumorale en pratiquant une IRM; chez le sujet
plus agé a risque vasculaire, un bilan des facteurs de
risque ainsi qu'une surveillance clinique sont
nécessaires. Une imagerie sera pratiquée en cas de
non régression de I'atteinte, voire de son extension.
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Atteinte du moteur oculaire externe (VI)

Chez l'adulte, I'étiologie traumatique est la plus
fréquente, elle implique un bilan neuroradiologique.

L'atteinte du VI est la plus fréquente
des POM, elle na pas de valeur
localisatrice.

En dehors de cette étiologie, les atteintes vasculaires
sont les plus fréquentes apres 40 ans; elles sont
volontiers précédées d'une douleur péri- ou
rétro-oculaire.

Le bilan retrouvera une hypertension artérielle ou
un diabéte. L'atteinte régresse en regle en 3 a 6
mois. Les autres étiologies : tumeurs par irritation,
compression du nerf ou par hypertension
intracranienne, SEP, causes infectieuses comme les
mastoidites, les méningites, ou inflammatoires
(Horton, sarcoidose, Tolosa-Hunt) et les causes
toxiques sont plus rares. Des étiologies
indéterminées sont fréquentes.

Chez I'enfant, les principales étiologies sont
traumatiques (40 %) et tumorales (30 a 40 %).

En cas d'atteinte non traumatique isolée du VI, chez
le sujet de moins de 40 ans, il est nécessaire de
pratiquer un bilan neuroradiologique (TDM, IRM). Si
celui-ci est négatif, on réalisera un bilan sanguin, un
examen ORL, un examen neurologique avec une
ponction lombaire. Chez le sujet plus agé a risque
vasculaire, il est nécessaire d'évaluer les facteurs de
risque par un bilan biologique complet avec la
recherche d'une maladie de Horton. Le patient doit
étre surveillé régulierement, I'absence d’amélioration
entrainant la réalisation d’un bilan neuroradiologique.
En cas de bilan négatif et de non-amélioration de
'atteinte motrice en 4 a 6 mois, les examens
neuroradiologiques seront répétés.

Les atteintes du VI bilatérales demandent un bilan
neuroradiologique et, en cas de normalité, une
ponction lombaire.

Atteinte combinée

L'atteinte combinée de plusieurs nerfs
oculomoteurs peut réaliser une ophtalmoplégie
compléte. Les étiologies les plus fréquentes sont
traumatiques et tumorales. Le syndrome de
Tolosa-Hunt, granulomatose bénigne du sinus

Tableau Il. — Ophtalmoplégie compléte due a une atteinte combinée de plusieurs nerfs

oculomoteurs.

Localisation

Signes cliniques

Syndrome carotido caverneux

11, IV, V et VI et sympathique

Syndrome de la fente sphénoidale

I, IV et V1,
stase veineuse, pfs exophtalmie

Syndrome de I'apex orbitaire

I, 11,1V, V3iet Vi
pfs stase veineuse, pfs exophtalmie

Syndrome de Weber (pied du pédoncule)

I1l, VII central croisé et hémiplégie croisée

Syndrome pédonculaire de Benedikt (noyau rouge)

mouvements involontaires croisés et llI

Syndrome de Millar Gubler (protubérance)

VI, pfs V sensitif, VII périph. hémiplégie contro latérale

angle pontocérébelleux

Viet Vil

Syndrome de la point du rocher (Gradenigo)

V, VI, VIl et signes auditifs

Syndrome de Garcin (base de crane)

atteinte unilatérale globale des nerfs craniens

caverneux réalisant une ophtalmoplégie
douloureuse, est un diagnostic d’élimination a ne
retenir qu’en cas de normalité du bilan
neuroradiologique. L'association de différentes POM
a une grande valeur topographique. Les différents
syndromes ainsi constitués sont résumeés dans le
(tableau Il).

TRAITEMENT/DE'LA PARALYSIE
OCULOMOTRICE

En dehors d'un traitement étiologique propre
(cure d’'un anévrisme, ablation d’une tumeur),
plusieurs moyens peuvent étre utilisés.

Il ne faut jamais laisser un patient
voir double quelle que soit I'origine de
la diplopie +++.

A la phase initiale

L'occlusion est la seule méthode antidiplopique
en cas de déviation trés importante. Elle doit étre
faite sur I'ceil paralysé; parfois, en cas d'atteinte
incompleéte, on peut réaliser une occlusion partielle
par un secteur dans le champ d’action du muscle
paralyseé.

Les prismes sont utilisés en cas de limitation
incompléte et doivent étre accompagnés d'une
rééducation orthoptique précoce.

L'injection de toxine botulinique a été proposée
dans les paralysies récentes isolées du VI.

Traitement a distance

A la phase des séquelles (six mois a un an), le
traitement fait appel a la chirurgie ou aux prismes en
fonction des indications.

Une paralysie oculomotrice se traduit le plus
souvent par une diplopie. Le premier temps de la
démarche diagnostique est I'analyse clinique de la
vision double qui permet de localiser I'atteinte et de
définir les examens complémentaires nécessaires au
diagnostic. La demande de neuro-imagerie doit en
effet étre guidée par I'examen et non pas venir en
premiére intention comme un « parapluie ».

Le traitement, en dehors des étiologies
spécifiques, se fait au stade des séquelles et fait
appel aux prismes et a la chirurgie des muscles
oculomoteurs. La prise en charge des patients
repose sur une coopération entre le médecin
traitant, I'ophtalmologiste et l'orthoptiste. A aucun
moment, a partir de la premiére consultation du
patient, il ne faudra laisser celui-ci voir double.

Catherine Vignal-Clermont : Praticien hospitalier,

service d’ophtalmologie, hopital Delafontaine, 2 rue Pierre-Delafontaine 93200 Saint-Denis cedex 1, France.
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L e ptosis ou ptose de la paupiére supérieure est une dffection qui se rencontre a tout dge, généralement acquis
chez le sujet agé et congénital chez I'enfant en bas age.
Les tableaux cliniques multiples reflétent la diversité des étiologies et expliquent la variété des techniques

chirurgicales 13 4.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

Tout ptosis doit étre examiné par un
ophtalmologiste pour en faire le diagnostic clinique
et étiologique, juger de la nécessité d'un bilan, lequel,
et décider ou non d'une intervention chirurgicale et a
quelle date.

Un ptosis d'apparition rapide doit étre considéré
comme une urgence (rhabdomyosarcome...)
contrairement a un ptosis sénile d’'apparition lente et
progressive.

L'objectif de la chirurgie du ptosis est double,
fonctionnel et esthétique. L'indication chirurgicale et
la technique utilisée dépendent de la fonction du
muscle releveur de la paupiére supérieure. I'- 34 3,

PRINCIPAUX|TYPES DE PTOSIS

On distingue essentiellement les ptosis
congénitaux des ptosis acquis (tableau 1), quelle que
soit leur étiologie princeps -4,

Ptosis congénitaux (fig 1)

lIs représentent 75 % de la totalité des ptosis. Le
ptosis congénital isolé est le plus fréquent, uni- ou
bilatéral. Plus rarement, il est associé a des

1 Ptosis congénital paupiere supérieure droite.

anomalies oculomotrices comme dans le syndrome
de Marcus Gunn ou l'on retrouve aussi des
syncinésies mandibulopalpébrales. Plus rarement
encore, le ptosis congénital peut s'intégrer dans un
syndrome malformatif plus ou moins complexe,
comme le syndrome de blépharophimosis, ou le
ptosis saccompagne de malformations faciales.

Ptosis acquis

lIs totalisent 25 % de I'ensemble des ptosis et
regroupent les étiologies neurogénes, myogénes,
aponévrotiques, traumatiques et mécaniques.

Les ptosis neurogenes peuvent étre d'origine
centrale (paralysies oculomotrices variables) ou
périphérique (paralysie du Ill, syndrome de I'apex

orbitaire) ou liés a un syndrome de Claude
Bernard-Horner (ptosis, myosis, énophtalmie et test a
la néosynéphrine positif).

Les ptosis myogenes regroupent les myasthénies,
les myopathies mitochondriales et la maladie de
Steinert.

Les ptosis aponévrotiques, souvent chez un
patient agé ou aprés un traumatisme, ont une
fonction musculaire du releveur normale avec un pli
haut situé et une paupiéere amincie.

Les ptosis traumatiques d’étiopathogénie
plurifactorielle sont plus complexes, de méme que
les ptosis mécaniques liés a une pathologie
aponévrotique (tumeur, dermatochalazis) ou
cicatricielle (bralures, trachome, pemphigoide
bulleuse).

EXAMEN CLINIQUE DU PATIENT

I sera systématique, bilatéral et comparatif (fig. 2).

— Interrogatoire : caractere congénital ou acquis,
antécédents personnels et familiaux (myopathie
oculopharyngeée...).

— Mesure de la fente palpébrale et de la fonction
du muscle releveur de la paupiere supérieure.

Tableau |. — Examen clinique du ptosis.

Action RPS>5mm

résection RPS

Ptosis congénital | Action RPS 3mm

suspension frontale

Action RPS> 12-15mm et test NPH +

résection conjonctivomullérienne

Fonction RPS normale ; pli haut situé

ptosis sénile

chirurgie aponévrotique

Fonction RPS sub-normale ; test NPH +

résection conjonctivomullérienne

Ptosis acquis

Fonction RPS moyenne ; ptosis traumatique ou mécanique

exploration chirurgicale

Fonction RPS= nulle ; ophtalmoplégie

ptosis myopathique

suspension au frontal

Fonction RPS: nulle quelle que soit I'étiologie

suspension au frontal

RPS : releveur de la paupiéere supérieur ; NPH : néosynéphrine.

résection RPS ou chirurgie aponévrotique
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Fente palpébrale

Action releveur paupiere supérieure

Eil droit 4’
\

Marcus Gunn (syncinésies)

Oculomotricité
Pli paupiére supérieure

Réfexe de Bell

g il gauche

Frontal

Examen face

2 Arbre décisionnel thérapeutique.

— Oculomotricité, réflexe de Bell.

— Action du muscle frontal, pli palpébral
supérieur.

— Examen de la face dans sa globalité, recherche
de syncinésies.

— Eventuel test a la néosynéphrine dans les ptosis
sympathiques.

Selon les conclusions de cet examen, un bilan
complémentaire sera rarement demandé.

Un ptosis congénital isolé ne justifie pas de bilan
complémentaire. Il sera opéré vers I'age de 3-4 ans,
apres simple surveillance de I'acuité visuelle. Il est
exceptionnel qu'un ptosis entraine une amblyopie si
I'axe pupillaire est dégagé. Dans le cas contraire, une
intervention chirurgicale précoce préviendra ce
risque.

Un ptosis sénile d’apparition progressive souvent
majoré par un traumatisme (chirurgie oculaire...),
avec une bonne fonction musculaire, sera opéré
sans bilan complémentaire.

Un ptosis myopathique dans un contexte familial
sera également opéré sans investigation
complémentaire. A l'inverse, un patient sans
antécédent présentant un ptosis avec une mauvaise
fonction du releveur, avec une atteinte de
I'oculomotricité évoquant un ptosis myopathique,
sera adressé au neurologue pour bilan complémen-
taire avec éventuellement biopsie du muscle
deltoide avant prise en charge chirurgicale.

Un ptosis traumatique justifiera simplement un
scanner orbitaire a la recherche de Iésions associées
(fracture du plancher méconnue..) ..

Les erreurs a ne pas commettre
découlent donc de ces simples conseils.
O Ne pas laisser s’installer une
amblyopie si I'axe visuel n’est pas
dégagé.

O Ne pas réaliser de bilan exhaustif a
un ptosis congénital isolé ou a un
ptosis sénile aponévrotique.

O Ne pas laisser trainer un ptosis
d’évolution rapide, surtout chez
I'enfant (tumeur).

Un ptosis d’apparition brutale ou acquis,
asymeétrique, sans étiologie retrouvée, nécessitera un
scanner ou une imagerie par résonance magnétique
(IRM) cérébrale avec plan neuro-oculaire et un
examen neurologique a la recherche d'une
anomalie sous-jacente. Le patient sera ensuite dirigé
vers une structure spécialisée.

Parmi les diverses techniques, on distingue les
techniques de base comprenant les résections
musculaires (releveur de la paupiére supérieure ou
muscle de Miiller), les simples réinsertions du
faisceau aponévrotique du releveur sur le tarse, les
suspensions de la paupiére supérieure au muscle
frontal par un matériel autologue ou non, et d'autres
techniques d'utilisation moins fréquente ' 2 3451,

Résection du releveur

Il s'agit de l'ntervention la plus souvent pratiquée,
dont le principe est de raccourcir le muscle releveur
afin d'augmenter sa force, donc son action.

L'importance de la résection est fonction de
Iimportance du ptosis et de la fonction musculaire
présente (un releveur avec une action nulle impose
une suspension au muscle frontal).

Cette intervention «reine» dans les ptosis
congénitaux, est réalisée par voie cutanée
antérieure, sous anesthésie générale chez I'enfant,
sous anesthésie locale chez I'adulte, ce qui a
I'avantage de permettre une chirurgie réglable
donnant de meilleurs résultats.

Suspension de la paupiére supérieure
au muscle frontal

Elle suppose d'emblée un frontal actif, et consiste
a solidariser la paupiéere ptosée, dont le releveur est
inexploitable, au muscle frontal homolatéral par un
matériau inerte ou vivant. Ceci réalise donc une
suppléance, le patient ouvrant sa paupiére grace a
son muscle frontal.

Les matériaux les plus souvent utilisés sont
préférentiellement I'aponévrose temporale chez
I'adulte ou le grand enfant, et le fascia lata prélevé
sur la cuisse chez le petit enfant, en raison de leur
excellente tolérance. Des matériaux synthétiques

comme le Ptose-up®, Gore-Tex® a larges pores,
évitent le prélevement, mais exposent a un risque
d'intolérance et d'extériorisation.

Cette technique est donc utilisée devant les ptosis
avec une fonction du muscle releveur nulle ou tres
mauvaise, comme certains ptosis congénitaux, ou
comme la quasi-totalité des ptosis myopathiques qui
conservent en revanche toujours un frontal
fonctionnel lorsque le releveur et les muscles
oculomoteurs sont atteints (responsables de l'aspect
téte en arriere avec ophtalmoplégie).

Résection tarsoconjonctivale
et conjonctivomullérienne

Cette chirurgie s'adresse aux ptosis mineurs ayant
une bonne fonction du releveur et un test positif a la
néosynéphrine. Deux techniques sont possibles : la
technique de Fasanella et Servat (résection
tarsoconjonctivale) ou, surtout, la résection
conjonctivomullérienne.

L'une et l'autre se pratiquent par voie
conjonctivale sans cicatrice visible.

Chirurgie aponévrotique

Cette technique est réservée aux ptosis acquis,
traumatiques ou surtout séniles qui, cliniquement, se
présentent avec une bonne fonction du releveur, un
pli haut situé, et en peropératoire une déhiscence ou
une désinsertion de I'aponévrose.

Elle a pu étre pratiquée dans certains cas
exceptionnels de ptosis congénitaux mineurs.

Trois régles de base 31,

— Qui opérer ?

— Quand opérer ?

— Comment opérer (anesthésie,
technique, voie d’abord) ?

[0 Ptosis congénital.

Vers 3 ans- anesthésie générale-
résection releveur par voie cutanée.
0 Ptosis acquis.

— Ptosis sénile : des que génant-
anesthésie locale- chirurgie
aponévrotique par voie cutanée
antérieure.

— Ptosis traumatique : pas avant
6 mois apreés le traumatisme-
anesthésie locale- chirurgie selon
I'étiopathogénie et la qualité du
releveur (fibreux, sectionné,
désinséré).

— Ptosis myopathique : des que
masquant I'axe visuel- anesthésie
locale- suspension au frontal.

— Syndrome de Claude
Bernard-Horner : si génant
esthétiquement- anesthésie locale-
résection conjonctivomullérienne.
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bilan complémentaire. Les urgences sont trés rares  possible sous anesthésie locale pour permettre une

CONCLUSION mais doivent étre prises en charge rapidement en  chirurgie réglable. Il n’existe pas de traitement
milieu spédialisé. meédical du ptosis en dehors des myasthénies.
Tout ptosis doit bénéficier d'un examen clinique Hormis ces cas, le patient jeune ou ageé,

ophtalmologique avant de décider, rarement dun  bénéficiera d'un traitement chirurgical adapté, si
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SCLERITES

T HOANG-XUAN, H ROBIN

6-0040

! a sclérite correspond a une inflammation de la sclére. Cette pathologie est rare. Les sclérites peuvent étre
antérieures, postérieures ou totales. Le diagnostic clinique de sclérite repose sur l'interrogatoire et I'examen au

biomicroscope.

Faire le diagnostic précoce de sclérite est indispensable, car ces maladies peuvent engager le pronostic visuel. Une
sclérite peut s'intégrer dans le cadre d’une maladie systémique sévére (45 % des cas de sclérite) et en étre le premier

signe. Il faut savoir rechercher ces maladies afin de proposer un traitement adapté.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

Le terme de sclérite regroupe les atteintes
sclérales infectieuses et inflammatoires, que ces
derniéres soient isolées ou s'integrent dans le cadre
d’'une maladie systémique. Les sclérites représentent
une entité clinique trés vaste, mais elles sont
relativement rares.

Le pronostic visuel peut étre mis en jeu, et
certaines maladies dont la sclérite est un symptome
peuvent étre Iétales. Faire le diagnostic de sclérite et
en rechercher ['étiologie sont indispensables.

PHYSIOPATHOLOGIE

La sclére, tunique fibreuse du globe oculaire, est
histologiquement un tissu conjonctif serré, peu
cellulaire et avasculaire. La sclére est en rapport, en
avant, avec la cornée, a I'extérieur avec la capsule de
Tenon et a lintérieur avec la choroide et le corps
ciliaire, appliqués contre elle. Les possibilités de
réparation tissulaire de la sclére sont limitées.
Plusieurs mécanismes physiopathogéniques
peuvent étre a l'origine des sclérites.

Les sclérites infectieuses sont rares. Le mode de
contamination est variable. La voie endogéne est
essentiellement en rapport avec des septicémies, des
bactériémies ou des infections « granulomateuses »:
tuberculose et Iépre. Les causes exogenes, par
propagation d'un foyer locorégional ou par
inoculation sclérale directe (plaie, chirurgie), sont a
l'origine de sclérites suppurées, bactériennes ou
mycosiques.

Les sclérites «immunologiques » sont les plus
fréquentes. Elles sont liées a deux mécanismes :

— une hypersensibilité retardée contre les
antigénes scléraux liée a une rupture de la tolérance
immunitaire spontanée, postchirurgicale ou
consécutive a une maladie virale

— des dépots de complexes immuns circulants
(tableau |).

EPIDEMIOLOGIE

Certaines données épidémiologiques ont été
rapportées dans la littérature anglo-saxonne. Les
sclérites représentent 0,08 % des motifs de
consultation en ophtalmologie. L'incidence et la
prévalence des sclérites sont actuellement
inconnues. Les femmes sont plus fréquemment
atteintes (sex-ratio : 1,27). L'age moyen d‘apparition
d’une sclérite est de 50 ans.

Une sclérite récidive dans plus d'un tiers des cas,
et dans plus de la moitié des cas de sclérite
nécrosante. L'atteinte est bilatérale dans 30 a 45 %
des cas. Enfin, une étiologie est retrouvée dans 45 %
des sclérites. Il s'agit alors, dans 90 % des cas, d'une
maladie systémique.

CLASSIFICATION

La classification anatomoclinique reconnait les
sclérites suppurées, les sclérites granulomateuses et
les sclérites nécrosantes.

La dlassification topographique sépare les sclérites
en quatre entités :

— sclérite antérieure diffuse (40 a 80 % des cas) ;

— sclérite antérieure nodulaire (16 a 44 %) ;

— sclérite antérieure nécrosante (6 a 25 %), avec
ou sans inflammation (scléromalacie perforante) ;

— sclérite postérieure (2 a 12 %).

Cette classification, réalisable des le premier
examen, présente plusieurs intéréts. Elle a d’abord
une valeur pronostique, les sclérites diffuses étant
généralement bénignes et les sclérites nécrosantes
plus séveres sur le plan visuel et général. Ces

derniéres ont une étiologie systémique dans 50 %
des cas et elles possédent le plus fort taux de
récidive. La forme nodulaire est de gravité
intermédiaire. Cette classification permet ensuite
d‘apprécier I'évolutivité. Les modifications d'aspect
topographique sont rares (12 % des sclérites) et se
font généralement dans le sens d’'une aggravation.
Elle permet enfin d'orienter la conduite
thérapeutique.

CLINIQUE

Les sclérites sont une des causes «d'ceil rouge » et
souvent douloureux. Ces signes sont cependant
inconstants et aspécifiques. Une douleur oculaire est
présente dans 60 % des sclérites, son mode
d‘apparition est variable, progressif ou brutal. Son
intensité est également variable, de la simple géne a
la douleur majeure insomniante plus caractéristique.
Elle peut étre spontanée ou exacerbée par les
mouvements du globe ou I'accommodation. La
localisation de cette douleur est oculaire (25 %),
périorbitaire (25 %) ou mixte (50 %). La douleur est
considérée comme un bon indicateur de l'activité ;
en effet, elle disparait en quelques heures avec un
traitement anti-inflammatoire efficace, alors qu'elle
résiste souvent aux antalgiques.

La rougeur oculaire est présente dans tous les cas
de sclérite sauf dans les sclérites postérieures isolées
et antérieures nécrosantes sans inflammation.
Souvent, 'examen a la lampe a fente permet seul de
faire la part entre la sclérite et la réaction épisclérale
sus-jacente fréquemment associée (tableau Il).

D’autres signes fonctionnels peu spécifiques
peuvent étre présents: le larmoiement et la
photophobie. Ils sont fréquents, surtout en cas de
nécrose sclérale, et sont sans corrélation avec
I'existence d'une kératopathie associée.
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Tableau |. — Etiologies des sclérites.

Tableau Il. — Différences cliniques entre épisclérites et sclérites.

Maladies générales souvent associées a une at-
teinte articulaire
Polyarthrite rhumatoide
Lupus érythémateux disséminé
Spondylarthrite ankylosante
Psoriasis
Syndrome de Reiter
Colite ulcéreuse
Maladie de Crohn
Maladie de Behget
Polychondrite atrophiante
Sarcoidose
Sclérites en rapport avec d'autres maladies géné-
rales
Infections granulomateuses
Tuberculose
Syphilis
Lepre
Infections virales
Zona
Oreillons
Vascularites
Périartérite noueuse
Syndrome de Wegener
Maladie de Horton
Maladie de Takayasu
Syndrome de Cogan
Maladie de Churg et Strauss
Syndrome de Sweet
Autres
Infections bactériennes, mycosiques
Maladie de Lyme
« Hypersensibilités » (érytheme noueux, atopie,
acnée rosacée, syndrome de Stevens-Johnson)
Goutte
Maladie de Berger (néphropathie a IgA)
Traumatisme (accidentel ou postchirurgical)
Dans 55 % des cas, la sclérite est idiopathique

Erreurs graves a ne pas commettre
Oublier d’évoquer le diagnostic de sclérite de-
vant un ceil rouge douloureux
Ne pas faire de bilan a la recherche d’'une mala-
die générale

Signes cliniques

Episclérite

Sclérite

Douleurs -+

Examen macroscopique

nécrose sclérale

Examen a la lampe a fente

vasoconstricteur
10 %

Maladies générales associées

Couleur rose saumon

Aspect grisatre ou noir en cas
de récidive fréquente et/ou de

Pas d’cedeme scléral
Vaisseaux épiscléraux superfi-
ciels dilatés (radiaires et mobi-
les sur les plans profonds)

Disparition de I'hyperhémie
apres instillation d’un collyre

-a+++

il rouge plus vif ou violacé (forme
aigué)

Edeme scléral

Vaisseaux scléraux profonds dilatés
(immobiles sur les plans profonds)
Episclérite fréquemment associée
Sclérite postérieure (20 %) au fond
d’ceil

Persistance de I'hyperhémie aprées
instillation d’un collyre vasoconstric-
teur.

45 %

perforante) est quasiment pathognomonique de la
polyarthrite rhumatoide. Cette sclérite est le plus
souvent indolore. Il 'y a pas d'cedeme scléral, ni de
réaction inflammatoire épisclérale en regard du
defect scléral. La choroide est visible par
transparence a travers la conjonctive et peut faire
hernie a travers le defect scléral. Les vaisseaux
épiscléraux peuvent disparaitre en regard des zones
de nécrose.

Sclérites postérieures

Le diagnostic de ces sclérites est difficile, car ni les
symptomes d'appel, ni les signes objectifs ne sont
spécifiques. En plus des signes habituels, mais
inconstants de sclérite, il peut exister une
exophtalmie, une diplopie ou un ptosis. L'aspect de
I'ceil peut cependant étre normal. Une sclérite
antérieure s’y associe fréquemment de fagon plus ou
moins retardée. L'examen du fond d'ceil est le plus
contributif, pouvant révéler une masse responsable
d'un soulevement choriorétinien, d'une distorsion

Proposer une biopsie sclérale devant une sclérite maculaire ou d'une pseudohypermétropie. Il faut

a I'évidence bénigne
Réaliser une injection sous-conjonctivale de
corticostéroides

Sclérites antérieures

m Dans la sclérite antérieure diffuse, la
congestion vasculaire profonde et I'oedéeme scléral
sont diffus. Une étiologie générale est rarement mise
en évidence.

m La sclérite antérieure nodulaire est
caractérisée par la présence d'un ou plusieurs
nodules, généralement proches du limbe. Les
nodules sont immobiles sur le plan profond, a la
différence de I'épisclérite nodulaire qui est mobile sur
la coque sclérale. Classiquement, la pression de ces
nodules est douloureuse.

m La sclérite nécrosante avec inflammation est la
forme la plus destructrice, et ou le risque de
complication est majeur. Cest également la forme la
plus souvent associée a une maladie systémique. Elle
résulte souvent d'une sclérite nodulaire dans laquelle
I'ischémie entraine une véritable fonte sclérale.

m La présence d'une sclérite nécrosante sans
inflammation (synonyme de scléromalacie

alors éliminer un mélanome achrome, une
métastase choroidienne ou un hémangiome
choroidien. Le fond d'ceil peut également mettre en
évidence des stries choroidiennes et des plis
rétiniens comme dans les masses orbitaires
rétrobulbaires, les myosites, les pseudotumeurs
inflammatoires et les cellulites orbitaires. D'autres
signes ophtalmoscopiques ont été rapportés, encore
moins spécifiques : cedeme papillaire, décollement
choroidien (parfois annulaire), décollement de rétine
exsudatif (souvent au podle postérieur, parfois en
périphérie) et cedéme maculaire cystoide.

COMPLICATIONS DES SCLERITES

La baisse d'acuité visuelle est la principale
complication ophtalmologique des sclérites. Elle peut
étre corrigeable en cas d'astigmatisme induit par une
nécrose sclérale, de pseudomyopie par cedéme
ciliaire ou de pseudohypermétropie par
déplacement antérieur du plan rétinien lors d'une

sclérite postérieure. Mais elle peut également étre
non corrigeable en cas d'association a une kératite,
une uvéite, une cataracte, ou s’il existe une
complication rétinienne liée a une sclérite
postérieure (décollement séreux rétinien, cedeme
maculaire, distorsion maculaire).

Une kératopathie est présente dans 30 % des
sclérites. L'atteinte cornéenne peut prendre
différentes formes : kératite ponctuée superficielle,
néovascularisation cornéenne, amincissement
stromal par effet Dellen (instabilité du film lacrymal
en regard d’'un nodule scléral), ulcére marginal
immunologique ou kératinisation cornéenne.

La cataracte peut étre secondaire a une uvéite ou
d’origine iatrogene (corticothérapie locale ou
générale).

Une uvéite peut s'associer ou compliquer une
sclérite. Une uvéite antérieure est présente dans
60 % des cas de sclérite postérieure et 80 % des cas
de sclérite nécrosante. Une uvéite postérieure est
fréquente dans les sclérites postérieures et
complique ou s’associe a 20 % des sclérites
nécrosantes. Elles sont moins fréquentes dans les
autres types de sclérite.

Le glaucome est une complication plus rare (10 %
des sclérites). Les mécanismes de I'hypertonie
oculaire sont multiples : synéchies, glaucome
cortico-induit et glaucome inflammatoire
(trabéculite).

Un amincissement scléral est quasi constant aprés
plusieurs poussées. Il s'agit d'un véritable defect dans
les formes nécrosantes. Cela dit, la perforation est
exceptionnelle.

BILAN PARACLINIQUE (EN DEHORS
DU BILAN ETIOLOGIQUE)

Angiographie fluorescéinique

= ['angiographie rétinienne est utile dans les
sclérites postérieures, pour préciser les données
ophtalmoscopiques, et dans les sclérites associées a
une uvéite.
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m L’'angiographie pariétale (clichés de la
conjonctive et de la sclére) est une technique difficile
qui objective des territoires de non perfusion signant
l'ischémie et la nécrose.

Echotomographie
(mode B, haute définition)

Cet examen permet la mesure de I'épaisseur
pariétale (amincissement quasi constant aprés
quelques poussées) et visualise I'cedéme scléral.
L'échographie est utile dans les sclérites postérieures,
car elle met en évidence un cedéme scléral
postérieur, un cedeme rétrobulbaire, un cedéme
papillaire, un décollement choroidien ou un
décollement de rétine exsudatif.

Tomodensitométrie et imagerie
par résonance magnétique

Ces examens sont peu utiles, car ils apportent les
mémes renseignements que I'échographie, en étant
un peu moins performants. Ils permettent

cependant, en cas de doute, d"éliminer un processus
expansif intraorbitaire mimant une sclérite
postérieure.

Eléments devant faire évoquer une
origine systémique

[0 Récidive de la sclérite, surtout si
elle s’aggrave.

[0 Sclérite nécrosante.

[0 Association a un ulcére marginal

de la cornée ou a une uvéite totale.

La maladie générale peut ne se révéler
que de nombreuses années plus tard.

Biopsie conjonctivosclérale

La réalisation d'une biopsie sclérale a visée
diagnostique n'est que rarement indiquée. Il faut
réserver ce prélevement aux sclérites séveres qui
résistent au traitement. Les résultats anatomopatho-
logiques permettent parfois d'orienter le diagnostic

vers une vascularite, une collagénose, une
sarcoidose ou une maladie infectieuse.

TRAITEMENT DES SCLERITES

Traitement de la maladie générale

Ce traitement est nécessaire, mais pas toujours
suffisant pour guérir la sclérite (traitement de fond
d'une polyarthrite rhumatoide par exemple).

Traitement des sclérites

Le traitement spécifique dépend du tableau
dinique (général et oculaire) et de la réponse aux
traitements déja entrepris.

Les rares sclérites infectieuses doivent bénéficier
d'un traitement anti-infectieux adapté par voie
générale et locale.

Le type anatomique permet de guider le
traitement des sclérites immunologiques (tableau Ili).

Tableau 1.

Traitement général en fonction de la forme anatomique
et topographique

Traitement local

Sclérite diffuse En 1¢ intention : AINS per os

Indocid® 25 : 2 a 3cplj

Si échec : changer d’AINS

En 2¢intention : corticothérapie

Prednisone : 1 mg/kg/j pendant 1 semaine + AINS

Diminution progressive

Relais par AINS si inflammation controlée

En 3% intention : immunosuppresseur + corticothérapie
Méthotrexate Roger Bellén Imurel®, azathioprine, ciclosporine A

Collyre a la dexaméthasone + atropinique en cas d'uvéite associée
ou de douleur importante

Proscrire les sous-conjonctivales de corticoides (favorisant une per-
foration)

AINS en ¥ intention comme dans les sclérites diffuses
Forme sévere : corticothérapie et/ou immunosuppresseurs d’emplée

Sclérite nodulaire

Sclérite nécrosante Corticothérapie a forte dose et/ou immunosuppresseurs
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TUMEUR PALPEBRALE

V AMELINE-AUDELAN, S MORAX

U ne tumeur palpébrale doit tout d’abord étre reconnue et diagnostiquée avant d’envisager son traitement.
Les tumeurs palpébrales négligées car non dépistées sont malheureusement encore beaucoup trop

fréquentes.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

De nombreuses lésions palpébrales tumorales et
pseudotumorales peuvent revétir le méme aspect
clinique (tableau I). Leur nature histologique et leur
pronostic peuvent néanmoins étre fort différents, et
seules I'excision ou la biopsie, suivies d'un examen
histologique, permettent de poser un diagnostic exact.
L'exérése réalisée, se pose le probleme de la
reconstruction °.

CLASSIFICATION

Les tumeurs palpébrales sont classées en tumeurs
épithéliales, les plus fréquentes, tumeurs mésenchy-
mateuses, tumeurs vasculaires, tumeurs lymphoides,
tumeurs d’origine nerveuse et tumeurs
mélaniques - 245,

Tumeurs épithéliales

Ce sont les tumeurs les plus fréquentes, largement
représentées par les tumeurs cutanées, que nous
citons simplement.

Tumeurs cutanées "

= Tumeurs cutanées bénignes (15 %

de I'ensemble des tumeurs palpébrales)

m Papillome: tumeur pédiculée, rosée, friable,
souvent d’origine virale chez I'enfant.

m Kératose sénile ou solaire : la plus fréquente des
dermatoses précancéreuses, tache brune apparaissant
sur les parties découvertes d'un adulte de plus de 50
ans, desquamant facilement.

m Kératose séborrhéique ou verrue séborrhéique :
observée essentiellement dans la deuxiéme partie de
vie, brunatre ou noiratre, unique ou multiple.
Kératoacanthome.

Kératose folliculaire inversée.
Trichoépithéliome.

Pilomatrixome ou tumeur calcifiée de Malherbe.
m Molluscum contagiosum.

= Tumeurs cutanées malignes

m ['épithélioma basocellulaire est la tumeur la plus
fréquente au niveau des paupiéres. Il représente 90 %
des tumeurs malignes de la région orbitaire selon
Reese ' 451,

Tableau I. — Lésions tumorales et pseudotumorales.

Lésions bénignes

Lésions malignes

papillome épidermoide
papillome basocellulaire
kératose folliculaire inversée
kératose actinique

verrue vulgaire
tricholemmome

carcinome épidermoide
carcinome basocellulaire
carcinome sébacé

Principales lésions nodulaires érythémateuses ou
d’aspect inflammatoire

chalazion

hémangiome capillaire

hyperplasie pseudo-carcinomateuse
granulome pyogénique

naevus a cellules épithélioides ou fusiformes
adénome pléomorphe

acrospirome eccrine

pilomatrixoma

tumeur glomique

xanthogranulome juvénile

hyperplasie endothéliale

intravasculaire bénigne

carcinome basocellulaire
tumeur de Merkel
mélanome malin nodulaire
adénocarcinome mucineux
angiosarcome
sarcome de Kaposi

Principales Iésions nodulaires sans modification d
coloration des téguments ou pigmentées
chalazion

tumeur a cellules granulaires

naevus dermique

naevus a cellules épithélioides ou fusiformes
syringome

molluscum contagiosum

nodule pseudo-rhumatoide

nodule de sarcoidose

carcinome basocellulaire
carcinome sébacé
mélanome malin nodulaire
adénome mucineux

Principales Iésions nodulaires ulcérées ou présent

tant un cratére de kératine
kératoacanthome
hordoléochalazion
acrospirome eccrine
trichoépithéliome
trichofolliculome
tricholemmome

fascéite nodulaire

carcinome basocellulaire
carcinome épidermoide

m Carcinome intraépithélial ou maladie de Bowen,
évoluant trés lentement vers un baso- ou
spinocellulaire.

m Carcinome ou épithélioma basocellulaire,
touchant le plus souvent la paupiére inférieure
puis le canthus interne. Il survient aprés 50 ans
chez des patients a peau claire ayant subi une
exposition solaire importante. Il existe de

nombreuses formes diniques (épithélioma perlé,
plan superficiel, végétant, pigmenté, ulcéré...)
(fig 1).

m Neevomatose basocellulaire ou syndrome de
Gorlin.

m Carcinome spinocellulaire, deuxieme tumeur
maligne rencontrée, mais 30 a 40 fois moins fréquente
qu’'un épithélioma basocellulaire, apparaissant
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droite.

souvent sur une dermatose préexistante (kératose
sénile, radiodermite). Le plus souvent la Iésion apparait
comme un petit nodule dur et induré, ulcérovégétant a
fond irrégulier, plus ou moins infiltrant. Le risque de
métastases est réel contrairement aux basocellulaires.
Il est donc fondamental de ne pas méconnaitre ces
lésions insidieuses afin de réaliser une exérese précoce
et compléte, facilitant de fait la reconstruction.

m Xeroderma pigmentosum et incontinentia
pigmenti, maladies chromosomiques trés rares.

Tumeurs des glandes sébacées

L'adénome sébacé est une tumeur bénigne rare qui
se présente comme un nodule ferme et jaunatre.

Les adénocarcinomes sont des tumeurs malignes
tres agressives, essentiellement I'adénocarcinome
méibomien, survenant aux dépens des glandes de
Meibomius. L'adénocarcinome méibomien se
présente habituellement comme une masse assez
volumineuse, avec fréquemment la notion de
chalazion récidivant incisé. Aussi, devant un chalazion
ne cédant pas a des traitements chirurgicaux répétés,
doit-on faire systématiquement une biopsie - 21,

Tumeurs des glandes sudoripares

Ces tumeurs bénignes (syringome, hidradénome
nodulaire a cellules dlaires) ou malignes (hidradénocar-
cinomes) restent rares.
Oncocytome et papulose lymphoide

Elles sont également trés rares.

Tumeurs mésenchymateuses
Elles peuvent étre bénignes (fibromes, lipomes,
rhabdomyomes, [éiomyomes, myxomes et
chondromes) ou malignes (sarcomes).

1 Tumeur basocellulaire de la paupiére inférieure

Le rhabdomyosarcome est la tumeur orbitaire
maligne la plus fréquente chez I'enfant, grandissant en
quelques semaines, de pronostic péjoratif malgré le
traitement ' 4,

Tumeurs vasculaires

Elles regroupent les angiomes (capillaires, tubéreux,
caverneux) et le sarcome de Kaposi.

Tumeurs lymphoides

Elles incluent le mycosis fongoide, le lymphome
malin non hodgkinien, la maladie de Hodgkin et les
leucémies. L'ensemble reste tres rare.

Tumeurs d’origine nerveuse

On distingue les tumeurs a cellules de Merkel, trés
rares, et la neurofibromatose de Recklinghausen,
maladie systémique et héréditaire touchant une
personne sur 3 000, pour laquelle une simple
surveillance suffit en dehors de ptosis ou entropions
ou de dégats esthétiques majeurs 'l

Tumeurs mélaniques

On distingue les neevi, le lentigo, le neevus
pigmenté banal et les mélanocarcinomes. Les
mélanocarcinomes apparaissent sur peau saine ou sur
un naevus préexistant qui sera suspect des qu’il se
modifiera (taille, couleur, hémorragie, douleur).

EXAMEN CLINIQUE

L'interrogatoire doit préciser la date d'apparition de
la tumeur (quelques semaines ou plusieurs années), le
mode évolutif (par poussées totalement régressives,
évoquant un chalazion, ou lentement progressif,
évoquant un basocellulaire), les traitements
antérieurement recus (pommades, chirurgie,
radiothérapie..) ainsi que les antécédents personnels
(autre basocellulaire déja opéré, exposition solaire
importante ancienne ou actuelle..) et familiaux.

L'examen ophtalmologique précisera la paupiére
atteinte, dans quelle proportion (174, 1/2..), I'existence
d'une chute des cils (en faveur de la malignité), de perle
cutanée (évoquant un basocellulaire), d’ulcération
infiltrant les plans profonds (spinocellulaire, surtout en
présence de ganglions). De méme, on Vvérifiera
I'absence d'atteinte de la conjonctive bulbaire ou
palpébrale.

Le moindre doute sur une lésion impose une
biopsie ou une biopsie-exérese.

TRAITEMENT

En premiére intention, il sera chirurgical, permettant
dans le méme temps le diagnostic histologique. En cas
de tumeur d'aspect malin, on peut s’aider d’'un
examen histologique extemporané des bords de la
lésion.

L'exérese sera associée a une reconstruction.

Quelques régles générales 1! :

— on peut négliger un quart de la paupiere, voire
un tiers chez le sujet agé (régle de Mustardé) ;

- si une plastie de glissement ne suffit pas, il faudra
s‘aider pour la reconstruction de greffes et de
lambeaux, en sachant qu‘'on ne peut pas superposer
deux greffes en raison d'un risque élevé de nécrose.

Les associations les plus fréequemment utilisées
sont:

— lambeau cutané + greffe tarsoconjonctivale ;

— greffe cutanée + lambeau bitissulaire
tarsoconjonctival.

Enfin, le montage lambeau antérieur et lambeau
postérieur est rarement utilisé.

La radiothérapie sera réservée aux récidives non
opérables ou aux envahissements des plans profonds
0SSeUX.

La chimiothérapie n'est utilisée que dans des cas
particuliers (métastases, lymphomes..) I 4.

CONCLUSION

Bien que l'aspect clinique soit le plus souvent
suffisant pour diagnostiquer une tumeur, une biopsie
peut aider au diagnostic. Toute Iésion douteuse,
trainante, ayant tendance a grandir doit bénéficier
d’'une biopsie ou mieux, d'une biopsie-exérése avec
reconstruction en un temps.

Parmi les méthodes thérapeutiques, notre
préférence va d'abord au traitement chirurgical avec
controle par examen histologique extemporané,
ensuite au traitement chirurgical seul, enfin a la
radiothérapie 'l

service d’ophtalmologie,

Valérie Ameline-Audelan : Chef de clinique-assistant,

hdpital Cochin, 27, rue du Faubourg-Saint-Jacques, 75014 Paris, France.

Serge Morax : Chef de service,

service d’ophtalmologie et de chirurgie oculoplastique,

fondation Adolphe de Rothschild, 25-29, rue Manin, 75019 Paris, France.

Toute référence a cet article doit porter la mention : V Ameline-Audelan et S Morax. Tumeur palpébrale.
Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris), Encyclopédie Pratique de Médecine, 6-0170, 1998, 2 p

REFERENCES

[1] Adenis JP, Smolik I, Catanzano G. Tumeurs des paupieres : aspects cliniq[#gsStricker M, Gola R. Paupiere tumorale. In : Chirurgie plastique et réparatrice

et thérapeutiques. In : Adenis JP et al eds. Chirurgie palpébrale. Paris : Dales paupiéres et de leurs annexes. Paris : Masson, 1990 : 43-53

1991:97-130

5] Weber F. Tumeurs et Iésions pseudo-tumorales des paupiéres. In : Plasties et

[2] Herdan ML, Morax S. Chalazion. In : Adenis JP et al eds. Chirurgie palpgeconstructions orbito-palpébrales. Paris : Maloine, 1979 : 43-57

brale. Paris : Doin, 1991 : 55-56

[3] Morax S, Benia L. Traumatismes et chirurgie plastique des paupiéres. In :
Adenis JP et al eds. Chirurgie palpébrale. Paris : Doin, 1991 : 61-96




AKOS Encyclopédie Pratique de Médecine  6-0210

© Elsevier, Paris

6-0210

TUMEURS RETINIENNES
ET CHOROIDIENNES

L MEYER, J SAHEL

! a faible incidence des tumeurs malignes intraoculaires en regard de celles des carcinomes mammaires,
coliques ou pulmonaires, ne doit pas occulter les avancées récentes dans les domaines de la génétique et des
traitements radiochirurgicaux en oncologie oculaire.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

Deux types d‘affections néoplasiques oculaires, le
rétinoblastome et le mélanome choroidien, méritent
ici un développement particulier, le premier
constituant un modele d'oncogenese et le second
représentant un theme de recherche particulié-
rement attrayant et productif sur les traitements
physiques et chirurgicaux. L'accent a été mis sur les
tumeurs rétiniennes et choroidiennes impliquées
dans les maladies du sang ou dans la pathologie
métastatique.

TUMEURS DE LA RETINE

Rétinoblastome

Il représente l'affection néoplasique oculaire la
plus fréquente chez I'enfant. Il a suscité l'intérét des
généticiens et des spécialistes en biologie
moléculaire qui ont pu identifier les lésions géniques
intervenant dans la genese tumorale. Cette tumeur
est ainsi devenue un modele d'oncogenese ayant
largement contribué aux progrés récents en
cancérologie fondamentale et clinique, par une
connaissance des genes impliqués dans la
prolifération et la différenciation cellulaires, ainsi que
dans I'apoptose.

Epidémiologie

L'incidence du rétinoblastome est estimée a 10,9
cas pour 1000 000 chez les enfants de moins de 5
ans, et a 5,8 pour 1000000 chez les enfants de
moins de 10 ans. Une étude néerlandaise retrouve
une incidence de 1 cas pour 15560 naissances
depuis 1950. L'incidence semble accrue dans la
population noire, comme l'ont démontré les études
nigérianes et jamaicaines.

L'age moyen du diagnostic est de 18 mois. Le
rétinoblastome apparait plus précocement dans la
forme héréditaire ou I'atteinte est bilatérale (entre le
12¢ et le 14° mois), que dans la forme sporadique ou
I'atteinte est unilatérale (entre le 24¢ et le 30° mois).
Dans une étude récente, sur 220 cas, 95 % ont été
diagnostiqués avant I'age de 5 ans et 40 % avant
I'agede 1 an.

Compte tenu de l'association reconnue entre
bilatéralité et forme héréditaire du rétinoblastome et
a l'opposé entre unilatéralité et atteinte sporadique,
Knudson émit I'hypothése de l'intervention d'un
double événement mutationnel a l'origine de la
prolifération cellulaire. Il en estima la fréquence a 2 x
10-7/an b,

Génétique

Ce nest qu'au début du xx© siecle que le role de
I'hérédité fut incriminé dans le rétinoblastome. Dans
40 % des cas, il existe une mutation transmise selon
le mode autosomique dominant, avec une
pénétrance incomplete. Dans la forme sporadique,
qui représente 60 a 70 % des cas, la tumeur est
unilatérale et unifocale, alors qu'elle est le plus

souvent (85 %) bilatérale et multifocale dans les
formes héréditaires.

= Hypothése de Knudson

Les enfants porteurs de rétinoblastome de type
sporadique développent deux mutations dans la
méme cellule somatique postzygotique, a l'origine
d’une tumeur unilatérale et unifocale. En revanche,
dans la forme héréditaire, la premiére mutation
touche les cellules germinales. Il s'agit soit d'une
mutation transmise par un des parents, soit d'une
mutation acquise de novo. La seconde mutation a
lieu dans une ou plusieurs cellules rétiniennes
postzygotiques, expliquant ainsi la possibilité d'une
atteinte multifocale, toutes les cellules rétiniennes
présentant la premiere mutation.

Le geéne inactivé par cette mutation est un
antioncogéne, ou géne suppresseur de tumeur, situé
sur le chromosome 13 (gene Rb1). Le produit de ce

gene est une phosphoprotéine nucléaire de 110 kb
qui assure une fonction de régulation de la
prolifération cellulaire 2. Une telle mutation génique
a été retrouvée dans l'ostéosarcome, le cancer
anaplasique a petites cellules des poumons, le
cancer de la vessie et du sein.

Diagnostic

m (irconstances de découverte

Le rétinoblastome peut étre diagnostiqué lors
d’'un examen systématique d’'un enfant de parents
atteints ou de la fratrie d'un cas isolé. Le plus souvent
(60 % des cas), Cest une leucocorie, ou reflet blanc
de la pupille, qui constituera le signe d'appel (fig 1).
Viennent ensuite le strabisme, les troubles visuels, le
glaucome secondaire, I'exophtalmie, 'nyphéma
spontané, I'hétérochromie et I'nypopion. Les formes
évolutives de rétinoblastome peuvent se traduire par
des signes inflammatoires associant douleurs,
cedeme et rougeur des paupieres.

m Examens ophtalmologiques

L'examen du fond d'ceil doit étre fait chez
I'enfant sous anesthésie générale (Fluothane®)
afin de permettre une étude soigneuse de la
périphérie rétinienne. Chaque examen comporte
I'étude des deux yeux, car la tumeur peut étre
bilatérale.

Le rétinoblastome se présente comme une Iésion
blanche et crémeuse obscurcissant la choroide, avec
éventuellement des vaisseaux nourriciers
proéminents, des zones nécrosées calcifiées et des
hémorragies en surface (fig 2, 3). Un essaimage dans
le vitré peut étre observeé.

1 Leucocorie avec mas-
ses blanches vascularisées
rétrolentalegd,
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2 Examen

macroscopique :
de consistance granuleuse, parsemée de dépdts cale rétinoblastome traité par irradiatiof.
caires quasi constanty.

masse

jaunatre3 Examen au fond d'ceil d’'une forme régressive

m Examens complémentaires

La recherche des signes de calcification tumorale
sur une échographie ou un scanner de l'orbite
présente un intérét pour I'établissement du
diagnostic différentiel ot le rétinoblastome doit étre
distingué d'autres causes de leucocorie chez I'enfant
telles que la cataracte congénitale, la maladie de
Coats, la persistance du vitré primitif, les dysplasies
rétiniennes et le granulome a Toxocara canis.
L'examen échographique et scanographique de la
région orbitocérébrale est par ailleurs utile a la
recherche d'une extension orbitaire ou
intracranienne d'un rétinoblastome.

Evolution

L'extension du rétinoblastome peut étre soit
locale ou locorégionale avec croissance tumorale
intraoculaire, extériorisation orbitaire par des
émissaires trans-scléraux et le plus fréquemment
envahissement cérébral par infiltration tumorale le
long du nerf optique et de l'espace sous-
arachnoidien, soit a distance par atteinte des
ganglions préauriculaires et cervicaux ou par
dissémination hématogene dans le systéme nerveux
central, les os, la moelle osseuse et le foie.

Le bilan d’extension comprendra ainsi un
scanner cérébral, une scintigraphie osseuse, une
échographie hépatique, une ponction-aspiration de
moelle osseuse et une cytologie du liquide
céphalorachidien.

La réalisation d’'un scanner, voire d'une
imagerie par résonance magnétique (IRM), de la
région sellaire s'avere indispensable pour la
recherche d'un pinéalome compliquant un
rétinoblastome bilatéral et en aggravant
considérablement le pronostic vital. Génétiquement,
le pinéalome correspond, dans ce cadre
pathologique, a un troisiéme site de I'expression de
I'anomalie génétique menant a l'inactivation de la
protéine Rb. Une telle prédisposition génétique peut
aussi expliquer l'incidence élevée de tumeurs
extraoculaires d’apparition tardive comme
I'ostéosarcome ou le cancer a petites cellules
pulmonaires chez les porteurs de rétinoblastomes
bilatéraux.

Traitement

® Enudléation

L'énucléation unilatérale est envisagée dans les
tumeurs volumineuses de localisation postérieure,
surtout si elles décollent la rétine et si le nerf est
caché ou entouré par la tumeur. Le but principal de
I'énucléation est d'éviter ou de limiter I'envahis-
sement du nerf optique, principale voie de
dissémination métastatique locorégionale.

L’énucléation bilatérale est devenue
exceptionnelle mais demeure indiquée en cas de
tumeurs massives avec essaimage vitréen, nerf
optique non identifiable et décollement de rétine
total.

= Radiothérapie

La radiothérapie des rétinoblastomes fait appel
soit a l'rradiation externe, soit a la curiethérapie.
Lirradiation externe par électrons ou photons X
d'un accélérateur s'adresse a des tumeurs dont la
base est inférieure a la moitié de la circonférence
rétinienne ou qui ont un diameétre compris entre
5 et 15 mm. Lirradiation devra respecter le
cristallin mais couvrira, dans les formes
bilatérales, toute la surface rétinienne compte
tenu de la capacité de prolifération tumorale de
chaque cellule rétinienne. Une curiethérapie au
ruthénium 106 ou a liode 125 pourra étre
réalisée dans les cas de rétinoblastome de
diameétre compris entre 3 et 10 mm et de
localisation périphérique.

m Cryothérapie

La cryothérapie ne s'avere efficace que pour les
petites tumeurs ne dépassant pas 2 mm d'épaisseur
et 5mm de diameétre et sans dissémination
vitréenne. Un de ses avantages est de traiter des
lésions persistantes aprés radiothérapie.

= Chimiothérapie

Rarement posées par I'ophtalmologiste, les
indications de la chimiothérapie sont un
envahissement choroidien ou scléral sur la piece
d’énudléation, I'envahissement du nerf optique
associé ou non a un envahissement méningg, et
certaines récidives orbitaires. Les protocoles
actuels associent vincristine, étoposide et
carboplatine 1.

= Nouvelles approches thérapeutiques

Une chimiothérapie premiére (VP 16
carboplatine) peut étre réalisée dans les formes
massives et bilatérales de rétinoblastome. Il en
résulte une diminution de taille des tumeurs, les
rendant accessibles aux traitements conservateurs
telles que la radiothérapie, la cryoapplication,
voire plus récemment la thermothérapie au laser
diode.

Pronostic

La survie globale des patients traités pour un
rétinoblastome est de 929% a 5 ans. Un certain
nombre de facteurs influencent le pronostic vital tels
que l'expérience professionnelle de I'ophtalmolo-
giste, I'age de I'enfant au moment du diagnostic, le
stade d'évolution (classification d’Ellsworth-Reese) et
la bilatéralité.

Cependant le degré d’envahissement du nerf
optique semble représenter le principal indicateur
pronostique. Dans I'étude de Magramm et Ellsworth,
le taux de mortalité, de 10 % en I'absence d'atteinte
du nerf optique, est multiplié par trois en cas
d’extension au-dela de la lame criblée et par huit en
cas diinfiltration tumorale au-dela de la tranche de
section.

Conseil génétique

Lorsque le rétinoblastome est bilatéral (un tiers
des rétinoblastomes) :

— soit des antécédents familiaux affirment le
mode autosomique dominant de la transmission
d’'une mutation Rb. Le risque est alors de 1/2 pour
chaque enfant. La mise en évidence d'une
microdélétion apporte parfois (5 % des
rétinoblastomes) une preuve diagnostique de forme
familiale et favorise le dépistage intrafamilial des
sujets porteurs de la méme anomalie chromoso-
mique. En Il'absence de modification
chromosomique, une analyse des marqueurs
biologiques (RFCP) peut reconnaitre le chromosome
porteur de la mutation germinale des Rb, a condition
que l'on puisse étudier deux sujets malades. Une
mutation ponctuelle n’est identifiée que dans 12 %
des cas;

- soit il n'existe pas d'antécédents familiaux, ni
de délétion. Il s'agit alors d'une mutation de novo
germinale (30 % des rétinoblastomes) retrouvée
chez le patient dont seule la descendance est
menacee.

Lorsque le rétinoblastome est unilatéral (deux
tiers des rétinoblastomes), I'absence d’antécédents
familiaux, d’'anomalie cytogénétique, de bilatéralité
et de plurifocalité et I'age tardif de I'apparition,
plaident en faveur d’'une forme sporadique. En cas
de tumeurs précoces, il faut se méfier d’'une
mutation de novo chez un enfant qui a mis
longtemps pour présenter une deuxieme
mutation.

La biologie moléculaire pourrait étre rassurante
en ne retrouvant aucune mutation dans les cellules
somatiques de I'enfant. Une telle recherche parait
difficilement réalisable si les mutations de la tumeur
du sujet ne sont pas clairement définies.

Récemment, Lohnmann et al ont retrouvé une
mutation germinale du géne Rb1 dans 17 % des cas
de rétinoblastomes unilatéraux ou la double
mutation Rb1 tumorale avait été identifiée 1.
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che interne de la rétine).

Rétinopathies leucémiques

L'atteinte de la rétine dans le cadre d’une
leucémie est fréquente, bien qu'elle ne soit pas
souvent détectée cliniquement, ces patients
bénéficiant rarement d'un examen systématique du
fond d'ceil. Sa prévalence varie de 30 a 60 %, tant
dans les leucémies aigués que chroniques.

Cette rétinopathie résulte de plusieurs
mécanismes pathogéniques :

— envahissement direct par les cellules

néoplasiques ;

- anomalies hématologiques et
hémorrhéologiques ;

- infections opportunistes.

Les hémorragies rétiniennes en flaques ou a
centre blanc et les infiltrats rétiniens nodulaires gtis
blanc ou linéaires le long des vaisseaux en
représentent les principales manifestations (fig 4).

Métastases vitréorétiniennes

Les métastases vitréorétiniennes sont tres rares.
Une revue de la littérature a recensé 13 cas de
métastases rétiniennes provenant de carcinomes, en
particulier pulmonaires ou mammaires, et 11 cas de
mélanomes cutanés. Le diagnostic est le plus
souvent affirmé par I'analyse du produit de
vitrectomie.

TUMEURS DE LA CHOROIDE

Meélanome choroidien

Le mélanome choroidien est une tumeur rare.
C'est pourtant la plus fréquente des tumeurs
malignes primitives de I'ceil, et son pronostic vital
demeure encore souvent péjoratif. De nombreuses
questions concernant I'étiologie, I'histoire naturelle et
le traitement approprié de cette affection demeurent
controversées et constituent un axe important de la
recherche en oncologie ophtalmologique.

Epidémiologie

L'incidence annuelle du mélanome de l'uvée est
de 0,73 pour 100 000. L'age moyen de survenue est
55 ans, avec un sex-ratio de six hommes pour
quatre femmes.

Certains facteurs de risque (iris clairs, exposition

aux ultraviolets, neevus choroidien, anomalies
chromosomiques, influence hormonale) ont été

incriminés sans étre clairement démontrés. Seule la
mélanose oculaire ou oculodermique, qui se
présente comme une hyperpigmentation
congénitale uvéosclérale et cutanée, peut
véritablement prédisposer au mélanome choroidien.

Histoire naturelle

Le mélanome choroidien répond a un modéle de
croissance exponentiel de type gompertzien. Le
temps de doublement moyen est estimé a 2 ans.

Cette tumeur, de forme initialement discoide, va
croitre dans l'espace sous-rétinien, rompre
I'épithélium pigmentaire rétinien et prendre la forme
caractéristique d'un champignon soulevant la rétine
neurosensorielle. Au-dela d’'un certain volume, le
mélanome peut envahir la scléere et I'orbite,
assombrissant ainsi le pronostic vital.

La maladie métastatique du mélanome
choroidien résulte d'une dissémination hématogéene
des cellules tumorales, principalement hépatiques.
Drautres localisations secondaires sont observées, a
savoir le poumon, l'os, la peau, les ganglions
lymphatiques et le cerveau, en général associées a
une ou des métastases hépatiques.

Diagnostic clinique
Le diagnostic de mélanome choroidien repose sur

I'examen dclinique et les examens complémentaires
dimagerie "I,

4 Photographie du fond
d'ceil : leucémie myéloide
chronique avec thrombopé-
nie (hémorragies de lacou-

L'examen clinique repose essentiellement sur
I'étude du fond d'oeil en ophtalmoscopie directe ou
indirecte, a travers une pupille dilatée. La tumeur se
présente comme une lésion arrondie, de coloration
brunatre, parsemée de pigments oranges (fig 5). Une
hémorragie intravitréenne ou un essaimage de
cellules pigmentées dans le vitré peuvent compléter
le tableau clinique.

Les examens paracliniques reposeront sur
I'angiographie en fluorescence, I'échographie, et
plus occasionnellement, sur le scanner, I'RM, voire
I'examen doppler couleur.

L'angiographie en fluorescence recherchera une
sémeiologie évoquant la nature maligne de la
tumeur : hyperfluorescence progressive de la lésion
par imprégnation tissulaire et injection de petits
décollements de I'épithéliopathie rétinienne (EPR)
par le colorant (fluorescéine) (fig 6), recherche d'un
pédicule vasculaire tumoral (vert dindocyanine).

L’'échographie oculaire en mode B est
indispensable au diagnostic de mélanome dont elle
révélera les particularités acoustiques. Cet examen
permet de mesurer les dimensions tumorales et de
montrer une éventuelle extension extrasclérale.

Lintérét du scanner réside dans I'appréciation du
volume tumoral et la recherche d’'une extériorisation
orbitaire.

L'examen en IRM et I'exploration doppler couleur
seront réalisés en cas de doute diagnostique devant
une lésion tumorale en général achrome évoquant
une métastase ou un angiome choroidien.

Diagnostic différentiel

Le principal diagnostic différentiel est le nsevus
choroidien qui est la plus fréquente des tumeurs
intraoculaires (un patient sur dix en est porteur). A
l'instar des naevi cutanés, ceux de la choroide sont
définis comme une prolifération bénigne de
mélanocytes uvéaux. Le neevus choroidien se
présente au fond d'ceil comme une [ésion
pigmentée, ne dépassant pas 2 mm d'épaisseur, et
dont la surface est parfois recouverte d'amas de
dégénérescence rétinienne, appelés drusen (fig 7). A
I'angiographie en fluorescence, cette Iésion est le
plus fréquemment hypofluorescente par effet
masque. Dans la plupart des cas, les navi
choroidiens ne sont pas détectables a I'échographie.
Ces lésions ne nécessitent qu'une surveillance du

5 Photographie du fond
d’ceil : mélanome choroi-
dien pigmenté situé au-
dessus de la papille. A no-
ter I'abondance de
pigments oranges (lipofus-
cine en surfacelf!.
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de fuite en « téte d'épingle'3.

6 Angiographie en fluorescence de la méme tumeur : hyperfluorescence hétérogene avec de multiples oi

fond d'ceil a la recherche d’'une dégénérescence
maligne qui constitue un mode évolutif relativement
rare.

L’hémangiome choroidien est une tumeur
vasculaire bénigne le plus souvent localisée a
proximité du nerf optique (fig 8 9). Il entre parfois
dans le cadre d'une angiomatose encéphalotrigé-
minée, encore appelée maladie de Sturge-Weber-
Krabbe, ou il se complique fréquemment de
glaucome. Cette lésion, d'aspect rose orangé et aux
contours mal définis, sera distinguée d’un
mélanome achrome grace a I'angiographie a la
fluorescéine et au vert d’'indocyanine, a
I'échographie A et B, au scanner apreés injection
iodée et éventuellement a I'IRM. En présence de
complications visuelles, 'hémangiome pourra étre

détruit par cryothérapie, photocoagulation au laser
ou radiothérapie a des doses ne dépassant pas 45
Qy.

Les métastases choroidiennes seront détaillées
ci-dessous.

D’autres lésions tumorales relativement rares
doivent étre rappelées : I'ostéome choroidien, le
mélanocytome de la papille, 'adénome et
'adénocarcinome de I'EPR.

Traitement

= Modalités thérapeutiques

Enucléation
L’énucléation représentait 'unique recours
thérapeutique il y a une vingtaine d'années. Elle est

7 Fond d'ceil: aspect
clinigue dun  neevus
choroidienl.

actuellement réservée aux volumineux mélanomes
d’'une épaisseur dépassant 10 mm et/ou présentant
une extension orbitaire.

Traitement conservateur

Dans la majorité des cas, un traitement
conservateur du globe oculaire peut étre propose.

La radiothérapie représente le principal mode de
traitement préservant 'anatomie de I'ceil. Elle fait
appel a deux techniques différentes, la curiethérapie
et lrradiation par faisceaux externes. En matiére de
radiothérapie de contact, le praticien dispose de
plusieurs radioéléments, dont les plus fréquemment
utilisés sont I'iode 125 et le ruthénium 106. Ces
radioapplicateurs sont suturés a la sclere en regard
du mélanome intraoculaire dont le contour a été
repéré par transillumination (fig 70). lls sont laissés
en place pendant une durée qui est fonction de leur
radioactivité et de maniere a délivrer environ 100 Gy
au sommet de la tumeur.

La radiothérapie par faisceaux externes de
protons ou de particules alpha constitue une
alternative a la curiethérapie. Lirradiation tumorale
est effectuée a l'aide d'un accélérateur de particules,
le cyclotron, apres la mise en place préalable de clips
jqptale repérant les limites de la Iésion. Le
traitement se déroule en cinq séances d'irradiation
de 12 Gy chacune.

Grace aux caractéristiques physiques de ces
différents rayonnements et a l'aide de logiciels de
dosimétrie, il est possible d'optimiser l'irradiation
tumorale de maniére a détruire la lésion tout en
préservant au maximum les tissus sains de I'ceil
(fig 11).

Le choix du mode de radiothérapie sera établi en
fonction du volume et de la localisation de la lésion
tumorale. Les mélanomes de la choroide du pole
postérieur feront I'objet d’'une protonthérapie, alors
que les mélanomes de la choroide antérieure seront
traités préférentiellement par curiethérapie.

Dans certaines conditions, il est possible de
réaliser une résection tumorale chirurgicale par
scléro-uvéectomie. Cette technique chirurgicale
représente une alternative a I'énucléation lorsque les
autres méthodes de traitement semblent peu
adaptées. Cest le cas des mélanomes a petite base
et relativement épais dont le centre se situe a
proximité de I'équateur. Il serait également
souhaitable d'associer curiethérapie et ablation
chirurgicale tumorale afin d'éviter toute récidive en
cas de résection incompleéte.

La photocoagulation de la tumeur au laser argon
ou krypton est rarement effectuée a I'heure actuelle
en raison du taux élevé de récidives. Elle était
réservée aux mélanomes de petite taille.

Enfin, I'exentération orbitaire est réservée aux
tumeurs avec envahissement de l'orbite.

Dans le cadre d’'une dissémination métastatique,
les protocoles de chimiothérapie et dimmunothé-
rapie sont essentiellement palliatifs et associent
bléomycine, vincristine, dacarbazine et interféron
alfa-2b. Quelques succes concernant la résection de
meétastases hépatiques solitaires ont été rapportés.

m Suivi post-thérapeutique

Les patients sont revus a j30, j90, deux fois par an
pendant 5 ans, puis annuellement. A chaque
examen de contrOle, le patient bénéficie, selon le
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8 Hémangiome choroi-
dien : aspect macroscopi-
gue d’'un hémangiome cho-
avec
sous-
rétiniennes et décollement

roidien diffus
hémorragies

de rétine totall.

dien:
Lacs vasculaires
choroidiend'l.

.'\.1 9 Hémangiome choroi-
X histopathologie.
intra-

e B i

10 Mise en place d'une plaque d’iode 125 en regard de la tumeur repérée par transillumination.

complications inhérentes au type de traitement
(rétinopathie radique, glaucome néovasculaire,
décollement de rétine, hémorragie intravitréenne).

Un bilan d’extension sera réalisé tous les
semestres pendant 10 ans, et comprendra un bilan
biologique avec dosages des enzymes hépatiques,
une radiographie du thorax et une échographie
hépatique.

Pronostic

Cinq facteurs interviennent dans le pronostic des
mélanomes choroidiens :

- le type histologique épithélioide ;

— I'extension au corps ciliaire ;

— le volume tumoral ;

— I'extension extrasclérale ;

- lindex mitotique.

Le taux de survie moyen est de 52 % a 10 ans et
ne semble pas étre influencé par le mode de
traitement (énucléation versus radiothérapie). La
survie des patients atteints de métastases est trés
réduite, de 'ordre de 4 a 6 mois.

@ Métastases choroidiennes

En raison de sa vascularisation trés importante,
I'uvée est le site de la plupart des métastases
intraoculaires. Sa partie postérieure, la choroide,
elleméme la plus riche en vaisseaux sanguins, en
est la localisation la plus fréquente.

Les métastases choroidiennes proviennent dans
trois quarts des cas du sein ou du poumon. Les
fréquences des localisations tumorales primitives des
métastases de I'ceil sont présentées sous la forme
d’un tableau synoptique (tableau ).

Souvent asymptomatiques, les métastases
choroidiennes peuvent engendrer une baisse de
vision lorsqu’elles sont situées dans la macula.
L'examen du fond d'ceil montre une ou plusieurs
formations tumorales jaunatres, avec des
remaniements de I'EPR en surface, Iui conférant un
aspect tigré relativement évocateur (fig 12).

Ces localisations secondaires doivent étre
distinguées des mélanomes achromes par leur
caractére souvent multifocal et leur aspect
échographique, angiographique au vert
d’'indocyanine et radiologique, notamment en
résonance magnétique nucléaire (RMN).

Le traitement des métastases choroidiennes
repose principalement sur la radiothérapie par
photons, par électrons, voire par protons accélérés.
La technique la plus courante est la radiothérapie a
250 KV qui délivre 40 Gy en 4 semaines a raison de

Tableau |. — Tumeurs métastatiques intraocu-
laires (Shields et al).

cas, d'un examen de la cavité orbitaire ou d'un
examen du fond d'ceil, d'une échographie oculaire

et d'une angiographie a la fluorescéine, afin
déliminer toute récidive ou de détecter certaines

Métastases
Site primitif
du cancer Nombre Fréquence

(%)
Sein 162 54
Poumon 68 23
Non déterminé 24 8
Tractus digestif 22 7
Peau (méla- 11 4
nome)
Rein 5 2
Thyroide 4
Prostate 2
Larynx 2
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11 Optimisation dosimétrique lors d’une curiethérapie a I'iode 125 d’'un mélanome choroidien.
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trois séances par semaine. La curiethérapie a l'iode
125 ou au ruthénium 106 s’avere également
efficace sur de telles Iésions.

La radiothérapie sera fréquemment associée a
une chimiothérapie, les patients étant souvent
polymétastatiques, voire a une hormonothérapie
dans le cadre des cancers mammaires
hormonosensibles.

L'énucléation est réservée aux volumineuses
tumeurs souvent compliquées d'un décollement de
rétine total.

Lymphomes malins

Il s'agit généralement de lymphomes malins a
grandes cellules, présentant le plus souvent une
localisation cérébrale primaire et s'étendant a la
choroide ou ils évoluent sous la marque d’'une
uvéite torpide. Le patient présente des
myodésopsies et une baisse de vision en rapport
avec l'uvéite postérieure, qui préceéde en général
les signes neurologiques. L'examen clinique met
en évidence un vitré inflammatoire avec des

12 Fond d’'ceil : métastase choroidienne d'un adé-

nocarcinome pulmonairé!.

infiltrats sous-rétiniens nodulaires et jaunatres
multifocaux B

Le diagnostic repose sur 'examen cytopatholo-
gique du liquide vitréen, obtenu aprés vitrectomie a
la recherche de cellules néoplasiques.

Le traitement proprement dit est le plus souvent
fondé sur la radiothérapie, a laquelle ces tumeurs
sont trés sensibles.

Une forme plus rare est représentée par des
lymphomes de bas grade a petites cellules
lymphoplasmocytaires, forme proche de ce qui
est appelé hyperplasie lymphoide réactive,
caractérisée par une infiltration diffuse de la
choroide.

Laurent Meyer : Praticien hospitalier.

José Sahel : Professeur des Universités, praticien hospitalier.
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UVEITES (ANTERIEURE,
INTERMEDIAIRE, POSTERIEURE)

Défini étymologiquement comme une atteinte de
T'uvée (iris, corps diliaire ou choroide), le terme d'uvéite
regroupe aujourd’hui toute forme d’inflammation
endoculaire. Les uvéites sont a l'origine d’environ
10 % des cécités Iégales dans les pays industrialisés '8!,
Leurs causes sont tres diverses. De présentation
clinique particulierement hétérogéne, l'inflammation
peut s'inscrire dans le cadre d’'une maladie générale ou
constituer une affection oculaire isolée (fig 7). L'uvéite
a parfois pour étiologie une maladie infectieuse dont
les manifestations peuvent n'étre symptomatiques
quau niveau de I'ceil. Lorsque l'uvéite est due a une
maladie systémique qui n‘a pas €été préalablement
déterminée, I'ceil peut étre le point d’appel permettant
un diagnostic étiologique. L'analyse sémiologique
ophtalmologique précise permet, souvent a elle seule,
de déterminer la cause de l'uvéite ou au moins de
restreindre les recherches étiologiques a un groupe
d'affections.

Reflétant la diversité des causes d'uvéite, la
présentation clinique d’une uvéite est particulierement
variable. Si certaines uvéites sont découvertes devant

AP BREZIN

Lexique pratique

00 Flare : augmentation de la turbidité de 'humeur aqueuse, liée a une

augmentation du taux de protéines.
0 Hyalite : inflammation du vitré.

[0 Edeme maculaire cystoide : cedéme maculaire organisé en logettes, de pronostic

plus défavorable que celui li€ a un cedéme maculaire simple.
0 Papillite : cedéme papillaire d’origine inflammatoire.
O Précipités rétrodescemeétiques : amas de cellules inflammatoires a la face

postérieure de la cornée.

[0 Synéchies iridocristalliniennes : accolement d’origine inflammatoire entre la face
postérieure de [l'iris et la face antérieure du cristallin.

0 Tyndall : phénoméne traduisant la présence anormale de cellules dans 'humeur
aqueuse. Ces cellules sont visibles sous forme de « poussiéres » en éclairant la
chambre antérieure avec le plus fin faisceau lumineux d’une lampe a fente.

[0 Uvéite granulomateuse : uvéite avec précipités rétrodescemétiques en « graisse de

mouton ».

un ceil rouge et douloureux, dans d'autres cas, un
discret flou visuel chronique aura été le seul motif de
consultation. Cette hétérogénéité clinique est liée a la
variété des causes d'uvéite. L'analyse de la
présentation ophtalmologique est donc fondamentale
pour apporter des éléments d’'orientation vers le
diagnostic étiologique. Seul I'examen a la lampe a
fente permet cette précision sémiologique, toutefois
des éléments importants peuvent étre recueillis par
l'interrogatoire et I'inspection simple de I'ceil. Des

Uvéite : arbre diagnostique général

Uvéite

Uvéite associée a des
manifestations extraoculaires

N

Maladies Maladies systémiques
infectieuses inflammatoires

« Pseudo-uvéite »
(Traumatisme, néoplasie, endophtalmie)

Uvéite isolée

Uvéites isolées
d'origine
inflammatoire

Uvéites
médicamenteuses

Uvéites Cyclite
infectieuses hétérochromique
isolées de Fuchs

1 Uvéite : arbre diagnostique général.

critéres précis permettent de distinguer les
caractéristiques particulieres de chaque sous-type
d'uvéite (tableau ).

Mode évolutif

Linstallation peut étre aigué, amenant le patient a
consulter pour un ceil rouge et douloureux. A l'opposé,
un simple flou visuel d'installation progressive ou la
perception de mouches volantes (myodésopsies) sont
fréquemment le motif de consultation amenant a
découvrir une uvéite chronique. Dans le cas d’'une
uvéite aigué, les poussées peuvent étre séparées par
des intervalles libres, méme en l'absence de
traitement. L'uvéite peut étre uni- ou bilatérale, les
récidives pouvant survenir toujours du méme coté, ou
alterner d’un ceil a I'autre, «a bascule ».

Localisation

Selon sa localisation antéropostérieur, l'uvéite est :

— antérieure : en avant du cristallin (iridocycdlite) ;

— intermédiaire : vitré, rétine périphérique ;

— postérieure : choroidite, rétinite, neurorétinite ;

— une panuvéite : ensemble des structures
endoculaires ",

Au niveau rétinien, Iinflammation retentit sur la
macula sous forme d'cedéme maculaire. Celui-ci peut
étre simple ou organisé en logettes «cystoides »,
conditionnant le pronostic visuel 1. L’'cedéme
papillaire, traduisant I'inflammation de la partie
antérieure du nerf optique, peut également retentir sur
la vision. Edemes maculaire et papillaire sont parfois
infracliniques, et ne sont alors mis en évidence que par
une hyperfluorescence sur I'angiographie du fond
d'ceil. La présence de vascularites rétiniennes peut étre
cliniquement évidente, sous forme de manchons
blancs engainant les vaisseaux du fond d'ceil (fig 2).
Lorsque celles-ci sont discrétes, I'angiographie
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Tableau I. — Principaux éléments sémiologiques ophtalmologiques a recueillir devant une uvéite.

* Mode évolutif
Mode d'installation
0 Aigu

Evolution

0 Poussée unique

O Progressif

0 Récidive(s)

Si oui : [0 Concomitante 0 A bascule

* Localisation

O Unilatérale

Localisation antéropostérieure
0 Uvéite antérieure

O Bilatérale

O Intermédiaire [] Postérieure

0 Panuvéite
Vasculites rétiniennes
0 Absentes O Présentes
Si oui : O Artérites O Périphlébites
Edeme papillaire
O Présent O Absent
(Edeme maculaire
U Absent O Présent 2 Panuvéite avec vascularites rétiniennes. Le fond

Si oui : 00 Non cystoide O Cystoide d'ceil est vu flou a travers l'inflammation du segment
antérieur et du vitré. Un engainement blanchatre est

* Intensité, réponse thérapeutique . ; B -
b pethq visible le long du trajet des vaisseaux rétiniens.

Intensité de I'uvéite antérieure
Tyndall cellulaire :[0 =0; O =traces;J =0,5+; O=+; O=++; O=+++; [0=++++

Flare : 0=0; O0=05+;0=+,; O=++; O=+++; 0O=++++
Hypopion
O Présent O Absent

Intensité de la hyalite

O0=0;0=traces;0=0,5+; O=+; O=++; O=+++;
Corticosensibilité

O Nulle 0 Faible 0O Intermédiaire [0 Importante

0 = ++++

« Présentation clinique
Aspect des précipités rétrodescemétiques

0 En « graisse de mouton » O Autre

Nodules iriens

O Présents O Absents

Hétérochromie irienne 1

0 Absente O Iris plus clair [ du c6té de l'uvéite J
Synéchies iridocristalliniennes 3 Uvéite antérieure a hypopion. L’hypopion est
0 Absentes O Présentes constitué par un amas de cellules inflammatoires
Atrophie irienne en secteur blanchatres sédimentant a la partie inférieure de la
O Absente O Présente

chambre antérieure. La limite supérieure de I'hypo-

Signes spécifiques au fond d’ceil

0 Taches blanches

0 Foyer(s) de rétinite ou de choriorétinite
[J Décollement séreux rétinien

* Signes associés
Tonus oculaire

O Normal O Abaissé
Kératite

[ Absente O Présente
Cataracte

0 Absente O Présente
Sioui : O D’emblée 0 Apres évolution
Sclérite

0 Absente O Présente
Hypertrophie des glandes lacrymales

[0 Absente O Présente

0 Elevé

fluorescéinique est nécessaire pour confirmer leur
présence. L'inflammation des veines, ou périphlébites,
est plus fréquente que les artérites. Ces derniéres ne
sont observées qu'au cours de certaines étiologies,
dont la maladie de Behcet et les nécroses rétiniennes
aigués. La présence d'un ou de plusieurs foyers de
rétinite ou de choriorétine est également spécifique
d’'un nombre restreint de causes d'uvéites, dont la
cause la plus fréquente est la toxoplasmose oculaire.
Des taches blanches disséminées au fond d’ceil
peuvent également étre caractéristiques de certaines
uvéites, dont la plus fréquente est la choriorétinopathie
de type birdshot.

Intensité

Lintensité de I'uvéite est tres variable. Au niveau de
la chambre antérieure, elle est appréciée par le
phénomene de Tyndall qui traduit la présence de
cellules dans 'nhumeur aqueuse. Ces éléments sont
visibles sous forme de «poussieres » dans le faisceau
lumineux de la lampe a fente. Le nombre de cellules
visibles est coté de maniére standardisée de 0 a 4+. Le
«flare» traduit I'élévation du taux de protéines dans
I'humeur aqueuse, visible sous forme d'une « turbidité »
augmentée dans le faisceau de la lampe a fente. Une
cotation standardisée du flare de 0 a 4+ est également

pion est horizontale.

utilisée. Lorsque le nombre de cellules inflammatoires
dans 'humeur aqueuse est trés important, celles-ci
peuvent sédimenter sous forme «d’hypopion > (fig 3).
Un hypopion est tres évocateur d’'une uvéite dans le
cadre d'une maladie de Behcet, mais peut également
étre observé dans d'autres circonstances, notamment
au cours de poussées particulierement aigués d'uvéites
associées a 'HLA B27.

Examen des preécipités
rétrodescemétiques et de l'iris

Les précipités rétrodescemétiques sont des cellules
inflammatoires coalescentes situées a la face
postérieure de la cornée. Leur présentation est
susceptible d’orienter le diagnostic étiologique.
Lorsqu’ils sont blanc grisatre, de grande taille,
prédominant a la partie inférieure de la cornée, leur
aspect en «graisse de mouton» est caractéristique
d’'une uvéite granulomateuse (fig 4). Cette
présentation granulomateuse permet de restreindre la
recherche étiologique a un nombre limité d'étiologies
(tableau 1I), dont la sarcoidose. Toutefois, chacune de
ces étiologies peut également étre occasionnellement
responsable d'une uvéite de présentation non
granulomateuse.

La présence de synéchies iridocristalliniennes est
liée a un accolement d'origine inflammatoire entre la
face postérieure de liris et la face antérieure du
cistallin (fig 5). Ces synéchies déforment I'iris qui peut
prendre un aspect en «feuille de tréfle ». Lorsque les
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nombre élevé. Lorsqu'une corticothérapie est prescrite,
I'hypertonie peut étre secondaire au traitement, chez
des sujets génétiquement prédisposés.

Signes ophtalmologiques associés

Des signes oculaires associés a l'uvéite peuvent
apporter des éléments d’orientation étiologique et
doivent étre systématiquement recherchés. La
présence d'une kératite associée peut étre évocatrice
d’une étiologie herpétique. Lorsqu’'une corticothérapie
locale a forte dose est instituée, la kératite peut étre
secondaire au traitement. Une cataracte est susceptible
d'étre induite par une corticothérapie prolongée, mais
- - .., surtout par une inflammation chronique non traitée.
4' Uvéite ant,e_rleure granulomateuse. Des precipites 5 présence d'une cataracte dés le premier examen
rétrodescemetiques en « graisse de mouton » tapigpntaimologique est fréquente au cours d'une cyclite
sent la face postérieure de la comée. hétérochromique de Fuchs. Lorsque I'association
d’une sclérite et d'une uvéite est observée, I'uvéite peut
étre secondaire, par contiguiité, a la sclérite si celle-ci est
intense. Enfin, une hypertrophie des glandes
lacrymales évoque une sarcoidose.

l

Tableau Il. — Uvéites susceptibles d’avoir une
présentation antérieure granulomateuse.

Sarcoidose

Sclérose en plaques

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada
Rectocolite hémorragique
Ophtalmie sympathique

Uvéites phacoantigéniques
Toxoplasmose, toxocarose

Sé?:s"":v maladie de Lyme, tuberculose, lepre, bru- oja ies inflammatoires ou infectieuses susceptibles

Uvéites associées & I'HTLV-1 d'entrsainer .des mz.a\nifestations .extr’ao'phtalmoI(A)gi-
Uvéites médicamenteuses (collyres bétabloguants) 9ues - Le diagnostic de la maladie générale peut étre
déja connu lors de la survenue de l'uvéite. Dans
d’autres cas, un examen systématique réalisé a
l'occasion de l'uvéite est 'occasion de mettre en
évidence une symptomatologie méconnue,
I'ensemble conduisant au diagnostic d'une maladie
générale. Ftant donné I'éventail des causes d'uvéite,

SIGNES EXTRAOPHTALMOLOGIQUES

Environ 50 % des uvéites sont en rapport avec des

L

une association avec des manifestations particuliere-
ment diverses doit étre recherchée (tableau Ill).

Signes généraux et uvéite

L'association fievre et uvéite, concomitante ou
décalée dans le temps, doit faire évoquer une étiologie
infectieuse bactérienne, dont : tuberculose, brucellose,
rickettsioses, psittacose, infections a Chlamydia
pneumoniae ou psittaci, leptospirose, maladie des
griffes du chat.

Dermatologie et uvéite

L'association érytheme noueux et uvéite est
rencontrée au cours de la sarcoidose. Les signes
cutanés de la maladie de Behget (pseudofolliculites,
hypersensibilité cutanée, phlébites superficielles
parfois nodulaires...) font partie, comme l'uvéite, des
critéres du diagnostic. De nombreuses maladies
infectieuses bactériennes a l'origine d'uvéites (maladie
de Lyme, syphilis...) peuvent avoir également des
signes cutanés. La présence de vésicules herpétiques
récidivantes au niveau de la face doit faire évoquer
une uvéite herpétique. Un vitiligo ou une poliose
peuvent étre associés a une maladie de
Vogt-Koyanagi-Harada.

Rhumatologie et uvéite

L'antigene HLA B27 est retrouvé chez plus de 50 %
des patients présentant une uvéite antérieure aigué.
Parmi ces sujets, environ la moitié présentent une
spondylarthrite ankylosante. Celle-ci peut étre déja
connue ou révelée a l'occasion des manifestations
oculaires. L'uvéite est plus rare au cours du syndrome
de Reiter ou en association avec une arthrite
psoriasique. Les manifestations articulaires de la
maladie de Behcet ou de la sarcoidose peuvent
également s'associer a l'uvéite. De méme que pour les

présentant une uvéite.

Tableau Ill. — Exemples de manifestations extraophtalmologiques a rechercher chez un patient

Signes a recherchép

Etiologie possible de I'uvéitd

Dermatologie
Vitiligo, poliose
Erythéme noueux

5 Uvéite antérieure : synéchies iridocristallinien- Erythéme migrans
nes. La pupille est déformée par des zones d’adhéSiorStomatologie
entre la face postérieure de liris et la cristalloide  pppiose
antérieure.

ORL

s . Surdité de perception
synéchies sont nombreuses, la mydriase est

impossible, rendant particulierement difficile la
surveillance du fond d'ceil. L'examen de liris peut
montrer d’autres signes évocateurs mais non
pathognomoniques de certaines étiologies. Un iris plus
clair du coté atteint est en faveur d'une cyclite
hétérochromique de Fuchs. Une atrophie irienne en
secteur est fréquemment observée au cours d'une
uvéite antérieure d'étiologie herpétique. Plus rares que
les précipités en «graisse de mouton», des nodules
iriens sont également caractéristiques d’'une uvéite
granulomateuse.

Rhumatologie
Douleur lombaire inflammatoire
Oligoarthrite de I'enfant

Gastroentérologie
Diarrhées hémorragiques
Diarrhée

Gynécologie-Urologie
Aphtose génitale
Uréthrite

Neurologie

Signes méningés

Tonus oculaire . ) .
Appareil cardiovasculaire

Le tonus oculaire est variable au cours des uvéites. Il Troubles de la conduction

peut étre abaissé par la diminution, liée a Phlébites

Inflammation, de la production de 'humeur aqueuse P loai

par le corps ciliaire. A l'inverse, le tonus s'éleve si neumoiogie
Dyspnée

linflammation atteint le trabéculum qui est le site

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada
Sarcoidose

Pseudofolliculite, hypersensibilité cutanée, aphtose cutang&laladie de Behget

Maladie de Lyme
Maladie de Behget
Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada

Uvéite associée a 'HLA B27
Arthrite chronique juvénile

Maladie de Crohn, rectocolite hémorragique
Maladie de Whipple

Maladie de Behget
Uvéites liées a 'HLA B27

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada

Sarcoidose, maladie de Lyme
Maladie de Behget

Tuberculose, sarcoidose

d’excrétion de I'humeur aqueuse, ou en cas

d’obstruction par des cellules inflammatoires en  arthrite peut étre révélatrice d'une maladie de Lyme, etc.

@, .. o . . ) P . N . ) - I
La liste présentée est non exhaustive. Exemples : des signes méningés peuvent également étre observés au cours d’'une neurosarcoidose avec uvéite, un



6-0050 - Uvéites (antérieure, intermédiaire, postérieure)

signes cutanés, la plupart des maladies infectieuses
susceptibles d’entrainer une uvéite peuvent avoir des
manifestations articulaires. Chez I'enfant, la forme
oligoarticulaire de I'arthrite chronique juvénile est celle
se compliquant le plus souvent d'uvéite.

Appareil digestif et uvéite

Les maladies inflammatoires digestives, Crohn et
rectocolite hémorragique, qu’elles soient ou non
associées a des manifestations articulaires, peuvent
entrainer des uvéites antérieures. Au cours de la
maladie de Whipple, des cas d'inflammation vitréenne
chronique avec détection de T whippelii dans le vitré
ont été observés.

Pneumologie et uvéite

La sarcoidose est la premiere cause d'uvéite
granulomateuse, mais une tuberculose doit toujours
étre évoquée. Dans ce cas, un mécanisme
d’hypersensibilité au BK peut étre incriming, en
I'absence d’une tuberculose évolutive.

Neurologie et uvéite

Des engainements veineux périphériques sont
observés dans 5 a 22 % des cas de sclérose en
plaques. Une méningite lymphocytaire associée a une
uvéite peut par ailleurs étre observée notamment au
cours de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada, de
manifestations de neurosarcoidose, de neuro-Behcet,
ou au cours de maladies infectieuses (brucellose,
maladie de Lyme, syphilis, maladie de Whipple...).

Aphtose et uvéite

L'aphtose buccale précéde l'uvéite dans la majorité
des cas de maladie de Behget. L'aphtose génitale peut
étre moins évidente chez la femme que chez 'homme,
conduisant parfois a un diagnostic erroné d’herpés
génital.

PRINCIPALES ETIOLOGIES

La liste des causes d'uvéite comporte plusieurs
dizaines d'entités, trés inégalement représentées en
fréquence. Seules les caractéristiques des uvéites les
plus courantes sont présentées ici. Une liste plus
compléte (mais non exhaustive) des étiologies d'uvéite
est présentée dans le tableau IV.

Uvéites associées a des maladies

inflammatoires systémiques
Uvéites liées a 'HLA B27

L'uvéite peut compliquer I'ensemble des affections

liées a 'HLA B27 : spondylarthropathies, syndrome de
Reiter ou maladies inflammatoires digestives. Les
manifestations ophtalmologiques peuvent précéder
ou suivre les premiers signes rhumatologiques . Ii
s'agit d'une uvéite antérieure aigué, unilatérale dans
plus de 95 % des cas, mais récidivante a bascule. Les
poussées sont séparées par des intervalles libres, sans
aucun signe fonctionnel.

Uvéites au cours des arthrites chroniques
Jjuvéniles (ACJ)

L'uvéite ne complique quasiment que la forme
paudiarticulaire de la maladie ; 20 % des cas d’ACJ sont
concernés, avec une prédominance féminine d’au
moins 4:1 et un age moyen de début de 6 ans. Dans
au moins 75 % des cas, l'arthrite précéde l'uvéite.
Celle-ci est le plus souvent bilatérale . L'uvéite est
fréquemment asymptomatique et doit donc étre

Tableau IV. — Etiologies des uvéites.

Uvéites associées a des maladies inflammatoires

systémiques
Sarcoidose
Maladie de Behget

Spondylarthrite ankylosante, syndrome de Reiter

Maladie de Crohn, recto-colite hémorragique
Sclérose en plaques

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada

Arthrite chronique juvénile

Syndrome tubulo-interstitial nephritis uveitis
(TINU)

Epithéliopathie en plaques avec syndrome pseu-

dogrippal

mais certains cas peuvent étre révélés par l'uvéite.
Celle-ci survient généralement par poussées, parfois
suraigués avec hypopion. La localisation est antérieure
et/ou postérieure, fréequemment avec périphlébites et
parfois artérites rétiniennes. Des foyers de rétinite, un
ocedéme papillaire et/ou maculaire peuvent étre
observés. L'atteinte est uni- ou bilatérale d'emblée.
Alors que le pronostic visuel peut étre bon en cas de
prise en charge thérapeutique adaptée, il est trés
défavorable si le traitement est insuffisant 7.

Uvéites au cours de la sarcoidose

Une uvéite est rencontrée dans 10 a 20 % des cas de
sarcoidose, avec une présentation granulomateuse chez

Uvéites associées a des maladies infectieuses avec80 % des patients 2. Linstallation est souvent insidieuse,

manifestations générales

Bactériennes :

- tuberculose, lepre

- syphilis, maladie de Lyme, leptospirose

- maladie des griffes du chat, maladie de Whipple

- brucellose, rickettsiose, chlamydioses
Parasitaire :

- onchocercose

Virale :

la baisse d‘acuité visuelle étant alors le symptome
amenant a consulter. L'uvéite peut étre antérieure, avec
précipités rétrodescemétiques en «graisse de mouton »
et parfois présence de nodules iriens. Des synéchies
iridocristalliniennes sont fréquentes, d’autant que le
délai entre le début de l'uvéite et la premiére
consultation est souvent de plusieurs semaines. Une
uvéite intermédiaire avec périphlébites rétiniennes,

- nécrose rétinienne aigué avec signes neuroméningésinflammation vitréenne avec condensations inférieures

Uvéites associées a des maladies infectieuses ha-

bituellement sans manifestations extraoculaires
Bactériennes :

- tuberculose (uvéite par hypersensibilité au BK)
Parasitaires :

- toxoplasmose

- toxocarose

Mycotique :

- histoplasmose oculaire

Virales :

- segmentite herpétique

- nécrose rétinienne aigué

- uvéite associée a HTLV-1

Uvéites isolées, sans étiologie infectieuse connue

Segment antérieur :

- cyclite hétérochromique de Fuchs

- uvéite phacoantigénique

Uvéite intermédiaire idiopathique. Pars planite
Segment postérieur :

- choriorétinopathie de type « birdshot »

- épithéliopathie en plaques

- choroidite serpigineuse

- ophtalmie sympathique

- choroidite multifocale

- syndrome des taches blanches évanescentes
- punctuate inner choroidopathy

- autres uvéites postérieures rares

Uvéites médicamenteuses
Rifabutine, antiprotéases, cidofovir
Collyres bétabloquants
Chimiothérapies anticancéreuses

Pseudo-uvéites
Traumatismes, corps étrangers intraoculaires
Néoplasies : rétinoblastome, lymphomes, méla-

en «ceufs de fourmis», est également rencontrée. Des
localisations postérieures de granulomes sarcoidosiques
sont plus exceptionnellement visibles. L'association de
I'ensemble de ces manifestations d’inflammation
endoculaire est possible. L'uvéite peut étre observée
alors que toutes les autres manifestations de la
sarcoidose sont inapparentes.

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada

Il s’agit d’'une uvéite habituellement bilatérale
caractérisée par des décollements séreux,
inflammatoires, de I'épithélium pigmentaire rétinien.
Les poussées s'accompagnent généralement d'une
meéningite lymphocytaire, pouvant étre responsable
de céphalées intenses. Une hypoacousie de perception
est freqquemment associée. L'examen dermatologique
peut retrouver un vitiligo ou une poliose.

Uvéites et sclérose en plaques (SEP)

Si la neuropathie optique est la premiére
manifestation ophtalmologique de la SEP, des uvéites
peuvent également compliquer la maladie. Des
engainements veineux de la périphérie rétinienne sont
observés dans 1/20 a 1/5 des cas.

Uvéites associées
a des maladies infectieuses
avec manifestations générales

Alors que dans les années 1960, environ 20 % des
cas d'uvéites étaient encore attribués a la tuberculose,

nome malin de la choroide, autres (leucémies, mé- cette étiologie est devenue exceptionnelle. Deux types

tastases...)

Endophtalmies :

- postopératoires chroniques

- mycotiques d’origine hématogéne

recherchée au cours d’examens systématiques chez
les enfants atteints. L'évolution est fréquemment
compliquée d'une cataracte, d'un glaucome ou d'une
kératopathie en bandelette.

Uvéites au cours de la maladie de Behcet

Linflammation endoculaire fait partie des critéres
diagnostiques de la maladie. L'aphtose est
habituellement le premier symptéme de la maladie,

d’'inflammation endoculaire en rapport avec la
tuberculose sont rapportés : d'une part l'infection
intraoculaire vraie par M tuberculosis, d’autre part des
manifestations d’hypersensibilité. L'uvéite de la lepre a
une présentation voisine.

L'uvéite syphilitique est une manifestation du stade
secondaire. D’autres tréponématoses peuvent
également se compliquer d'uvéite : maladie de Lyme,
leptospirose. Des cas d’inflammation vitréenne
seraient observés chez un peu moins de 3 % des
patients au cours de la maladie de Whipple. L'uvéite
peut également compliquer la brucellose, les
rickettsioses, les infections a Chlamydia psittaci et
pneumoniae, la maladie des griffes du chat.
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Uvéites associées a des maladies
infectieuses habituellement
sans manifestations extraoculaires

Toxoplasmose oculaire

Premiére cause d'uvéite postérieure, la
toxoplasmose oculaire peut étre la conséquence d’'une
infection congénitale ou parfois acquise. Dans la
plupart des cas, une premiere poussée survient avant
I'age de 30 ans, avec pres de 50 % de récidive dans les
3 ans suivants. Un foyer actif de choriorétinite
toxoplasmique a, au fond d'ceil, I'aspect d’'une lésion
blanchatre, souvent satellite d'un foyer ancien, inactif,
pigmenté ou atrophique. Le pronostic est fonction du
site du foyer, toute inflammation fovéolaire ou
interpapillomaculaire étant susceptible de
retentissement sévere sur l'acuité visuelle. En cas de
doute diagnostique, une ponction de chambre
antérieure a la recherche d’'une production locale
danticorps antitoxoplasmique peut étre proposée.

Toxocarose oculaire

Les signes systémiques de syndrome de Larva
migrans viscéral sont trés inconstants au cours des
toxocaroses oculaires. La présentation ophtalmologi-
que la plus fréquente est celle d'un granulome blanc
intravitréen. En dehors de cas exceptionnels, la
toxocarose oculaire est unilatérale. Une éosinophilie
est inconstamment observée, la recherche d'anticorps
anti-Toxocara canis dans le sérum est utile pour le
diagnostic, mais susceptible de résultats faux positifs
ou faux neégatifs. Cette recherche dans I'hnumeur
aqueuse est d'une meilleure sensibilité.

Histoplasmose oculaire

Histoplasma capsulatum est un ascomycete
endémique dans certaines régions du Midwest des
Etats-Unis. La plupart des infections sont asymptomati-
ques. Limputabilité des Iésions oculaires attribuée a H
capsulatum est incertaine. Le diagnostic est clinique
devant des lésions choroidiennes éparses, une
membrane néovasculaire sous-rétinienne maculaire et
une atrophie choriorétinienne péripapillaire.
Segmentite herpétique

Si les kératites sont les Iésions oculaires les plus
fréquentes en rapport avec le virus Herpes simplex
(HSV), des formes associant une inflammation du
segment antérieur sont possibles. L'uvéite est
unilatérale, atteignant souvent les sujets agés. Une
atrophie irienne sectorielle et une hypertonie oculaire
élevée sont des éléments d'orientation. Le diagnostic
étiologique est présumé, reposant sur I'examen
clinique.

Nécrose rétinienne aigué

L'agent pathogéne responsable de I'ARN (acute
retinal necrosis) est le virus varicelle-Zoster (VZV) dans
les trois quarts des cas environ, Herpes simplex virus
(HSV) dans les autres cas. La lésion caractéristique est
une nécrose blanchatre de la périphérie rétinienne,
progressant de maniére centripéte. L'ARN se
complique régulierement de décollement de rétine.
L'ARN peut survenir dans un contexte d'immunodé-
pression, mais également chez un sujet
immunocompétent. Les signes systémiques sont le
plus souvent absents, toutefois des méningoencéphali-
tes associées ont été observées, avec en particulier une
lymphocytose dans le LCR. La bilatéralisation de TARN
est possible, jusqu'a plusieurs décennies aprés
l'atteinte du premier ceil. Le diagnostic d’ARN est
habituellement clinique, constituant une urgence
thérapeutique 2. La ponction de chambre antérieure a
la recherche de 'ADN de VZV ou d’'HSV peut aider au
diagnostic.

Uvéite associée a HTLV-1

Il s'agit d’'une cause fréquente d’uvéite dans les
régions d'endémie a HTLV-1 (Human T-Lymphotropic
Virus type 1), Cest-a-dire la ceinture tropicale du globe.
L'uvéite n'est pas associée aux autres manifestations
possibles de l'infection : myélopathies associées a
HTLV-1 ou leucémies/lymphomes T.

Uvéites isolées

Cydlite hétérochromique de Fuchs

Sa place est distincte parmi 'ensemble des uvéites.
La présentation de la maladie est souvent insidieuse,
évoluant depuis plusieurs années avant la premiére
consultation ophtalmologique. Le diagnostic est
exclusivement clinique. Dans sa forme typique,
I'affection est unilatérale, comportant I'association de
précipités rétrodescemétiques, d'une cataracte et d'une
hétérochromie irienne, dans la forme habituelle, I'iris
est le plus clair du coté atteint. Une hypertonie oculaire
complique I'évolution dans un quart a la moitié des
cas. La corticosensibilité est nulle.

Uvéite phacoantigénique

Secondaire a la libération de protéines du cristallin
apres atteinte de la capsule critallinienne, I'uvéite
phacoantigénique peut étre post-traumatique,
postchirurgicale ou exceptionnellement observée en
cas de cataracte hypermdire.

Uvéite intermédiaire idiopathique
Pars planite

La présentation comporte une inflammation
vitréenne chronique avec condensations inférieures
blanchatres. Celles-ci peuvent étre coalescentes en
extréme périphérie, responsables d'un aspect de pars
planite <en banquise». Des périphlébites rétiniennes
périphériques sont associées ; la fonction visuelle est
menacée lorsque l'inflammation chronique se
complique d’cedeéme maculaire.

Uvéites postérieures isolées diverses

= Ophtalmie sympathique

Il s'agit d'une complication rare d’'un traumatisme
(ou un acte chirurgical unilatéral) ayant intéressé
l'uvée. L'hypothése d’'une réaction auto-immune a un
antigene uvéal habituellement séquestré est
couramment admise. L'ceil traumatisé est dit
«sympathisant » ou «excitant», tandis que I'ceil
controlatéral est dit «sympathisé». Le délai entre le
traumatisme et le début de l'uvéite peut aller de moins
d’'une semaine a plusieurs décennies. Le tableau
clinique classique comporte une uvéite bilatérale
granulomateuse bilatérale avec précipités
rétrodescemétiques en «graisse de mouton », cellules
et flare en chambre antérieure, hyalite, infiltrats
choroidiens jaune blanchatre et nodules de Dalen-
Fuchs. Ces derniers, trés évocateurs du diagnostic, mais
non pathognomiques, sont des infiltrats discrets,
jaunatres, situés au niveau de I'épithélium pigmentaire
rétinien, le plus souvent en périphérie. Des signes
généraux superposables a ceux rencontrés au cours
de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada peuvent
exceptionnellement étre observés.

m Choriorétinopathie de type « birdshot »

La maladie est caractérisée par des lésions multiples,
blanchatres, disséminées, évoquant a I'examen du fond
d'ceil des impacts de chevrotine birdshot. L'age moyen
de survenue est aux environs de 50 ans, l'affection est
bilatérale, parfois asymétrique. L'association a I'antigéne
HLA A29 est extrémement marquée : risque relatif aux
environ de 150.

m Epithéliopathie en plaques (EEP)

L'EEP est une affection survenant habituellement
chez des adultes jeunes sans antécédents médicaux.
Dans environ un tiers des cas, les manifestations
oculaires surviennent au décours d’'un syndrome
pseudogrippal, certains cas ont été observés apres
vaccination contre I'hépatite B. Les Iésions
caractéristiques, de survenue aigué, sont habituelle-
ment bilatérales et multiples (acute posterior muitifocal
placoid epitheliopathy). L'évolution spontanée est
favorable, avec remontée de I'acuité visuelle quelques
semaines apres le début des troubles. Les lésions
initiales laissent place a des remaniements de
I'épithélium pigmentaire avec dépots pigmentés
irréguliers.

m Choroidite serpigineuse

La maladie évolue par poussées aigués
récidivantes. Les Iésions du fond d'ceil débutent autour
de la papille et s'étendent vers la périphérie au fil des
récidives. Les lésions caractéristiques sont gris
blanchatre a la phase aigué, puis atrophiques a la
phase cicatricielle. A I'opposé de I'EEP, le pronostic
visuel de la choroidite serpigineuse est défavorable,
sans récupération fonctionnelle au site des lésions. La
bilatéralisation des poussées est habituelle aprés
quelques mois ou années d'évolution.

m Autres uvéites postérieures isolées, rares

De nombreuses autres entités rares, diverses, ayant
en commun une inflammation postérieure, peuvent
étre observées. Certaines ont un pronostic spontané
favorable (syndrome des taches blanches
évanescentes), d'autres peuvent étre responsables de
perte définitive de la vision centrale (choroidites
multifocales).

Uvéites médicamenteuses
Les plus fréquentes sont observées au cours du
sida, notamment au cours de traitement par la
rifabutine, par antiprotéases ou par cidofovir. Certains
cas exceptionnels ont été décrits aprés utilisation de
collyres bétabloquants.

Uvéites associées aux sclérites
Toute sclérite d'intensité importante est susceptible
détre compliquée d'uvéite. La premiére cause est la
polyarthrite rhumatoide.

Pseudo-uvéites

Traumatismes

Un traumatisme oculaire, pénétrant ou non, peut
entrainer une inflammation secondaire. Un corps
étranger intraoculaire méconnu doit toujours étre
soupgonné chez un membre d’une profession a risque
(serruriers, fraiseurs, etc). Dans ce cas, une
endophtalmie débutante, notamment mycotique, peut
avoir la présentation d'une uvéite.

Endophtalmies

Une endophtalmie chronique, survenant de 1 mois
a 1 an aprés une intervention de cataracte, peut avoir
une présentation clinique superposable a celle d'une
uvéite. Le germe en cause est, dans environ 80 % des
cas, un bacille anaérobie : Propionibacterium acnes.
Chez les toxicomanes par voie intraveineuse, une
infection disséminée a Candida peut se compliquer de
localisation endoculaire. La lésion caractéristique est
une «boule de coton » choriorétinienne, se
compliquant rapidement d’une réaction vitréenne
sévere, simulant une uvéite.

Pathologie tumorale
Certains rétinoblastomes (chez I'enfant), des

lymphomes oculaires, des mélanomes malins de la
choroide ou des métastases choroidiennes peuvent
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simuler une uvéite ou étre responsables de réactions
inflammatoires endoculaires secondaires.

ELEMENTS DE THERAPEUTIQUE

La pérennisation d’'une inflammation endoculaire
pouvant séverement engager le pronostic visuel, le
traitement d'une uvéite est une urgence lorsque
celle-ci est intense. Le traitement d’'une uvéite
antérieure doit rapidement assurer le retour a un ceil
non douloureux et prévenir la constitution de
synéchies. Le traitement d’'une uvéite intermédiaire ou
postérieure doit prévenir 'apparition d'un cedéme
maculaire.

Méthodes

Traitement local

m Collyres cycloplégiques

Au cours d’une uvéite antérieure aigué, le traitement
de la douleur et la prévention des synéchies reposent
sur l'utilisation de collyres parasympatholytiques. Dans
les formes d’intensité supérieure ou égale a ++,
I'atropine a 1 % est instillée toutes les 12 heures. Dans
les formes d'intensité plus modérée, 'homatropine ou
le tropicamide (dont la durée d’action n'est que de
quelques heures) peuvent étre utilisés.

m Corticothérapie locale

La corticothérapie locale par collyres n'est efficace
que pour le traitement de l'inflammation du segment
antérieur. A la phase aigug, le traitement repose sur la
dexaméthasone en collyre. En traitement d'attaque,
une efficacité maximale peut étre obtenue grace a une
instillation toutes les heures et en pommade au
coucher. Une fois la dégression de l'inflammation
obtenue, la fréquence d'instillation est progressive-
ment réduite par paliers de quelques jours, jusqu'a une
instillation unique. Afin de prévenir tout effet de
rebond, il est habituel d'utiliser en relais un collyre a la
prednisone, puis éventuellement un collyre a
I'hydrocortisone. Lorsque la fréquence d'instillation est
maximale, une surveillance ophtalmologique toutes
les 24 ou 48 heures est nécessaire afin de surveiller
I'absence de kératite induite par le traitement. Par
ailleurs, chez des patients génétiquement prédisposés,
une hypertonie oculaire peut étre induite par les
corticoides.

Dans les formes les plus intenses d'uvéite
antérieure aigué, la corticothérapie locale peut étre
administrée en injection latérobulbaire : habituelle-
ment, dexaméthasone 8 mg. Ces injections ont une
action aussi bien sur les sites antérieurs que postérieurs
de l'nflammation.

m Collyres anti-inflammatoires non stéroidiens

De nombreux collyres AINS sont actuellement
disponibles. Aucun ne permet, a lui seul, la résolution
d’'une uvéite antérieure aigué. L'intérét des collyres
AINS en relais de la corticothérapie et en traitement de
fond chez des sujet présentant des uvéites récidivantes
reste discuté.

Traitement par voie générale

= Traitement anti-infectieux

Lorsqu'une cause infectieuse bactérienne est
identifiée, les modalités de I'antibiothérapie sont
habituellement calquées sur celles qui seraient utilisées
en cas d‘atteinte du systéme nerveux central.

m Corticothérapie per os ou en bolus intraveineux

La corticothérapie par voie générale doit étre
débutée sous forme de bolus intraveineux répétés en
cas d'uvéite postérieure corticosensible engageant le
pronostic visuel : cedeme papillaire sévere, cedeme
maculaire, décollement séreux rétinien inflammatoire.
La corticothérapie per os peut étre utilisée d'emblée
dans les formes moins séveéres ou plus corticosensi-
bles, ou en relais des bolus IV. La dose initiale est
comprise entre 1 mg/kg/j et 0,5 mg/kg/j. Une
décroissance progressive, par paliers de -10 %, doit
étre habituellement utilisée pour prévenir tout effet
rebond.

= Immunosuppresseurs, ciclosporine

L'azathioprine, le cyclophosphamide et le
méthotrexate sont parfois utilisés lorsqu'une
corticodépendance a niveau élevé est rencontrée. La
cyclosporine est utilisée pour certaines uvéites
postérieures chroniques.

Indications

Lorsque l'uvéite est la complication d’'une maladie
systémique identifiée, le traitement peut étre dicté ou
guidé par des manifestations inflammatoires
extraoculaires. L’identification du diagnostic
étiologique de l'uvéite permet généralement une
prédiction du niveau de corticosensibilité de la
maladie. En I'absence de manifestation extraoculaire,

quel que soit le diagnostic, une menace pour la
fonction visuelle peut dicter, a elle seule, la mise en
route d'un traitement par voie générale.

Les principes de traitement de quelques causes
fréquentes d'uvéite sont présentés ci-dessous.

Traitement des uvéites antérieures aigués
associées a I'HLA B27

Aucun traitement préventif de fond n’a fait la
preuve absolue de son efficacité. Le bénéfice éventuel
d'un traitement par la salazopyrine reste discuté. Dans
plus de 95% des cas, I'uvéite antérieure aigué peut
étre résolutive sous une corticothérapie locale bien
conduite.

Uvéite au cours de la maladie de Behget

L'uvéite postérieure est non sensible a un
traitement local. Une corticothérapie par voie générale
est régulierement nécessaire, frequemment initiée en
bolus IV. En cas d’'uvéite antérieure isolée, outre le
traitement local, la colchicine peut étre proposée. Dans
les formes avec atteinte du segment postérieur,
I'utilisation d’immunosuppresseurs est régulierement
nécessaire pour prévenir les complications maculaires
de l'inflammation.

Uvéite au cours de la sarcoidose

Les uvéites antérieures granulomateuses sont
généralement trés sensibles a une corticothérapie
locale. L'uvéite postérieure nécessite une
corticothérapie par voie générale ; habituellement,
I'inflammation est rapidement sensible a une
corticothérapie per os a dose modérée.

CONCLUSION

Toute uvéite doit motiver d'une part un examen
ophtalmologique détaillé, d'autre part la recherche de
manifestations inflammatoires ou infectieuses
extraoculaires. La méconnaissance du diagnostic peut
entrainer des séquelles définitives. L'identification de
I'étiologie n'est pas toujours aisée, parfois impossible.
Les investigations complémentaires proposées a visée
diagnostique doivent étre choisies de maniére
judicieuse, selon I'examen dlinique. La détermination
du diagnostic étiologique guide considérablement les
décisions thérapeutiques. Dans tous les cas, le
traitement minimal, nécessaire et suffisant pour
préserver la fonction visuelle, doit étre trouvé.

Antoine P Brézin : Chef de clinique, assistant des Hopitaux,
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PATHOLOGIE VASCULAIRE RETINIENNE

G CHAINE

S ous le terme de pathologie vasculaire rétinienne, nous regroupons I'ensemble des pathologies concernant les
vaisseaux rétiniens, éventuellement les vaisseaux choroidiens.

Il peut s’agir soit d'atteintes systémiques prédominantes, comme I'hypertension artérielle ou les pathologies d’origine
carotidienne, soit d’atteintes dont la principale manifestation est spécifiquement oculaire, comme les occlusions
veineuses, les occlusions artérielles ou les macroanévrismes.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

Souvent, les entités responsables de manifesta-
tions fonctionnelles brutales et alarmantes sont le
reflet d’'une artériolosclérose plus ou moins
disséminée.

Il conviendra, dans tous les cas, de rechercher les
facteurs de risque et de les traiter, en méme temps
que sera instaurée une prise en charge spécifique
des complications rétiniennes.

L'examen du fond d'ceil est un examen non
invasif permettant d'apprécier in vivo I'état de la
circulation rétinienne, reflet dans une certaine
mesure de I'état vasculaire général.

Il est largement prescrit, notamment chez les
patients hypertendus. Il faut savoir qu'en I'absence
de signe fonctionnel oculaire, principalement a type
de baisse d'acuité visuelle, il est peu contributif chez
les patients dont I'hypertension artérielle (HTA) est
soit modérée, soit correctement controlée par les
traitements médicaux. Les manifestations de la
rétinopathie hypertensive, que nous développerons
largement dans ce chapitre, ne surviennent que chez
les patients atteints d'HTA décompensée ou sévere.

HYPERTENSION ARTERIELLE

L'HTA est une pathologie extrémement
fréquente, touchant 20 a 30 % de la population
adulte.

Seules les HTA sévéres non traitées sont la cause
des manifestations classiques de la rétinopathie et
de la choroidopathie hypertensives. Cela dit, elles
sont aujourd’hui rares dans les pays développés. En
revanche, les complications rétiniennes,
choroidiennes ou a type de neuropathie ischémique

due a l'artériolosclérose, elle-méme favorisée ou
aggravée par 'HTA, demeurent fréquentes.

Rétinopathie hypertensive

Les signes oculaires de 'HTA ne sont présents
qu‘au cours des HTA sévéres. La grande majorité des
HTA modérées ou bénignes sont indemnes de
manifestations ophtalmoscopiques. Il faut distinguer
les signes liés aux complications de I'artériolos-
clérose des signes liés a 'HTA proprement dite ;
I'examen clinique, le relevé du champ visuel et
I'angiographie en fluorescence permettent de
séparer les signes de la rétinopathie hypertensive
proprement dite de ceux de la choroidopathie et de
la neuropathie hypertensives.

Physiopathogénie

L'autorégulation est I'aptitude spécifique des
vaisseaux rétiniens a réagir aux modifications
tensionnelles : elle permet le maintien d'un débit
vasculaire rétinien stable en présence de
modifications de la tension artérielle grace a la
vasoconstriction artérielle active qui se produit en
présence d'une augmentation de la pression
artérielle ; cependant, en présence d'une HTA
importante, les mécanismes d'autorégulation sont
dépasseés, une vasodilatation passive survient, suivie
d’une infiltration de la paroi endothéliale, d’'une
nécrose fibrinoide des cellules endothéliales, et enfin
d’une ocdusion artériolaire.

Avec l'autorégulation, la deuxieme particularité
de la circulation rétinienne est la présence d’'une
barriere hématorétinienne (BHR), qui comprend une
BHR interne, représentée par I'endothélium des
vaisseaux rétiniens. La rupture de la BHR non
spécifique participe a la genése des signes
ophtalmoscopiques de la rétinopathie hypertensive
(hémorragies rétiniennes superficielles, exsudats,
cedéme rétinien), les mécanismes d‘autorégulation
expliquant quant a eux la vasoconstriction artérielle
(rétinopathie hypertensive compensée), les nodules

cotonneux et les hémorragies profondes
(rétinopathie hypertensive décompensée).

Signes cliniques

= Modification de calibre

Le premier signe ophtalmoscopique de la
rétinopathie hypertensive est la diminution de
calibre artériel, difficile a apprécier lorsqu’elle est
diffuse. Elle est plus apparente lorsqu’il s'agit de
vasoconstriction focale. Les modifications de calibre
artériel sont plus faciles a apprécier sur des clichés du
fond d'ceil qua I'examen ophtalmoscopique ; elles
sont réversibles lorsque 'HTA est traitée, mais
deviennent structurelles et définitives lorsque 'HTA
se prolonge. Dans ces cas-la, I'artériolosclérose
associée participe a I'épaississement de la paroi
artérielle (cf paragraphe « Artériolosclérose »).

En présence d'une HTA sévere ou dinstallation
rapide, les capacités d’autorégulation sont
dépassées, la BHR interne est rompue, une
vasodilatation passive se produit. Cliniquement, cela
se traduit par des hémorragies rétiniennes, des
exsudats, souvent de disposition stellaire dans la
région maculaire, un cedeme maculaire, un cedeme
papillaire, et des nodules cotonneux traduisant
I'occlusion des artérioles précapillaires.

= Nodule cotonneux

Les nodules cotonneux correspondent a des
infarctus de la rétine interne ; ils sont superficiels, de
grand axe perpendiculaire a la direction des fibres
optiques, de couleur blanchatre et de contour flou
comme une boule de coton posée sur la rétine. lls
sont dus a une accumulation de matériel
axoplasmique dans les fibres optiques, dont le
transport actif est interrompu par I'occlusion
artériolaire.

Lorsque I'HTA est traitée, ils régressent en 3 ou 4
semaines, en passant par un aspect fragmenté avant
de disparaitre.
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= Hémorragies

Elles sont d’apparition plus tardive et sont de
plusieurs types :

— en flammeéches dans les couches superficielles,
de disposition péripapillaire, elles traduisent la
rupture de la BHR interne ;

— profondes, ponctuées, rondes, disposées sur
toute la rétine, elles traduisent la présence d'infarctus
rétiniens ;

— plus rarement, il s'agit d’'une hémorragie
rétrohyaloidienne en présence d'une rupture de la
limitante interne.

u Exsudats profonds

lIs sont également liés a une rupture durable de la
BHR interne mais plus tardifs. lls sont situés dans la
couche plexiforme externe, uniquement au pole
postérieur, de disposition stellaire dans la région
périfovéolaire et de disposition circinée péripapillaire
en cas d’oedeme papillaire prolongé.

Tous ces signes, non spécifiques lorsqu’ils sont
isolés, sont trés évocateurs d’'HTA lorsquils sont
associés. lIs sont facilement identifiables, mais ne
s‘accompagnent habituellement pas de diminution
d‘acuité visuelle. Malgré la présence d’exsudats
maculaires, I'oedéme maculaire propement dit,
symptomatique avec une baisse d'acuité visuelle ou
angiographique, est rare.

Choroidopathie hypertensive

Dés 1904, Elschnig a décrit des nodules
pigmentés, entourés d’'un halo clair, disséminés au
fond d’ceil, survenant au décours de néphrites
séveres. Plus tard, Siegrist décrivit des anomalies
pigmentées linéaires paravasculaires dans le méme
contexte. Mais ce n'est que récemment que ces
anomalies ont pu étre rattachées a la choroido-
pathie hypertensive. Les vaisseaux choroidiens sont
dépourvus de mécanisme d'autorégulation, mais ils
subissent une vasoconstriction dépendante du
systéme nerveux sympatique en présence d'une
HTA. Lorsque ces mécanismes sont dépassés, des
occlusions de la choriocapillaire apparaissent,
responsables d'une ischémie et d'une nécrose de
I'épithélium pigmentaire. A la phase aigué, ces
lésions sont profondes et blanchatres au fond d'ceil,
d’abord hypofluorescentes par ischémie
choroidienne, puis hyperfluorescentes en
angiographie par staining de I’épithélium
pigmentaire. Plus souvent, ces Iésions sont
découvertes au stade de séquelle sous la forme
décrite par Elschnig ou Siegist.

Les formes les plus séveres de la choroidopathie
hypertensive sont symptomatiques, la baisse de la
vision étant liée a des décollements séreux rétiniens
du pole postérieur, causés par une ischémie
choroidienne étendue, bien mise en évidence par
I'angiographie en fluorescence ou au vert
d’indocyanine. Les décollements séreux rétiniens
survenant au cours de la toxémie gravidique
relevent des mémes altérations. Lorsque 'HTA est
traitée, le décollement séreux rétinien se réapplique,
l'acuité visuelle se normalise, les séquelles
ophtalmoscopiques sont discrétes, limitées a
quelques mottes pigmentées, disséminées au pole
postérieur et en moyenne périphérie.

¢ / i
RN / il

1 Neuropathie hypertensive : hypertension arté-
rielle décompensée (24-14) chez un sujet jeune. il
gauche. Edeme papillaire majeur associé a des ex-

sudats dans la région maculaire.

Neuropathie optique hypertensive

L'cedeme papillaire est I'élément principal du
stade IV de la classification du fond d'ceil selon
Keith-Wagener. Il est dii a une HTA sévére ou a une
€lévation rapide et importante de la tension
artérielle. La papille est hyperhémique, les capillaires
radiaires superficiels sont dilatés. L'oedéme papillaire
peut étre entouré d’hémorragies en flammeéches et
d’exsudats ou associé a une étoile maculaire (fig 7).
Au début, I'oedeme papillaire n‘entraine pas ou peu
de modifications fonctionnelles en dehors d’'un
agrandissement de la tache aveugle. S'il persiste, la
papille devient atrophique, et I'acuité visuelle chute.
L'cedeme papillaire constitue toujours un signe
dralerte, et il est associé a une mortalité de 40 a 50 %
dans les 6 mois qui suivent son diagnostic en
I'absence de traitement efficace. La diminution trop
rapide de la tension artérielle peut étre responsable
de véritables neuropathies optiques ischémiques
chez les sujets hypertendus présentant un cedéme
papillaire.

Réle du généraliste

Il est inutile de demander un examen
du fond d’ceil chez un patient
hypertendu correctement controlé.
Une baisse d'acuité visuelle chez un
patient hypertendu fait évoquer une
complication sévere (décollement de
rétine exsudatif, occlusion vasculaire).
La présence d’'un cedeme papillaire
chez un patient hypertendu est un
signe de mauvais pronostic.

ARTERIOLOSCLEROSE

Forme non compliquée

L'accentuation du reflet artériolaire au fond de
I'ceil, dO a I'épaississement pariétal, est un signe
classique d'artériolosclérose ; normalement, la paroi
vasculaire est transparente, et seule la colonne
sanguine est visible au fond d'ceil. Les termes de

reflet «argenté» ou «cuivré» sont encore utilisés
pour décrire ce phénoméne. La diminution du
calibre des arteres rétiniennes, objectivée au mieux
en angiographie, peut également étre mise en
évidence.

Autre signe classique, le signe du croisement,
stade | de la classification selon Keith-Wagener, n‘est
en fait pas lié¢ a 'HTA, mais a l'artériolosclérose.
Cliniquement, la colonne sanguine veineuse est
rétrécie en amont et en aval du croisement avec une
artere rétinienne.

Complications

Les complications de I'artériolosclérose rétinienne
sont les occlusions de branches veineuses
rétiniennes et les macroanévrismes rétiniens.

Macroanévrisme artériel

Le macroanévrisme artériel est la dilatation d'une
artériole rétinienne, ce qui le distingue du
microanévrisme, développé a partir des capillaires
rétiniens.

Cliniquement, le macroanévrisme a une forme
soit fusiforme, soit saculaire, il est développé a partir
d'une artériole rétinienne de gros calibre (avant la
troisieme bifurcation), son diameétre est de l'ordre de
200 u. Les macroanévrismes peuvent étre multiples
dans le méme fond d'ceil, le plus souvent, les
macroanévrismes symptomatiques sont développés
sur les arcades temporales. Le macroanévrisme est
trois fois plus fréquent chez les femmes que chez les
hommes et se développe apres 60 ans, chez des
patientes hypertendues.

m Signes cliniques et angiographie
La symptomatologie des macroanévrismes est
liée a deux types de complication.

L'hémorragie

Les macroanévrismes sont a l'origine
d’hémorragies sous-rétiniennes, intra- ou
prérétiniennes ; ces derniéres, rétrohyaloidiennes ou
intravitréennes, peuvent masquer la Iésion
responsable. La présence d’'une hémorragie
intravitréenne chez une femme agée, hypertendue,
doit faire évoquer le diagnostic de macroanévrisme.

Les exsudats

Les macroanévrismes sont fréquemment
responsables d'une couronne d’exsudats
périlésionnels associée a un cedéme rétinien et a
une baisse de l'acuité visuelle. A 'examen du fond
d'ceil, les macroanévrismes ont rarement un aspect
typique de dilatation artérielle localisée fusiforme ou
saculaire ; en effet, leur paroi est souvent hyalinisée,
et ils apparaissent souvent comme une lésion
blanchatre située sur une bifurcation artérielle ou sur
un trajet artériel rétinien. lis peuvent étre entourés
d’exsudats ou d’hémorragies.

En angiographie, le macroanévrisme est
hyperfluorescent et laisse diffuser le colorant.

Il s’Taccompagne souvent de modifications
capillaires (télangiectasie) périlésionnelles et d'un
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ocedeme rétinien, voire d'un cedéeme maculaire
cystoide. Une membrane épirétinienne prémaculaire
peut également se développer.

m Evolution, pronostic

L'évolution des macroanévrismes est
extrémement variable. Aprés sa rupture, responsable
de I'hémorragie, I'éventualité la plus fréquente est
une hyalinisation du macroanévrisme, sans risque
de récidive hémorragique. Certains cas d’hémorragie
récidivante ont cependant été décrits.

Les macroanévrismes entourés d’'une couronne
d’exsudats et d'un cedéme rétinien chronique sont
habituellement de plus mauvais pronostic, surtout
lorsque la couronne d'exsudats menace la régjon
maculaire. Cependant, la encore, des évolutions
spontanément favorables ont été rapportées.

L'occlusion artérielle a I'endroit du macroané-
vrisme n’est ni exceptionnelle spontanément, ni
apres un traitement par photocoagulation au laser.

® Traitement

En I'absence de manifestation clinique, en
particulier en I'absence d’'cedéme menacant la
région maculaire, et d'hémorragie, il semble
raisonnable de ne pas proposer de thérapeutique. Il
en est de méme pour les macroanévrismes
« fantdbmes » aprés une hémorragie ou
spontanément.

Le probleme majeur est celui des macroané-
vrismes entourés d’cedéme menacant la région
maculaire. Le traitement direct par occlusion du
macroanévrisme peut étre proposé, mais il
comporte un risque non négligeable d'occlusion
artérielle, et ne doit donc étre envisagé que lorsque
que le macroanévrisme est situé en aval des
artérioles a destination maculaire.

Le traitement indirect par photocoagulation au
laser autour du macroanévrisme semble comporter
un risque moindre d'occlusion, il est donc proposé
par la plupart des auteurs en présence d'un
macroanévrisme accompagné d’exsudats et
d'cedeme.

Comme nous l'avons déja mentionné, il est
inhabituel que les macroanévrismes saignent
plusieurs fois. Il est donc raisonnable, aprés la
premiére hémorragie, lorsque le diagnostic de
macroanévrisme a été formellement posé, de
surveiller simplement ces patients.

CLASSIFICATION |
(HTA ET ARTERIOLOSCLEROSE)

La dlassification de Keith-Wagener est connue a la
fois des ophtalmologistes et de I'ensemble des
praticiens. Le défaut majeur de cette dlassification est
la confusion entretenue entre les signes liés a
I'artériolosclérose (signe du croisement, modification
de calibre) et les signes liés a 'THTA proprement dite.

Cette dassification ignore les signes choroidiens
et ne distingue pas les nodules cotonneux des
exsudats profonds.

Les traitements antihypertenseurs modernes ont
permis de transformer le pronostic vital des patients
atteints de rétinopathie hypertensive des stades
séveres. Cependant la reconnaissance de ces
anomalies au fond d'ceil impose un traitement
urgent de 'HTA.

Classification de Kirkendall

Elle est actuellement la plus simple et
tient compte des modifications
angiographiques.

O Artériolosclérose rétinienne
Stade | : signe du croisement
artérioveineux.

Stade Il : signe du croisement
artérioveineux marqué et
rétrécissement artériolaire localisé.
Stade Il : en plus des modifications
du stade Il, présence d’occlusions
veineuses et d’engainements
vasculaires.

0 Rétinopathie hypertensive

Stade | : rétrécissement artériel sévere
et disséminé.

Stade Il : en plus des modifications du
stade |, présence d’hémorragies
rétiniennes et de nodules cotonneux.
Stade Il : en plus des modifications
du stade Il, présence d’'un cedeme
papillaire.

Classification de la rétinopathie hypertensive selon Keith-Wagener

Stade | : les signes rétiniens sont tres modérés. |l s'agit d’'un rétrécissement artériel.

Le retentissement de 'HTA est minime.

Stade Il : les signes d’artériolosclérose sont plus marqués, on constate la présence d
signes du croisement artérioveineux, d’'une augmentation de la tortuosité des veines
et d'un élargissement du reflet artériel. Le retentissement de 'HTA est plus marqué

gu’au stade |.

Stade Il : les modifications du calibre artériel sont généralisées. Les artéres sont

rétrécies et surtout de calibre irrégulier. Les hémorragies rétiniennes et les exsudats

sont présents. Le pronostic vital est menacé a court terme, comme au stade V.

Stade 1V : aux signes du stade lll, vient s’ajouter un cedéeme papillaire. Le pronostic

vital est extrémement mauvais en I'absence d’un traitement efficace.

Les classifications de Hogan et Kirkendall
reposent sur des connaissances physiopathogé-
niques, distinguant bien les lésions liées a
I'artériosclérse et 'HTA et a leurs complications.

OCCLUSION ARTERIELLE RETINIENNE

La vascularisation rétinienne est assurée par
I'artére ophtalmique, branche de l'artere carotide
interne, qui se divise en :

— une artére centrale de la rétine qui pénetre
dans I'ceil a travers les gaines du nerf optique ;

— des arteéres ciliaires qui irriguent la
choriocapillaire et la rétine externe.

Les occlusions artérielles rétiniennes concernent
les artérioles précapillaires, les branches de l'artere
centrale, le tronc de l'artére centrale, voire l'artére
ophtalmique elle-méme.

Deux facteurs expliquent le mauvais pronostic
des ocdlusions artérielles rétiniennes :

— la rétine ne peut pas résister plus de 2 heures a
'anoxie ;

— la dirculation rétinienne est terminale, il n'y a
donc pas de suppléance possible.

Les étiologies des occlusions artérielles sont
nombreuses et comprennent les obstructions
compléetes du flux sanguin par une embolie, les
rétrécissements de la lumiére vasculaire par
artériolosclérose, et les hypoperfusions liées a une
hypotension artérielle ou a une hypertonie oculaire.

Occlusions artériolaires

La traduction dlinique de l'occlusion artériolaire
est le nodule cotonneux, habituellement sans
retentissement visuel, mais bien visible au fond
d’ceil. Le nodule cotonneux (nodule dysorique,
exsudat mou) se présente comme une boule de
coton, a bord flou, de couleur blanchatre, posée
superficiellement sur la rétine.

Il est présent la ou la rétine est épaisse, Cest-a-dire
au pole postérieur, autour des vaisseaux temporaux
et sur la rétine nasale. Le grand axe du nodule
cotonneux est perpendiculaire a la direction des
fibres optiques.

En angiographie, I'occlusion artériolaire est
parfois visible, mais le territoire rétinien ischémique
superposable a la surface du nodule cotonneux est
toujours apparent. En angiographie, le nodule
cotonneux est sombre, hypofluorescent, parfois
entouré de microanévrismes responsables d'une
diffusion et d'une hyperfluorescence tardive.

Le mécanisme physiopathogénique de la
formation d’'un nodule cotonneux est bien connu :
l'occlusion de l'artériole prépapillaire interrompt
Eapport énergétique nécessaire au transport
axoplasmique orthograde surtout, et rétrograde
accessoirement. Le matériel axoplasmique,
essentiellement d’origine mitochondriale,
s‘accumule donc a la limite entre le territoire perfusé
et le territoire ischémique.

Etiologie
Dans plus de 95 % des cas, une étiologie

systémique est retrouvée ; elle conditionne
I'évolution du nodule cotonneux. La possibilité d'un
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Tableau |. — Maladies associées a la présence de nodules cotonneux a 'examen du fond d'ceil.

Traumatisme

Embole de liquide amniotique
Intoxication au monoxyde de carbone
Chirurgie cardiaque

Ligature carotidienne

Embolie graisseuse

Rétinopathie de Purtscher
Rétinopathie des radiations

Infection
Sida
Rétinite de Leber
Pneumonie
Rhumatisme articulaire aigu
Endocardite bactérienne subaigué

Typhus

Malformations congénitales
Boucles artérielles prépapillaires
Drusen de la papille

Hématologie
Anémie
Dysprotéinémie
Leucopénie
Thrombocytopénie

Tumeurs

Myxome de ['oreillette

Maladie de Hodgkin
Leucémie
Myélome multiple
Phéochromocytome
Cachexie carcinomateuse

Endocrinologie
Rétinopathie diabétique

Maladie de systeme

Maladie de Behget

Dermatomyosite

Polyarthrite rhumatoide
Sclérodermie

Lupus érythémateux aigu disséminé
Périartérite noueuse

Maladie de Horton

Gastroentérologie
Pancréatite aigué
Anémie cirrhotique
Ulcere gastrique

Idiopathiques et autres
Amylose primitive

Maladies vasculaires
NOIAA

Occlusion carotidienne

Hypotension

Hypovolémie

HTA maligne
Toxémie gravidique
Athéromatose
Artériolosclérose
Syndrome de la crosse de l'aorte

“ NOIAA : neuropathie optique ischémique antérieure aigué.

traitement efficace de la pathologie systémique
détermine I'évolution des nodules cotonneux.

Les étiologies les plus fréquentes des nodules
cotonneux sont le diabéte, 'HTA décompensée, puis
le sida. Le tableau | énumeére les étiologies
retrouvées a l'origine du nodule cotonneux.
Linterrogatoire et le contexte clinique orienteront le
diagnostic étiologique, car il n‘est pas question de
rechercher toutes ces étiologies systématiquement.

Ocdlusion de branche artérielle

Signes cliniques et évolution

Il s'agit souvent de sujets agés se plaignant d'une
amputation brutale du champ visuel ou d'une
diminution de l'acuité visuelle, indolore, parfois
précédée d'épisodes analogues mais transitoires.

Au fond d'ceil, on constate un cedéme rétinien
grisatre, périphérique par rapport au site de
l'occlusion. La présence d’'un embole visible, le plus
souvent temporal et situé a une bifurcation
vasculaire, confirme le diagnostic (fig 2).

L'angiographie n’est pas indispensable, elle
montre une absence de remplissage de la branche
occluse et une hypofluorescence de toute la surface
rétinienne concernée. Cette hypofluorescence
s‘explique par l'absence de remplissage du lit
capillaire et par le masquage de la fluorescence
choroidienne par I'cedéme rétinen nécrotique.

2 Occlusion de branche artérielle. il gauche. Oc-
clusion d’'une branche temporale inférieure respon-

Etiologie

Chez les sujets ages, le bilan étiologique s'oriente
vers une pathologie carotidienne occlusive ou une
pathologie liée a 'HTA ; chez les sujets plus jeunes,
vers une atteinte cardiaque ou une autre
vasculopathie.

Les emboles d’origine exogene, plus rares,
comprennent le talc chez les héroinomanes utilisant
des substances mal purifiées, les corticostéroides
injectés par erreur en intra-artériel, I'air, les morceaux
de prothéses valvulaire ou vasculaire.

Traitement

En dehors du traitement étiologique, le traitement
des occlusions de branche est surtout indiqué dans
les formes impliquant la fovea, diagnostiquées
précocement.

Il est alors identique a celui des occlusions du
tronc de I'artére centrale (cf infra).

Occlusion du tronc de I'artére centrale
de Ia rétine (OACR)

Signes cliniques

L'effondrement brutal de l'acuité visuelle, sans
phénomene douloureux, associé a une mydriase
unilatérale et a un cedéme grisatre de I'ensemble de
la rétine, a I'exception de la classique tache rouge
cerise fovéolaire, signe I'OACR. Des épisodes
d’amaurose fugace ont pu précéder I'occlusion
compléte. Une constriction artériolaire diffuse,
souvent associée a une segmentation de la colonne
sanguine, compléte le tableau ophtalmoscopique.

L'angiographie en fluorescence montre une
perfusion papillaire et une perfusion choroidienne
conservées et un ralentissement considérable, voire
une interruption compléte, de la circulation dans les
arteres rétiniennes.

® Evolution

L'évolution des OACR est le plus souvent tres
défavorable, la récupération visuelle se limitant a
une perception lumineuse, ou au mieux au
décompte des doigts. L'acuité visuelle centrale peut
étre conservée lorsqu’une artére ciliorétinienne
irriguant la région fovéolaire est présente.

En quelques semaines, la rétine redevient
transparente, la papille devient blanche atrophique,
une diminution permanente du calibre vasculaire
apparait.

L’évolution vers une rubéose irienne et un
glaucome néovasculaire était considérée comme
exceptionnelle ; elle survient en fait dans 15 a 20 %

sable d’'un cedeme blanc ischémique dans Ieterritoiréjes cas, et impose une surveillance de [iris avant

concerné.

L'hyperfluorescence de la paroi artérielle au
niveau de l'occlusion traduit la souffrance pariétale.

Apreés quelques semaines, malgré la persistance
du déficit campimétrique, I'acuité visuelle saméliore
sensiblement, la rétine redevient transparente. Il
persiste souvent, a titre de séquelle, une diminution
définitive du calibre artériel, parfois des
engainements brillants périvasculaires, permettant
de faire un diagnostic rétrospectif quand le patient
n’‘a pas été vu au stade aigu.

toute dilatation pupillaire au cours des premiers mois
qui suivent I'épisode occlusif.

Les étiologies sont les mémes que celles des
occlusions de branche; l'artérite gigantocellulaire
(maladie de Horton) doit étre recherchée
systématiquement.

m Traitement

L'OACR constitue une des rares vraies urgences
thérapeutiques en ophtalmologie. Le traitement doit
étre réalisé au mieux au cours des 2 premieres
heures qui suivent 'OACR; cela dit, il est légitime et
indiqué si le patient est vu au cours des 24 premiéres
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heures, méme si les espoirs de récupération sont
plus minces apres les premiéres heures.

Le but du traitement est de rétablir la circulation
sanguine. La diminution de la pression oculaire est
facile a obtenir rapidement et contribue a ce but. Les
massages doux du globe, associés a une injection
d'acétazolamide en intraveineuse et a une ponction
de chambre antérieure, sont donc indiqués.

Pour augmenter le débit circulatoire, d’autres
méthodes ont été proposées et peuvent étre utiles :

— la mise en position de Trendelenburg ;

— l'injection rétrobulbaire de procaine ou de
vasodilatateurs ;

— linhalation de carbogéne (mélange de 95 %
d’oxygene et de 5% de dioxyde de carbone)
pendant 5 a 10 minutes ;

— la perfusion d'urokinase par un microcathéter
mis en place dans le segment proximal de l'artere
ophtalmique dans les premieres heures suivant
I'OACR, qui peut permettre un retour a une
circulation normale. Néanmoins, les contre-
indications de ce traitement sont nombreuses
(pathologie systémique sévere, infarctus du
myocarde récent, fibrillation auriculaire, anévrisme
cardiaque, patients sous anticoagulants).

OCCLUSION VEINEUSE RETINIENNE

Occlusion de la veine centrale
de Ila rétine (OVCR)

L'OVCR est une pathologie fréquente du sujet agé
artérioloscléreux. L'aspect ophtalmoscopique est
dominé par les signes liés a la géne lors du retour
veineux dans les veines rétiniennes se rendant a la
papille (dilatation veineuse, cedeme papillaire,
hémorragies rétiniennes) ; le pronostic fonctionnel
dépend de I'importance de la capillaropathie
associée (cedémateuse ou ischémique).

Signes cliniques

Le principal signe fonctionnel est I'apparition
d’'une vision trouble, la baisse d'acuité visuelle étant
plus ou moins importante. Les métamorphopsies et
les myodésopsies sont également des symptomes
révélateurs. Parfois, 'OVCR est découverte a
'occasion d'un examen systématique. L'hypermé-
tropie serait fréquente; il 'y a pas de modification
des réflexes pupillaires, I'acuité visuelle est comprise
entre une perception lumineuse et une acuité
visuelle normale. L'acuité visuelle est corrélée a la
qualité de perfusion du lit capillaire.

® Ophtalmoscopie

Les signes cardinaux de I'OVCR sont les suivants :
cedeme papillaire, hémorragies disséminées sur
toute la surface rétinienne, les nodules cotonneux et
la dilatation veineuse.

Angiographie en fluorescence

Elle met en évidence le retard de remplissage
veineux, I'imprégnation pariétale des veines, la
diffusion du colorant et l'altération du lit capillaire
rétinien.

Les formes ischémiques sont moins fréquentes
que les formes cedémateuses (19 a 28 % de
I'ensemble selon les auteurs), et surtout la
transformation des formes cedémateuses vers les
formes ischémiques est moins fréquente chez les
sujets jeunes que chez les sujets ages.

Autres examens complémentaires
ophtalmologiques

Le relevé du champ visuel peut mettre en
évidence un agrandissement de la tache aveugle.
Les déficits périphériques importants sont en faveur
d’une forme ischémique.

L'électrorétinogramme a également été proposé
pour reconnaitre les formes ischémiques.

Bilan étiologique

Plus qu'un véritable bilan étiologique, il s'agit
d’une recherche des facteurs associés a la survenue
d’'une OVCR. Ce bilan sera plus exhaustif si TOVCR
survient chez le sujet jeune et/ou dépourvu d'autres
conditions classiques favorisant I'artériolosclérose,
s'il sagit d'une forme sévére ou d'une atteinte
bilatérale.

= Facteurs systémiques

m HTA: elle est présente dans 32 a 60 % des
OVCR, dans 23 a 42 % s'il s'agit d'adultes jeunes.

m Diabete: il est retrouvé dans 15 a 34 % des
OVCR, dans 3 a 9 % chez les sujets de moins de 50
ans; ces chiffres sont supérieurs a ceux de la
population témoain (9,1 %o) dans cette tranche d'age.

m Hyperlipidémie : elle est retrouvée dans 32 a
60 % des OVCR.

m Hypercoagulabilité, hyperviscosité : il s'agit de
multiples facteurs environnementaux (tabagisme) ou
pathologiques qui sont retrouvés de facon non
exceptionnelle chez les patients souffrant dOVCR :
anomalie plaquettaire, diminution du taux
d‘antithrombine llI, cryofibrinogénie, anomalie de la
béta-thromboglobuline, déficit en protéine C,
dyscrasie sanguine (anémie, polycythémie,
myélomes multiples, paraprotéinémie), anticoa-
gulant lupique, anomalie du facteur coagulant
plaquettaire. Les syndromes d'hyperviscosité doivent
étre particulierement recherchés en présence
d’'OVCR bilatérale de type cedémateux. La présence
d’une tortuosité vasculaire accrue constitue un signe
non spécifique mais évocateur.

m Autres pathologies systémiques : migraine,
prolapsus de la valve mitrale, sida.

m Pathologie carotidienne : le probléme est plus
complexe, car l'insuffisance carotidienne constitue le
diagnostic différentiel majeur de I'OVCR, la
rétinopathie par stase veineuse, caractérisée par une
ischémie, des hémorragies et des microanévrismes
en moyenne périphérie rétinienne étant
ophtalmoscopiquement proche du tableau d'OVCR.
Néanmoins, d’authentiques OVCR de type
ischémique ont été décrites chez des sujets
présentant des lésions d'athérosclérose carotidienne.

= OVCR et médicaments contraceptifs oraux : en
I'absence de trouble de la coagulation associé, il
n‘est pas demontré qu'ils constituent isolément un
facteur de risque de survenue d'OVCR.

m Pathologie oculaire associée

m Le glaucome est le seul facteur de risque
démontré. Il doit étre recherché systématiquement et
éventuellement traité.

m Pathologie du nerf optique : toutes les
pathologies susceptibles de comprimer le nerf
optique dans son trajet intraorbitaire peuvent étre
responsables d'OVCR (pathologies tumorales ou
infectieuses, maladie de Basedow), de méme que les
affections de la téte du nerf optique (drusen, cedeme
papillaire).

m Ocdusion d’une artere ciliorétinienne associée :
I'association occlusion d'une artére ciliorétinienne et
OVCR est classique. Il s'agit le plus souvent de sujets
jeunes. Le pronostic de 'OVCR est habituellement
favorable, les formes ischémiques sont rares. Il est
vraisemblable que I'occlusion artérielle soit
secondaire a l'oedeme papillaire, lui-méme di a
I'OVCR.

m Autres pathologies oculaires : les malforma-
tions rétiniennes artérioveineuses, la syphilis,
I'épithéliopathie en plaques, la tuberculose et les
contusions oculaires ont également été rapportées
comme causes d'occlusion veineuse.

Evolution des OVCR

L'évolution des OVCR dépend du type de
capillaropathie.

Les formes cedémateuses les plus fréquentes ont
une évolution habituellement favorable, la guérison
survenant en 3 a 6 mois. L'altération durable de
I'acuité visuelle peut étre due soit a une aggravation
de la capillaropathie, passage d'une OVCR de type
cedémateux a une forme ischémique (20 a 25 % des
cas, d'autant plus fréquente qu'il s'agit d'un sujet ageé
et que des facteurs de risques vasculaires sont
présents), soit a la persistance d'un cedeme
maculaire cystoide.

Les formes ischémiques d'emblée ou secondai-
rement sont de pronostic beaucoup plus sévere.
L'acuité visuelle est d’emblée effondrée,
habituellement inférieure a 1/20. Si l'acuité visuelle
est supérieure a ce chiffre, il s'agit éventuellement
d’une forme dite «mixte» associant des territoires
d’ischémie a une capillaropathie principalement
cedémateuse.

Le développement d’'une rubéose irienne, d'abord
apparente sur le pourtour pupillaire, puis
secondairement dans l'angle iridocornéen et sur
toute la surface de [iris, est la complication la plus
redoutable des OVCR de type ischémique.

Le dépistage précoce de la rubéose irienne repose
sur I'examen de ['iris avant toute dilatation pupillaire,
a intervalles d'autant plus rapprochés que le degré
d’ischémie rétinienne est important. L'angiographie
en fluorescence de Iiris peut contribuer a dépister
précocement les rubéoses débutantes. Le glaucome
néovasculaire peut survenir trés rapidement, en
quelques jours ou quelques semaines, aprés une
OVCR trés ischémique, parfois au 3° mois (glaucome
du 100¢ jour), parfois plus tardivement. Le glaucome
néovasculaire constitué est a l'origine de douleurs
oculaires importantes liées a I'hypertonie. La
néovascularisation prérétinienne ou prépapillaire est
retrouvée dans 25 % des cas d'OVCR ischémique ou
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OVCR

Bilan étiologique (facteurs de risque)

Angiographie en fluorescence

— |

T

Forme cedémateuse Forme mixte Forme ischémique
™~ I I
l \ NP Rubéose NPP
L NPR |
Guérison OMC |
l HIV GNV NPR
PPR * /
PPR
Régression AEP Indication a une photocoagulation en grid

3 Surveillance et indication thérapeutique en présence d’'une occlusion de la veine centrale de la réti

Si les milieux sont suffisamment transparents, une
PPR en urgence (600 a 800 impacts par jour) est
réalisée. Sinon, une cryoapplication peut étre
proposeée.

Si une hypertonie persiste malgré la destruction
adéquate des territoires ischémiques, une
intervention fistulisante (trabéculectomie, valve) peut
étre indiquée.

Les injections rétrobulbaires de novocaine et
d’alcool a 60° voire I'énucléation, sont
malheureusement parfois nécessaires en présence
de douleurs intenses dues a des formes vues
tardivement.

Occlusion de branche veineuse (OBV)

&S modifications ophtalmoscopiques des OBV

(OVCR). 1. OMC : cedéme maculaire cystoide ; 2. AEP : altération de I'épithelium pigmentaire ; 3. NP§oRt identiques a celles des OVCR, mais limitées au
néovascularisation prépapillaire ; 4. NPR : néovascularisation prérétinienne ; 5. PPR : photocoagulati§fiitoire drainé par la veine occluse.
panrétinienne ; 6. HIV : hémorragie intravitréenne ; 7. GNV : glaucome néovasculaire.

intermédiaire (mixte); elle peut se compliquer
d’hémorragie intravitréenne et étre associée a une
rubéose irienne.

Traitement

Le but du traitement d'une OVCR cedémateuse
est de faciliter le retour d'une circulation veineuse
rétinienne normale, d'éviter le passage a une forme
plus sévere mixte ou ischémique, et de prévenir ou
de traiter les complications maculaires, en particulier
I'cedéme maculaire cystoide.

Le but du traitement d'une OVCR mixte ou
ischémique est de prévenir ou de traiter les
complications néovasculaires, et en premier lieu la
rubéose irienne et le glaucome néovasculaire. Les
formes véritablement ischémiques ont en effet peu
ou pas d'espoir de récupération fonctionnelle (fig 3).

u Traitements médicaux

m Les corticostéroides et les anticoagulants ont
été proposeés, mais leur intérét n'est pas démontré.

m Les thrombolytiques ont été utilisés dans le but
de dissoudre le caillot et donc de faire régresser
l'occlusion. L'urokinase en perfusion dans l'artere
ophtalmique sous controle radiologique a permis
des améliorations de la circulation rétinienne.

m ['hémodilution: le principe de I'hémodilution
et des échanges plasmatiques est de diminuer la
viscosité sanguine et donc d'améliorer la circulation
rétinienne. L'hémodilution permet d’obtenir un
hématocrite compris entre 30 et 35 % (pas inférieur
a 35 % chez les sujets de plus de 70 ans). Les limites
du traitement par hémodilution sont la durée du
traitement et I'astreinte liée a celui-ci.

m La troxérutine (Veinamitol®) serait efficace sur
les occlusions veineuses récentes.

m Les antiagrégeants plaquettaires : I'aspirine et
la persantine ont été proposées, mais elles n‘ont pas
fait la démonstration de leur efficacité dans le
traitement des OVCR.

® Photocoagulation

m La photocoagulation panrétinienne (PPR) vise a
détruire les territoires ischémiques et a prévenir les
néovascularisations prérétinienne et prépapillaire
dans le cas particulier des OVCR ischémiques ou
mixtes.

m La photocoagulation en grid: le but de ce
traitement est de faire régresser 'oedeme maculaire
et d'améliorer l'acuité visuelle centrale. Il consiste a
appliquer de petits impacts (100 um) non confluents
sur les logettes d’'cedeme maculaire cystoide en
respectant la zone avasculaire centrale.

® Indications

Formes cedémateuses

Elles peuvent bénéficier soit d’une surveillance
simple, soit d'un traitement médical, les moins
agressifs étant la troxérutine ou les antiagrégeants
plaquettaires ; 'hémodilution est plus astreignante,
et les thrombolytiques nécessitent un environ-
nement et une surveillance plus lourds
(neuroradiologie interventionnelle). La photocoagu-
lation en grid peut étre proposée en présence d'un
ocedéme maculaire persistant responsable d'une
diminution de l'acuité visuelle.

Dans tous les cas, une surveillance clinique et
angiographique tous les mois, au début, permettra
de déceler précocement les passages a une
capillaropathie plus sévere.

Formes ischémiques

En dehors du traitement médical, une PPR doit
étre pratiquée d'emblée, en plusieurs séances (3 a
5000 impacts au total) lorsque lischémie est trés
étendue sans attendre I'apparition de la rubéose
irienne. Le patient est prévenu que le but du
traitement n'est pas de rétablir la vision mais d'éviter
le glaucome néovasculaire.

Les formes comportant des territoires
ischémiques moyennement étendus seront
surveillées a intervalles rapprochés, tous les mois,
surtout au début de leur évolution; une PPR sera
réalisée si une rubéose irienne débutante ou des
néovaisseaux prérétiniens se développent.

Glaucome néovasculaire

L'hospitalisation est nécessaire. Le traitement
local comprend I'atropine, les corticoides locaux et
les collyres bétabloquants ; le traitement général
(acétazolamide) y est associé.

L'occlusion est située a un croisement
artérioveineux ; le territoire concerné par l'occlusion
a une forme triangulaire, dont le sommet postérieur
est représenté par le croisement artérioveineux. Plus
le croisement responsable de 'OBV est proche de la
papille, plus le territoire concerné sera important. Le
retentissement visuel de I'OBV dépend de sa
topographie et de son étendue.

Les occlusions de veinules maculaires qui peuvent
ne concerner qu'un petit territoire sont
habituellement peu symptomatiques.

Physiopathogénie

L'artére et la veine partagent une gaine
adventicielle commune a I'endroit du croisement.
Pratiquement toutes les OBV sont liées a un signe du
croisement.

Les pathologies associées a la survenue d'une
OBV sont les mémes que celles associées a la
survenue d'une OVCR, principalement l'artériolos-
clérose, 'HTA et le diabéte. Les OBV sont
particulierement fréquentes chez les sujets ageés de
plus de 60 ans.

Aspects dliniques

La baisse de vision peut étre modérée ou sévere
selon limportance et le type d'atteinte maculaire. Les
mauvaises visions sont dues au stade aigu des OBV,
aux hémorragies, a I'ischémie et a I'cedéme
maculaire. Plus tardivement, les hémorragies dans le
vitré et I'cedéme maculaire cystoide sont
responsables de diminution de l'acuité visuelle;
néanmoins, méme en l'absence de traitement, plus
de la moitié des OBV récupérent une acuité visuelle
supérieure a 5/10 a la fin de I'évolution.

= Ophtalmoscopie (fig 4)

Nous avons mentionné plus haut que les signes
ophtalmoscopiques des OBV étaient les mémes que
ceux des OVCR: hémotragies rétiniennes, nodules
cotonneu, dilatation veineuse et cedeme rétinien.
L'oedeme papillaire est rare.

m Angiographie en fluorescence

Elle contribue a apprécier I'importance de la
capillaropathie, cedémateuse ou mixte (ischémique).
Limportance des hémorragies profondes en flaque
peut rendre l'interprétation de I'angiographie difficile.
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4 Occlusion de branche veineuse temporale infé-
rieure. CEil droit. Les hémorragies superficielles en
flammeches dans le territoire concerné par 'occlu-

sion sont associées a une dilatation veineuse.

L'cedeme maculaire cystoide est habituellement
sectoriel, correspondant au territoire occlus, mais
une logette centrale peut étre présente. Sa
persistance prolongée est la principale cause de
baisse de I'acuité visuelle.

Les néovaisseaux prérétiniens sont fréquents, ils
se développent dans les mois qui suivent OBV
ischémique, a la limite postérieure des territoires non
perfusés, dans la zone intermédiaire entre rétine
ischémique et rétine perfusée. lls se compliquent
fréquemment d’hémorragie intravitréenne ; 'OBV
est un des diagnostics a évoquer en priorité chez un
sujet agé présentant une hémorragie intravitréenne
inexpliquée.

Traitement des OBV

En dehors du traitement des facteurs de risque et
d'un traitement médical (cf paragraphe «Occlusion
de la veine centrale de la rétine»), plusieurs études
randomisées ont démontré ['efficacité de la
photocoagulation au laser.

= Photocoagulation sectorielle

Elle est indiquée en présence d'OBV ischémique
étendue a titre préventif, avant I'apparition de
néovaisseaux, ou a titre curatif en présence de
ceux-ci.

= Photocoagulation en grid

La photocoagulation en grid de I'cedéeme
maculaire est indiquée en présence d'une OBV
datant de 3 mois au moins, lorsqu'une diminution
de T'acuité visuelle a 5/10 ou moins est due a un
cedeéme maculaire cystoide.

PATHOLOGIE CAROTIDIENNE

Les signes oculaires liés a la pathologie
carotidienne sont de deux types: amauroses
transitoires et signes ischémiques rétiniens ou du
segment antérieur.

Les premiers sont tres symptomatiques et dong, le
plus souvent, facilement rattachés a leur étiologie.

En revanche, les syndromes d’ischémie chronique
sont découverts soit a l'occasion d’un examen
systématique, soit en présence de complications
oculaires séveres, glaucome néovasculaire en
particulier.

Accident oculaire aigu transitoire

Encore appelé « cécité monoculaire transitoire ou
amaurose fugace», il s'agit d'une perte absolue,
rapide et transitoire de la vision, de début brutal,
durant 2 a 10 minutes et régressant en 5 minutes a 2
heures. L'accident est complet ou partiel selon le site
de l'occlusion artérielle. Il peut se limiter a un déficit
du champ visuel «altitudinal» ou sectoriel en cas
d’occlusion artérielle de branche.

L'examen du fond d’ceil au moment de I'accident,
apres dilatation pupillaire, est le plus souvent
normal ; parfois, il révele un tableau d'occlusion
artérielle complet, ou encore la présence d’'emboles
de cholestérol, plus rarement plaquettaires.

Les mécanismes en cause sont de deux ordres :
d’'une part thromboembolique, les microemboles
proviennent de Iésions ulcérées et thrombosées de
la bifurcation carotidienne, de la carotide interne et
exceptionnellement de la carotide externe (par le
biais d'artéres collatérales), d'autre part hypoxique
par réduction ou interruption transitoire du flux
sanguin oculaire en cas d'occlusion sévere des
branches de l'aorte.

Accidents oculaires aigus permanents

Les ocdlusions artérielles rétiniennes secondaires
a un embole carotidien homolatéral peuvent
également étre irréversibles et réaliser un tableau
typique d'occlusion de l'artere centrale de la rétine
ou de ses branches (cf paragraphe «Occlusion
artérielle rétinienne »), ou plus rarement de
neuropathie optique ischémique antérieure aigué.

Les emboles peuvent également étre découverts
lors d'un examen systématique. On décrit ainsi les
emboles de cholestérol, les emboles plaquettaires et
les emboles d'origine extracranienne.

Accidents oculaires chroniques

Rétinopathie dysorique

La rétinopathie dysorique est le plus souvent
découverte a l'occasion d’'un examen systématique.
Les nodules dysoriques ou cotonneux, plus ou
moins nombreux, sont le témoin d'une ischémie
localisée de la couche des fibres optiques.

La rétinopathie ischémique chronique ou
«rétinopathie par stase veineuse», due a une
hypoperfusion chronique de la rétine, est le plus
souvent symptomatique, d'autant qu’elle peut
aggraver une rétinopathie d'autre origine parfois
associée (rétinopathie hypertensive, diabétique,
occlusion veineuse).

Les symptOdmes réunissent une baisse d'acuité
visuelle progressive survenant le plus souvent
graduellement, parfois brutalement en cas de
complication aigué (embolie, hypertonie oculaire
aigué), et une douleur orbitaire liée a l'ischémie
antérieure du globe (rubéose irienne associée avec
ou sans hypertonie oculaire).

L'examen du fond d'ceil met en évidence des
artéres rétiniennes étroites, des veines dilatées de
calibre irrégulier mais non tortueuses associées a des
hémorragies intrarétiniennes, ponctuées en
moyenne périphérie le plus souvent (parfois dans la
région maculaire), ainsi que des microanévrismes.

Une néovascularisation du segment postérieur
existe dans un tiers des cas; les néovaisseaux
prépapillaires, en dehors d'une rétinopathie
diabétique ou d’'une occlusion veineuse, sont trés
évocateurs d'une sténose carotidienne sévere.

Syndrome d’ischémie antérieure

Les signes cliniques réunissent une congestion
épisclérale et un cedeme cornéen. Un tableau
d’uvéite antérieure se voit dans 18 % des cas et doit
faire évoquer le diagnostic chez les sujets de plus de
55 ans : Tyndall de la chambre antérieure, précipités
cornéens sans réaction vitréenne, mais avec atteinte
du segment postérieur souvent associée.

Une rubéose irienne existe le plus souvent; les
néovaisseaux siegent au bord pupillaire et/ou au
niveau de 'angle.

Enfin le glaucome néovasculaire par fermeture de
I'angle peut s'associer a un tonus oculaire normal ou
bas (par diminution de la production d’humeur
aqueuse en rapport avec la diminution de la
pression de la perfusion ciliaire).

Il s'agit d'un glaucome néovasculaire secondaire
de type obstructif di a la prolifération de
néovaisseaux et d'un tissu fibreux sur [iris et dans
I'angle. Ce feutrage fibrovasculaire de I'angle induit
des goniosynéchies et une élévation de la pression
intraoculaire.

Le tableau dlinique est brutal, avec effondrement
de l'acuité visuelle, Tyndall de chambre antérieure et
tonus oculaire le plus souvent élevé. Le fond d'ceil ne
montre pas de signe d’occlusion veineuse ou
artérielle, mais un cedeme chronique rétinien avec
néovascularisation et ralentissement circulatoire en
angiographie (lui-méme secondaire au ralentis-
sement circulatoire dans le territoire de I'artere
ophtalmique).

Ces manifestations sont secondaires a une
obstruction chronique de la carotide ou de l'artere
ophtalmique (une obstruction carotidienne de 90 %
diminue la pression de perfusion de l'artére centrale
de la rétine de 50 % au moins).

Bilan étiologique

Echodoppler des vaisseaux du cou

Il sagit d'un examen trés performant (sensibilité
de 92 % et spédificité de 97 % en cas de sténose
supérieure a 25 %), non dangereux, précis et
dépendant de I'examinateur.

Le doppler continu ou pulsé apprécie la vitesse du
flux sanguin dans I'artere carotide, I'artére cérébrale
moyenne et l'artere ophtalmique. Un écoulement
sanguin diminué suggére une occlusion de l'artere
carotide. Combiné a I'ultrasonographie, il réalise la
méthode la plus précise pour indentifier une atteinte
carotidienne.

L'échotomographie apprécie le type datteinte
artérielle et son potentiel emboligene (calcification,
plaque ulcérée, thrombus frais). Cet examen
diagnostique la grande majorité des occlusions,
toutes les sténoses supérieures a 50 %, certaines
sténoses inférieures a 50 % parfois non percues en
artériographie. Il permet de mettre en évidence une
atteinte carotidienne dans 56 % des cécités
monoculaires transitoires (non expliquées).
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Artériographie

Elle n'est envisagée que si une indication
chirurgicale est posée ; elle est alors systématique.

Il s'agit soit d'une artériographie conventionnelle
des quatre axes (méthode la plus précise mais de
morbidité non négligeable), soit d'une artériographie
numérisée (digital intravenous arteriography, Diva),
moins dangereuse mais moins fiable (ne visualisant
pas les vaisseaux intracraniens).

Bilan de I'état général

Ce bilan présente un intérét majeur : dépister les
facteurs de risque vasculaires et poser les indications
thérapeutiques.

Il comprend donc la recherche d’'une HTA, de
troubles métaboliques (diabéete, hypercholestéro-
1émie, hypertriglycéridémie), d'une intoxication
tabagique, d'une maladie cardiovasculaire (examen
clinique, électrocardiogramme, radiographie de
thorax), d'un accident vasculaire cérébral préalable
(tomodensitométrie cérébrale révélant parfois des
lésions neurologiques asymptomatiques ou des
accidents vasculaires cérébraux hémorragiques) et
d’'un syndrome inflammatoire.

Problémes thérapeutiques

Histoire naturelle des accidents oculaires

Le risque d'accident vasculaire cérébral constitué
est bien inférieur (2 a 3 %) a celui existant aprés un
accident ischémique transitoire cérébral, qui est de
8% par an.

Quoi qu’il en soit, les patients présentant un
accident ischémique transitoire oculaire ou cérébral
ont aussi un risque myocardique (6 % par an
d’infarctus du myocarde) et un taux de déces

équivalent (18 % a 5 ans). En effet, la cause
principale des déces est l'infarctus du myocarde et
non l'accident vasculaire cérébral. Aussi,
I'endartériectomie n'a d'intérét que pour prévenir
I'accident vasculaire cérébral constitué mais
n‘améliore pas le pronostic vital.

Indications thérapeutiques

m Traitement chirurgical

Il s'agit le plus souvent d'une endartériectomie
(95 %), parfois d'une greffe veineuse ou d’une plastie
carotidienne (greffe prothétique). Celle-ci est
effectuée, en l'absence de risque de haute morbidité
périopératoire, par une équipe entrainée.

En cas de symptomatologie purement oculaire,
les indications de la chirurgie sont larges, car le taux
de décés et d'accidents vasculaires cérébraux péri-
ou postopératoires est bien moindre qu'en cas de
manifestations neurologiques initiales.

u Traitement par aspirine

L'aspirine diminue le risque d'accident vasculaire
cérébral de 25 % et la mortalité cardiaque de 25 %
en cas d'accident ischémique transitoire.

Elle est systématiquement prescrite en
postopératoire (0,2 a 0,5 g/j).

Parmi les autres antiagrégeants plaquettaires, la
ticlopidine a une efficacité légérement supérieure a
'aspirine mais une moins bonne tolérance
(neutropénie).

m Traitement par anticoagulants oraux

Les anticoagulants comportent un risque
hémorragique de 2 a 9 % par an malgré une bonne
équilibration du traitement (saignement intracranien
le plus souvent).

Il est indiqué apres un accident ischémique
transitoire oculaire (et un scanner cérébral éliminant
une hémorragie cérébrale) seulement chez des sujets
non chirurgicaux, avec accident ischémique
transitoire non contrdlé par I'aspirine, en respectant
les contre-indications et pour une durée toujours
inférieure a 6 mois.

= Traitement des manifestations
oculaires chroniques

Il s'agit de la photocoagulation panrétinienne
isolée ou associée au traitement étiologique.

Elle est indiquée en cas de rétinopathie
ischémique chronique a l'origine d’une rubéose
irienne, d’'une hypertonie oculaire (glaucome
néovasculaire), de néovaisseaux prérétiniens ou
prépapillaires, et/ou d'une ischémie rétinienne
périphérique sans néovaisseaux.

Ce traitement a pour but de faire régresser les
néovaisseaux papillaires et iriens ou de les prévenir.

CONCLUSION

La découverte d'une lésion carotidienne est
quatre a cinq fois plus souvent réalisée a l'occasion
de manifestations neurologiques qu'oculaires. En
réalité, les accidents oculaires chroniques, et
notamment le syndrome d’ischémie oculaire
(associé a une sténose carotidienne d’au moins
80 %), restent une affection méconnue et rarement
diagnostiquée en raison de l'intrication possible de
plusieurs autres pathologies (occlusion de la veine
centrale de la rétine, diabéte, HTA).
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RETINOPATHIE DIABETIQUE

P MASSIN

L a rétinopathie diabétique reste une cause majeure de malvoyance et de cécité en France, et c’est la premieére
cause de cécité avant I'dge de 50 ans. Sa prévalence augmente avec la durée du diabéte et le niveau de

I'hyperglycémie chronique.

© Elsevier, Paris.

La rétinopathie diabétique (RD) est une
manifestation de la microangiopathie diabétique.
Elle est due a deux processus pathologiques qui
évoluent de facon concomitante : I'hyperperméa-
bilité de la paroi des capillaires rétiniens, cause de
I'cedeme rétinien, et I'occlusion des capillaires
rétiniens, responsable de l'ischémie rétinienne.

La baisse visuelle est tardive, causée par les
complications de la RD.

Un examen ophtalmologique précoce dés la
découverte du diabéte, puis une surveillance
ophtalmologique réguliére tout au long de la vie du
diabétique doivent permettre d'éviter I'évolution vers
des complications graves de la RD.

Le traitement par laser, dont les indications sont
maintenant bien codifiées, permet d’empécher les
complications de la RD proliférante et de stabiliser la
baisse visuelle liée a I'cedéme maculaire.

La Iésion initiale de la RD est I'épaississement de
la membrane basale des capillaires rétiniens, du
a une glycosylation du collagene et a une
accumulation de sorbitol intracellulaire. Il s’y associe
une diminution du nombre des péricytes (cellules de
soutien des capillaires rétiniens) et une diminution
du nombre des cellules endothéliales. Il en résulte
une dilatation capillaire, la formation de
microanévrismes et une occlusion des capillaires
rétiniens.

La paroi des capillaires rétiniens constitue une
«barriére hématorétinienne » qui régule les échanges
métaboliques entre le sang et la rétine et maintient
celle-ci déshydratée et transparente. Les altérations
des composants de la paroi capillaire aboutissent a
la rupture de cette barriere et a 'oedéme rétinien.

Les phénomeénes occlusifs et cedémateux
évoluent de facon concomitante, les phénoménes

ocdlusifs affectant surtout la rétine périphérique et les
phénomeénes cedémateux prédominant dans la
région centrale de la rétine, la macula.

L'occlusion étendue des capillaires rétiniens, puis
des artérioles rétiniennes crée une ischémie
rétinienne. Lorsque celle-ci est étendue, une
prolifération réactionnelle de néovaisseaux se
produit a la surface de la rétine, puis dans le vitré.
Cest la RD proliférante. Le stimulus exact de la
néovascularisation n‘est pas connu, mais I'ischnémie
rétinienne semble le fait important, a l'origine de la
production de facteurs de croissance, stimulateurs de
la néovascularisation.

Au niveau de la macula, ce sont en général les
phénomeénes cedémateux qui prédominent.
L'accumulation de liquide dans le compartiment
extracellulaire de la rétine habituellement virtuel
aboutit a la constitution d'un cedéme maculaire non
cystoide, puis lorsqu’il est plus important, d'un
cedéme maculaire cystoide. Les exsudats sont
secondaires a une diffusion de constituants
plasmatiques tels que les lipoprotéines a travers la
paroi des microanévrismes et des segments
capillaires dilatés, et a leur précipitation dans
I'épaisseur de la rétine.

La RD débute par un stade de RD non
proliférante, et évolue vers la RD non proliférante
sévere (ou préproliférante) caractérisée par une
ischémie rétinienne étendue, puis vers la RD
proliférante caractérisée par la prolifération de
néovaisseaux a la surface de la rétine et/ou sur la
papille. Des complications peuvent alors survenir :
hémorragie intravitréenne par saignement des
néovaisseaux, décollement de la rétine di a une
contraction du tissu fibreux de soutien des
néovaisseaux. A un stade ultime de la RD
proliférante, lorsque lischémie rétinienne est trés
étendue, une prolifération de néovaisseaux sur ['iris
(rubéose irienne) et dans I'angle iridocornéen peut se
produire et conduire a un glaucome néovasculaire.

L'atteinte de la macula peut étre également a
I'origine de complications (ischémie maculaire,
placard exsudatif fovéolaire, oedéme maculaire
cystoide chronique) ; elle est associée aux formes de
RD non proliférantes ou proliférantes.

Conduite de I'examen

La RD peut étre révélée par une baisse visuelle.
Celle-ci est en général tardive et ne survient qu'aprés
une longue période d'évolution silencieuse de la RD
et est causée par ses complications. La RD doit étre
découverte lors de I'examen ophtalmologique
systématique réalisé lors de la découverte du diabéte
ou lors de la surveillance ophtalmologique annuelle
de tout diabétique.

Dépistage de la RD

0 Examen du fond d’ceil systématique
a la découverte du diabéte. La RD
ne survient en général pas avant

7 ans d’évolution du diabéte chez les
diabétiques de type 1, mais aprés
20 ans d’évolution, 90 a 95 % des
diabétiques ont une RD. En
revanche, 20 % des diabétiques de
type 2 en ont une lors de la
découverte de leur diabéte.

0 Fond d’'ceil annuel, ou plus
fréquent s'’il existe une RD sévere.

0 Angiographie dés les premiers
signes de RD.

Tout patient diabétique doit subir un examen
ophtalmologique complet au moins annuel,
comprenant la mesure de l'acuité visuelle, la mesure
de la pression intraoculaire pour dépister un
éventuel glaucome, I'examen du vitré et du fond
d'ceil aprés dilatation pupillaire (collyre a 1% de
tropicamide [Mydriaticum®] et/ou collyre a 1% de
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1 Rétinopathie diabétique non proliférante.

A. Cliché sans préparation : nombreux microanévrismes et hémorragies rétiniennes, quelques exsudats maculaires, nodules cotonneux (fleche).
B. Temps artérioveineux de I'angiographie : microanévrismes, dilatation capillaire, micro-occlusions capillaires au pdle postérieur.
C. Temps tardif de I'angiographie : les diffusions a partir des microanévrismes et capillaires maculaires sont responsables d’un cedéme nracysioilao

cyclopentolate [Skiacol®] et collyre phényléphrine
[Néosynéphrine® 2,5 a 10% sans dépasser deux
instillations). L'examen du fond d'ceil se fait a la
lampe a fente, a l'aide d’une lentille d’examen avec
ou sans contact cornéen. Il doit étre complet et
comprendre l'analyse soigneuse de la région
maculaire, de la papille et de la rétine périphérique. Il
permet de diagnostiquer I'existence d’'une RD et de
préciser son degré de gravité.

@ Signes diniques
de rétinopathie diabétique

— Les microanévrismes rétiniens sont les
premiers signes ophtalmoscopiques de la RD. lls
apparaissent sous forme de lésions ponctiformes
rouges de petite taille.

— Les hémorragies rétiniennes ponctiformes sont
parfois difficiles a distinguer des microanévrismes.
L'angiographie permet de les différencier.

- Les nodules cotonneux sont des lésions
blanches, superficielles et de petite taille, d'axe
perpendiculaire a I'axe des fibres optiques. lls
traduisent une occlusion des artérioles précapillaires
rétiniennes.

— D’autres signes, évocateurs d’ischémie
rétinienne sévere, sont recherchés : des hémorragies
intrarétiniennes «en flaques», de plus grande taille
que les hémorragies ponctiformes; des anomalies
veineuses a type de dilatation veineuse irréguliere
«en chapelet» ou de boucles veineuses; des
anomalies microvasculaires intrarétiniennes (AMIR)
qui sont des dilatations et télangiectasies vasculaires
développées en périphérie des territoires d’occlusion
capillaire et qui seraient des néovaisseaux
intrarétiniens.

- Les néovaisseaux prérétiniens et prépapillaires
témoignent d'une RD proliférante. lls apparaissent
sous forme d'un lacis vasculaire a la surface de la
rétine ou de la papille. Les néovaisseaux prérétiniens
se développent a la limite postérieure des territoires
ischémiques.

— Enfin, I'examen clinique recherchera des
complications de la RD proliférante : hémorragie
prérétinienne ou intravitréenne témoignant d'un
saignement a partir des néovaisseaux, décollement
de rétine.

Maculopathie diabétique

Au niveau de la macula, I'examen clinique
recherche un épaississement rétinien témoin d’'un
ocedeme maculaire. Lorsque celui-ci est important, il
prend un aspect d’oedeme maculaire cystoide qui se
traduit biomicroscopiquement par un épaissis-
sement de la rétine maculaire, auquel s‘ajoute un
aspect de microkystes intrarétiniens. Les exsudats
sont des accumulations de lipoprotéines dans
I'épaisseur de la rétine ; ils apparaissent sous forme
de dépdts jaunes et sont habituellement disposés en
couronne autour des anomalies microvasculaires
dont ils sont issus (exsudats circinés). Lorsqu'ils sont
trés nombreux, les exsudats ont tendance a
s‘accumuler dans la macula et a réaliser un placard
exsudatif centromaculaire de mauvais pronostic
visuel.

@ Examens complémentaires

Examen angiographique du fond d'cei

L'angiographie en fluorescence n’est qu'un
complément de I'examen du fond d'ceil. Elle est
réalisée lorsqu'il existe une RD. Elle objective son
existence, aide a préciser son niveau de gravité, en
visualisant en particulier I'étendue de l'ischémie
rétinienne.

L'angiographie a la fluorescéine consiste a
injecter, par voie veineuse dans le pli du coude, 5 mL
de fluorescéine a 10 %, puis a observer et
photographier grace a des filtres appropriés le
passage de ce colorant dans l'arbre vasculaire
choroidien et rétinien. Elle est précédée de
photographies sans injection du pole postérieur et
éventuellement de la périphérie rétinienne. La
séquence angiographique (apres injection
intraveineuse de fluorescéine) est centrée sur le pole
postérieur, des clichés périphériques sont
systématiquement réalisés dans les huit champs du
fond d'ceil, et 'examen comporte toujours un cliché
tardif, centré sur la macula, 5 minutes puis 10
minutes apres l'injection de fluorescéine.

Aux stades initiaux de RD, on observe sur
I'angiographie des dilatations capillaires, des
diffusions de fluorescéine a travers la paroi des
capillaires traduisant I'hyperperméabilité capillaire,

2 Edeme maculaire cystoide (temps tardif de I'an-
giographie). Large cedéme maculaire cystoide avec
logettes microkystiques et logette

nombreuses
centrale.

des microanévrismes souvent plus nhombreux qu'a
I'examen du fond d’ceil, des micro-occlusions
capillaires. Aux stades plus avancés de RD,
I'angiographie objective I'ischémie rétinienne qui
apparait sous forme de larges plages grises
hypofluorescentes, bordées par des capillaires
occlus. Les néovaisseaux prérétiniens et
prépapillaires se traduisent par une hyperfluores-
cence précoce et une diffusion tres intense de la
fluorescéine.

Au niveau de la macula, 'angiographie permet de
visualiser 'cedéme maculaire non cystoide (fig 1),
par une diffusion de la fluorescéine a partir des
capillaires maculaires dans le tissu rétinien. L'cedéme
maculaire cystoide se traduit par une diffusion de la
fluorescéine a partir des capillaires maculaires puis,
sur les clichés tardifs, par une accumulation du
colorant dans les logettes microkystiques
intrarétiniennes (fig 2).

Autres examens complémentaires

IIs peuvent étre nécessaires dans des
circonstances particuliéres, par exemple
I'échographie du segment postérieur : utile lorsque le
fond d’ceil n’est pas analysable (hémorragie
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Tableau I. — Classification de la rétinopathie
diabétique.

Pas de RD

RD non proliférante

— RD non proliférante minime
— RD non proliférante modérée
— RD non proliférante sévere (ou RD préprolifé-
rante)

RD proliférante

— RD proliférante minime

— RD proliférante modérée

— RD proliférante sévére

— RD proliférante compliquée

Maculopathie diabétique

— Exsudats

— (Edéme maculaire non cystoide
— (Edeme maculaire cystoide

— Maculopathie ischémique

intravitréenne, cataracte obturante), elle permet de
diagnostiquer I'existence d’'un décollement de la
rétine.

CLASSIFICATION
DE LA RETINOPATHIE DIABETIQUE

Elle est définie a partir des Iésions observées au
fond d'ceil et/ou en angiographie. Elle définit les
différents stades de la RD et donne une indication
aisément compréhensible de gravité et de pronostic.
La dassification généralement utilisée distingue RD
non proliférante et RD proliférante. Un sous-groupe
appelé RD préproliférante (encore appelé non
proliférante sévére) a été introduit dans la RD non
proliférante ; il correspond a un stade a haut risque
d‘évolution vers la prolifération néovasculaire.

L'atteinte de la macula ou maculopathie fait
I'objet d’'une classification a part. Elle peut étre
associée aussi bien aux formes proliférantes que
non proliférantes de RD (tableau I).

Dans la RD non proliférante (fig 1), sont
diversement associés microanévrismes, hémorragies
rétiniennes, nodules cotonneux et, en angiographie,
dilatations et diffusions capillaires, territoires
d'occlusion capillaire et ischémie rétinienne. Selon le
nombre de ces lésions, on qualifiera la RD non
proliférante de minime ou modérée.

La RD préproliférante (ou RD non proliférante
sévere) (fig 3) est définie par I'association des signes
ophtalmoscopiques évocateurs d’ischémie
rétinienne sévére : anomalies veineuses
nombreuses (dilatations en chapelet et boucles
veineuses), hémorragies intrarétiniennes étendues,
groupement d’AMIR. L'angiographie montre des
territoires d’ischémie étendus en moyenne
périphérie rétinienne (fig 3B).

Enfin, on parle de RD proliférante (fig 4)
lorsqu’existent des néovaisseaux prérétiniens isolés
ou multiples (RD proliférante minime ou modérée)
ou, a un stade plus sévere, des néovaisseaux
prépapillaires (RD proliférante sévére). La RD
proliférante compliquée est définie par I'existence
d’une hémorragie intravitréenne, d’'un décollement
de rétine, d'une rubéose irienne ou d'un glaucome
néovasculaire.

3 Rétinopathie diabétique préproliférante.
A. Cliché périphérique du fond d'ceil sans préparation : on observe de nombreuses hémorragies intraréti-
niennes étendues et des irrégularités de calibre veineux.
B. Angiographie : les territoires ischémiques sont bien visibles, les capillaires rétiniens sont occlus, les
veines rétiniennes sont de calibre irrégulier.

4 Rétinopathie diabétique proliférante (angiogra-
phie). Néovaisseaux prépapillaires et néovaisseaux

5 Exsudats circinés : couronnes d'exsudats péné-

trant la région maculaire.

prérétiniens temporaux inférieurs, laissant diffuser

intensément la fluorescéine.

Maculopathie diabétique

La maculopathie ischémique désigne I'occlusion
étendue des capillaires maculaires et parfois des
artérioles périmaculaires. Elle s’observe
habituellement lors d’'une RD séverement
ischémique, préproliférante ou proliférante, et
s'accompagne le plus souvent d'une trés mauvaise
acuité visuelle.

L'cedéeme maculaire non cystoide (fig 1), difficile
a voir a 'examen biomicroscopique du fond d'ceil,
est objectivé par 'angiographie. Il est le plus souvent
compatible avec une acuité visuelle presque
normale et évolue lentement.

L'oedeme maculaire cystoide est visible a
I'examen biomicroscopique et confirmé par
I'angiographie (fig 2). L'acuité visuelle commence a
se détériorer lorsqu'apparait I'cedeme maculaire
cystoide, mais cette détérioration est lente. Des
fluctuations spontanées de ce dernier ne sont pas
rares avec des périodes de rémission puis de
récidive.

Les exsudats (fig 5) sont organisés en couronne
(exsudats circinés) ou centromaculaires.

EVOLUTION

L'évolution de la RD est habituellement lente, et se
fait progressivement tout au long de la vie du
diabétique. Une surveillance ophtalmologique
réguliére doit permettre de diagnostiquer précocement
la RD et de prévenir I'évolution vers les complications.

Cependant, il existe des périodes de la vie du
diabétique pendant lesquelles le risque d'une
évolution rapide de la rétinopathie rend nécessaire
une surveillance ophtalmologique renforcée.

— La puberté et 'adolescence: chez les enfants
diabétiques, la prévalence de la RD est faible. La
puberté et l'adolescence constituent une période a
haut risque d'évolution de la RD, et justifient une
surveillance ophtalmologique renforcée.

— La grossesse : au cours de laquelle il existe un
risque majoré de progression de la RD. Il est
nécessaire d'examiner le fond d'ceil avant, puis
régulierement au cours de la grossesse.

— La normalisation rapide de la glycémie par un
traitement intensif (passage a la pompe a insuline
par exemple) exige un examen ophtalmologique
préalable et une surveillance rapprochée du fond
d'ceil. Il existe en effet, au cours et au décours de
cette période, un risque accru d'aggravation de la
RD.
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— L'extraction chirurgicale de la cataracte peut
entrainer une aggravation de la RD dans les
semaines qui suivent I'intervention.

— Une décompensation tensionnelle ou rénale
peut entrainer une aggravation de la RD.

En dehors de ces circonstances, le rythme de
surveillance de la RD est fonction de sa gravité.

Surveillance de la RD

[0 En l'absence de RD, ou en cas de
RD minime, un examen
ophtalmologique annuel est suffisant.
0 En cas de RD plus grave, une
surveillance ophtalmologique tous
les 4 & 6mois peut étre nécessaire.

Traitement médical
Equilibre glycémique et tensionnel

L'effet bénéfique d’'une bonne équilibration
glycémique sur l'incidence et la progression de la RD
a été démontré par le DCCT (diabetic control and
complications trial research group) : I'équilibration
stricte de la glycémie par insulinothérapie intensive a
significativement réduit I'incidence et la progression
de la RD, chez des diabétiques de type 1. L'effet
bénéfique d’'un bon équilibre glycémique chez les
diabétiques de type 2 est également suggéré mais
non encore démontré.

Un effet bénéfique de I'équilibration de la
pression artérielle sur I'importance de I'cedéme
maculaire est probable, mais aucun essai dlinique na
montré a ce jour qu'un traitement antihypertenseur
pouvait ralentir I'évolution de la RD et/ou de
I'cedéme maculaire.

Traitements médicamenteux

Deux études prospectives randomisées (DAMAD
study et TIMAD study) ont démontré lefficacité des
antiagrégants plaquettaires pour ralentir la
progression de la RD a un stade de faible gravité. Les
traitements utilisés ont été dans la DAMAD, I'aspirine a
la dose de 1 g/j, et dans la TIMAD, la ticlopidine a la
dose de 500 mg/j. En revanche, I'efficacité des
inhibiteurs de l'aldose réductase pour ralentir
I'évolution de la RD n'a pu étre prouvée.

Traitement de la rétinopathie
diabétique par laser

Traitement de la rétinopathie
diabétique proliférante

La photocoagulation panrétinienne (PPR) est le
traitement de la RD proliférante. Elle permet de
RD proliférante, et d’obtenir la régression de la
néovascularisation prérétinienne et/ou prépapillaire
dans prés de 90 % des cas.

La photocoagulation panrétinienne
(PPR) consiste en une coagulation
étendue de toute la surface rétinienne
située entre I'arc des vaisseaux
temporaux et 'équateur. Elle est
réalisée en ambulatoire sous
anesthésie de contact. L'utilisation de
nouveaux verres de contact donnant
une vue panoramique du fond d’ceil,
permet de réaliser la PPR dans de tres
bonnes conditions de visibilité, méme a
travers de petits orifices pupillaires. Le
laser a argon (bleu-vert ou vert) est le
plus souvent utilisé pour réaliser la
PPR ; le laser a krypton peut étre utile
en cas de trouble des milieux oculaires
(cataracte modérée, vitré
hémorragique). La PPR doit étre
réalisée le plus progressivement
possible (habituellemen6 a 8 séances
de 500 impacts, espacées de 15 jours a
1 mois). La fréquence des séances de
laser sera a adapter en fonction de la
gravité de la rétinopathie proliférante
et de l'urgence.

La PPR est indiquée dans tous les cas de RD
proliférante. La rapidité de sa réalisation dépendra
de la sévérité de la RD proliférante. L'existence d'une
rubéose irienne est I'ndication a une PPR urgente.

En 'absence de néovascularisation, I'indication de
PPR peut étre discutée au stade de RD préprolifé-
rante, a titre préventif. Elle peut étre indiquée plus
systématiquement a ce stade chez les patients au
suivi aléatoire, ou dans certaines circonstances a
risque d'aggravation rapide.

Traitement par laser
de la maculopathie diabétique

La photocoagulation focale des anomalies
microvasculaires situées au centre des couronnes
d’exsudats et responsables de I'exsudation est
toujours efficace pour faire disparaitre les exsudats.
Elle indiquée dans tous les cas. Les exsudats se
résorbent lentement et un controle est réalisé 4 mois
apreés la photocoagulation.

Le traitement par laser de I'cedeme maculaire
cystoide est indiqué s'il existe une baisse visuelle
significative et prolongée, sans tendance a
I'amélioration spontanée. Il consiste en une
photocoagulation en quinconce non confluente
périfovéolaire sur toute la surface de I'cedéme. II
permet au mieux un ralentissement de la baisse
visuelle. Dans ce type d'ocedéme, certaines
cdrconstances particuliéres comme une insuffisance
rénale, une pression artérielle non controlée, un
déséquilibre glycémique patent doivent faire surseoir
au traitement jusqu'a correction de ces anomalies.

Traitement chirurgical
de la rétinopathie diabétique
Il est indiqué dans les cas de RD proliférante

compliquée d’hémorragie intravitréenne persistante, de
décollement de rétine tractionnel décollant la macula, et
en cas de décollement de rétine mixte tractionnel et
rhegmatogene. Il consiste en une vitrectomie avec
dissection des proliférations fibrovasculaires et
photocoagulation panrétinienne a I'endolaser.

A RETENIR

0 Toute découverte d’'un diabéte,
qu'il soit insulino- ou non
insulinodépendant, doit
s'accompagner d’'un examen
ophtalmologique.

0 L’équilibration stricte de la
glycémie et de la tension artérielle,
associée a une surveillance annuelle
du fond d’ceil est le meilleur
traitement préventif de la RD.

[0 Le traitement par photocoagulation
panrétinienne doit étre débuté des
I'apparition d’'une

néovascularisation prérétinienne, et
a fortiori prépapillaire. En revanche,
il 'y a pas d’'urgence a traiter par
laser une maculopathie diabétique.

Pascale Massin : Praticien hospitalier,
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES
EN OPHTALMOLOGIE

G CHAINE, | BADELOW, O AUZERIE

L ‘examen ophtalmologique comprend différentes étapes, dont certaines sont systématiques : la mesure de
I'acuité visuelle, I'examen a la lampe a fente et I'examen du fond d'ceil. Les autres ne sont nécessaires que
pour préciser un diagnostic, pour surveiller I'évolution d'un processus pathologique, ou dans le cadre d’un bilan

préopératoire.

La mesure de I'acuité visuelle, ceil par ceil, de loin et de prés, sans et avec correction optique, de méme que I'examen
du fond d’ceil en ophtalmoscopie directe ou indirecte ne sont donc pas détaillés dans ce chapitre.

Pour chacun des examens complémentaires décrits dans ce chapitre, nous avons proposé une définition, nous avons
décrit simplement sa réalisation et sa pénibilité éventuelle et précisé ses indications essentielles.

© Elsevier, Paris.

EXAMEN A LA LAMPE A FENTE

Définition

Examen qui a pour but d’observer les différents
éléments anatomiques de I'ceil. Il permet, a lui seul, de
faire le diagnostic clinique de la plupart des
pathologies ophtalmologiques. Il permet de prendre la
tension oculaire a I'aide d’'un tonométre a aplanation.
Il fait partie de tout examen ophtalmologique complet.

Réalisation pratique et pénibilité
pour le patient

L'examen se fait a I'aide d'un biomicroscope (la
lampe a fente). Ce biomicroscope oculaire a la
particularité d'étudier I'ceil en coupe, a l'aide d’'une
fente lumineuse.

L'ophtalmologiste commence par examiner le
segment antérieur de I'ceil, puis prend la tension
oculaire.

Aprés instillation d’un collyre mydriatique
(dilatation de la pupille en 15 minutes environ),
'ophtalmologiste va examiner le segment antérieur et
le segment postérieur. La mise au point sur le fond
d’ceil nécessite l'interposition d’une lentille, soit
asphérique sans contact avec I'ceil, soit le verre a trois
miroirs de Goldmann, permettant 'examen de
I'ensemble de la rétine et I'angle iridocornéen
(gonioscopie).

De réalisation trés facile, le seul probleme est lié a la
vision floue rendant impossible la lecture de prés aprées
la dilatation pupillaire.

Principales pathologies décelées

Toutes les pathologies ophtalmologiques dont le
diagnostic est clinique.

TONOMETRIE

Définition
Examen qui a pour but de mesurer la tension

oculaire en mm de Hg, Cest-a-dire la pression qui
régne a l'intérieur de I'ceil.

Réalisation pratique et pénibilité

Effectuée de facon systématique a l'aide d'un
tonometre a aplanation branché sur la lampe a fente.
Cest un examen tres rapide, tout a fait indolore aprés
instillation d'un collyre anesthésique.

La prise de tension a l'aplanation implique un
contact entre le tonomeétre et la cornée : les
précautions d'aseptie sont nécessaires pour éviter la
dissémination de microbes. Cette mesure ne doit pas
étre réalisée en présence d'une conjonctivite.

Les tonometres a air pulsé évitent ce risque
septique.

Intérét pratique

La tonomeétrie permet de mettre en évidence des
augmentations anormales de la tension oculaire qui, a
long terme, peuvent faire baisser la vision si elles ne
sont pas traitées (glaucome). Cet examen est
systématique lors de toute consultation ophtalmologi-
que apres 45 ans.

TEST DE SCHIRMER

Définition
Examen qui a pour but de déterminer la quantité de
larmes sécrétées par les glandes lacrymales.

Réalisation pratique et pénibilité

A Taide d'un papier millimétré, placé dans le cul de
sac conjonctival inférieur, on mesure le nombre de
divisions imprégnées par les larmes au bout de trois
minutes.

Cest un examen rapide, tout a fait anodin, sans
aucun effet secondaire.

Dans certains cas de sécheresse oculaire
importante, le patient peut cependant ressentir une
légére sensation de brilure pendant la durée de
I'examen.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

Le test de Schirmer permet essentiellement de
dépister la diminution de sécrétion des larmes. Il
permet ainsi de porter le diagnostic de syndrome sec
oculaire, pouvant conforter le diagnostic de
nombreuses pathologies (lupus, sarcoidose, Sjogren).

Il est indispensable avant toute prescription de
lentilles de contact.

BREAK UP TIME

Le Break up time (BUT) permet une estimation du
temps de stabilité du film lacrymal entre deux
clignements.

Il nécessite I'instillation d’'une goutte de
fluorescéine, et est utile pour apprédcier la qualité de la
sécrétion lacrymale, notamment en contactologie.
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REFRACTOMETRIE AUTOMATIQUE

Définition
Examen qui a pour but de déterminer la réfraction

globale de I'ceil et de mesurer Iimportance de la
myopie, de 'nypermétropie ou de I'astigmatisme.

Réalisation pratique et pénibilité

Cest un examen de routine en ophtalmologie, tout
afait anodin.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

La réfractométrie automatique permet le diagnostic
des différents troubles de la réfraction et d’en suivre
I'évolution, d’apprécier les modifications apres
chirurgie réfractive ou lors de la chirurgie de la
cataracte. Elle facilite la prescription de lunettes.

BIOMETRIE

Définition
Examen qui a pour but de mesurer la longueur du
globe oculaire.

Réalisation pratique et pénibilité
type A.

Apreés instillation d'un collyre anesthésique, la
sonde d’écho A est directement appliquée sur la
cornée. Le reste des calculs s'effectue par un traitement
informatique.

L'examen est donc tres court, tout a fait indolore.

Intérét pratique

La biométrie oculaire, combinée a la mesure de la
puissance dioptrique de la comnée, permet de préciser
la puissance du cristallin artificiel que le chirurgien
implantera aprés extraction de la cataracte.

l::CHOGRAPHlE OCULAIRE

Définition

Examen qui a pour but d'étudier les structures de
I'ceil masquées par un milieu non transparent, par
exemple lorsque la rétine est masquée par une
Cataracte.

L'échographie permet également de mesurer la
longueur du globe oculaire et d'étudier les différentes
structures de I'orbite, notamment le nerf optique et les
musdles oculomoteuts.

L'écho A n'explore qu'une direction a la fois.

L'écho B étudie les structures en deux dimensions.

Réalisation pratique et pénibilité

Aprés instillation d’'une goutte de collyre
anesthésique dans chaque ceil, I'ophtalmologiste
applique la sonde d'échographie, ce qui est tout a fait
indolore pour e patient.

Principales pathologies décelées

L'échographie est un procédé de choix en cas de
perte de la transparence des milieux oculaires,

notamment en cas d’opacités cristalliniennes,
cornéennes ou d’hémorragies vitréennes.

Dans ce dernier contexte, I'écho permet de
rechercher un décollement de rétine (DR), un processus
tumoral derriére un vitré opaque ou un cristallin
opaque.

L'échographie est également utile au diagnostic de
mélanome choroidien, des autres processus expansifs
intraoculaires et dans la détection de corps étrangers
intraoculaires.

CHAMP VISUEL

Définition

Examen qui a pour but de déterminer la portion de
'espace que percoit un ceil immobile fixant droit
devant [ui.

Le champ visuel permet d’orienter le diagnostic
topographique des Iésions de la voie optique et en
apprécier le retentissement visuel, et surtout de
quantifier et de suivre I'évolution du déficit visuel.

Il explore I'ensemble des voies optiques, de la rétine
jusqu'au lobe occipital.

Réalisation pratique et pénibilité

L'étude du champ visuel se fait le plus souvent a
l'aide d’'un appareil dit de Goldmann. Il se compose
d’une coupole devant laquelle se place le patient et ot
apparait un point lumineux d'intensité variable.

Lorsque le patient apercoit le point lumineux alors
qu'il fixe toujours le centre de la coupole, il le signale
au médecin qui note chaque réponse sur un
diagramme sous forme d’un point.

En reliant tous les points, on obtient des isoptéeres
différents selon l'intensité du spot lumineux.

La forme de ces différents isoptéres permet de
déceler des pathologies.

L'examen durant 15 a 30 minutes et nécessitant
une attention soutenue, on peut observer des artéfacts
rendant difficile I'interprétation.

Des appareils informatisés permettent actuellement
un relevé automatisé plus complet du champ visuel.
Mais avec les champs visuels automatisés, tres
pratiqués actuellement, 'examen est plus long et
demande une concentration plus importante de la part
des patients.

On considére ainsi que le premier champ visuel
automatisé d’un patient n‘a pas grande valeur et doit
étre interprété avec prudence par I'ophtalmologiste
(faux positifs).

Par contre, quand on répéte les champs visuels
automatisés, on peut déceler des anomalies beaucoup
plus fines qu'avec le champ visuel manuel. De plus, le
systéme informatique permet de déceler les faux
positifs et les faux négatifs et rend ainsi les résultats
trés fiables.

Le champ visuel ne peut étre réalisé que si l'acuité
visuelle est supérieure a 2/10.

Principales pathologies décelées

— Glaucome chronique a angle ouvert (GCAO).

— Neuropathies optiques.

— Syndrome de compression chiasmatique par un
processus expansif, le plus souvent adénome
hypophysaire.

VISION DES COULEURS

Définition

Examen qui a pour but d'évaluer la qualité de la
vision des couleurs afin de détecter d’'éventuelles
anomalies, soit congeénitales, soit dues a certaines
affections oculaires touchant la rétine ou le nerf
optique.

Réalisation pratique et pénibilité

— Test d'Ischihara : atlas composé de 32 planches
ou sont représentées, sur un fond coloré, des
impressions ellessmémes colorées. Le patient doit
pouvoir les définir s'il a une vision des couleurs
normale.

— Test de Farnsworth : pastilles de couleurs
différentes numérotées au verso. Le patient doit les
classer de la plus claire a la plus foncée.

La vision des couleurs ne peut étre réalisée si
l'acuité est trés basse ou si le patient n'est pas
coopérant.

Principales pathologies décelées

— Daltonisme (test d'Ischihara de dépistage).
— Neuropathie optique.
— Maculopathie.

VISION DES CONTRASTES

Définition
Examen qui a pour but d'étudier la sensibilité des

yeux aux contrastes et de mieux explorer l'acuité
visuelle.

Technique

L'examen de la vision des contrastes consiste a faire
voir au patient, au lieu des lettres présentées en noir
sur fond blanc communément utilisées dans les tests
d’acuité, des barres dotées d'un contraste variable
(réseaux).

L'intérét de la vision des contrastes serait de déceler
des anomalies fonctionnelles précoces chez des sujets
conservant une acuité visuelle normale, notamment
chez les glaucomateux ou les cataractes débutantes.

SCANNER ORBITAIRE

Intérét en ophtalmologie

Le scanner orbitaire permet de mettre en évidence
les différentes parois de l'orbite, le globe oculaire et en
particulier les structures les plus postérieures (nerf
optique, muscles oculomoteurs, glandes lacrymales
ainsi que certains vaisseaux).

Cest un grand apport du scanner de pouvoir
visualiser les structures les plus postérieures de I'ceil et
de la cavité orbitaire, jusqu'a présent difficilement
accessibles.

Il est indiqué en présence d'un traumatisme
orbitaire et d'une exophtalmie.

TEST DE HESS LANCASTER

Définition
Examen qui a pour but d’explorer le fonctionne-
ment des muscles oculomoteurs.
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Réalisation pratique et pénibilité

Le patient porte des lunettes avec un verre rouge et
un verre vert.

L'ophtalmologiste, en projetant un faisceau
lumineux rouge sur un écran mural quadrillé, observe
si le patient peut superposer une tache verte sur un
trait rouge. L'ceil masqué par le filtre vert ne pouvant
pas voir le trait rouge, si les tracés se superposent au
cadre de référence du schéma, le sujet a une vision
normale.

Si les tracés sont égaux mais décalés par rapport au
cadre, le sujet présente un trouble de la vision des
deux yeux.

Si les tracés sont inégaux, le sujet présente une
pathologie des muscles de I'ceil, le graphique le plus
petit correspondant a I'ceil présentant des troubles.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

En pratique, le test est trés utile pour authentifier et
quantifier une diplopie binoculaire.

ANGIOGRAPHIE RETINIENNE

L’angiographie rétinienne a pour but de
photographier le fond d'ceil aprés injection d'un
colorant (la fluorescéine le plus souvent) dans une
veine.

L'angiographie a la fluorescéine est la plus souvent
réalisée. Dans certaines indications, I'angiographie
infrarouge au vert d'indocyanine est également utile.
L’angiographie a la fluorescéine

Cest un procédé photographique rendu possible
par le phénomeéne de luminescence.

L'angiographie permet I'analyse dynamique et
topographique de la circulation rétinienne. En effet,
dans les secondes qui suivent l'injection du colorant
dans une veine au pli du coude, la fluorescence
apparait successivement dans les artéres, les capillaires
et les veines rétiniennes. En raison de la présence
d’une barriere hématorétinienne interne constituée
par I'endothélium vasculaire, la fluorescéine ne se
diffuse pas en dehors des vaisseaux rétiniens en
I'absence de processus pathologique.

La présence d'une barriére hématorétinienne
externe, constituée par I'épithélium pigmenté de la
rétine, marque habituellement la fluorescence émise
par la choroide et la choriocapillaire. Toutes les
anomalies de cette barriere se traduisent par des
anomalies des clichés angiographiques.

Technique et déroulement de I'examen

Apres dilatation pupillaire (tropicamide -
épinéphrine 5 % en collyre), le patient est installé assis
derriere le rétinographe (appareil photographique
permettant la mise au point précise sur la rétine et
équipé de filtres adaptés a I'angiographie a la
fluorescence). Des clichés en lumiére monochromati-
que du fond d'ceil sont réalisés.

Puis, 5 mL de fluorescinate de sodium a 10 % sont
injectés dans une veine du pli du coude, et les dlichés
sont réalisés des que la fluorescence apparait au fond
d’ceil, puis dans les secondes et au cours des cing
minutes suivantes.

L'examen réalise des temps précoces (temps artériel
et capillaire) des régions maculaires, suivi de dichés
périphériques de I'ensemble des deux rétines. Des
clichés tardifs, a cinq minutes, sont souvent également
réalisés.

Le résultat est obtenu sous forme de clichés
photographiques noir et blanc, apres développement
du film négatif.

L'utilisation d'un systeme d'acquisition d'images
numérisées permet de supprimer cette derniére étape.
L'image est visible sur un moniteur immédiatement et
stockée sur un disque optique.

Indication

— Anomalies vasculaires rétiniennes (rétinopathie
diabétique, occlusion vasculaire, vasculite,
angiomatose, prolifération néovasculaire).

— Anomalies de I'épithélium pigmenté et sous-
rétiniennes (dégénérescence maculaire liée a I'age etc).

Résultats

Les anomalies se traduisent par une hypofluores-
cence (par masquage ou par hypoperfusion) ou par
une hyperfluorescence par diffusion ou accumulation
du colorant.

Effets secondaires

La dilatation pupillaire persiste plusieurs heures
apres I'examen. Il est préférable que le patient ne
conduise pas immédiatement.

Les téguments sont jaunes pendant quelques
heures et les urines foncées.

Les incidents mineurs sont les nausées et les
vomissements.

L'extravasation du colorant est due a une injection
paraveineuse : elle est douloureuse.

Les incidents modérés sont le prurit, 'urticaire, et les
malaises vagaux.

Les accidents séveéres sont I'cedéme de Quincke et
les conséquences cardiaques du choc vagal, avec
survenue d'un infarctus du myocarde.

Malgreé ces incidents dramatiques, I'angiographie a
la fluorescéine reste un examen bien toléré. La
prudence s'impose en cas d'antécédents allergiques
séveres.

Angiographie infrarouge au vert
d'indocyanine (ICG)

Elle est réalisée dans des centres spécialisés. Elle
nécessite un systéme angiographique spécifique. Sa
principale indication est la dégénérescence maculaire
liée a I'age, avec néovaisseaux sous-rétiniens de type
occulte.

ELECTRORETINOGRAMME (ERG)

Définition

Examen qui a pour but d’enregistrer l'activité
électrique de la rétine, aprés une forte stimulation
lumineuse.

Réalisation pratique et pénibilité

Apreés instillation de collyre anesthésique, on met en
place sur chaque ceil, deux «coques cornéennes »
équipées d'une électrode, ainsi que deux autres
électrodes sur les tempes.

Le patient est soumis a une série de flashs
lumineux, puis a une lumiére intense pendant trois
minutes. Puis, pendant environ 25 minutes, l'activité
électrique de la rétine est enregistrée.

L'examen est tout a fait indolore, mais le patient
reste ébloui pendant un certain temps.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées
L'ERG permet de confirmer un diagnostic de

maladie rétinienne ou de juger de la bonne tolérance
d’un traitement par antipaludéens de synthése.

ELECTRO-OCULOGRAMME (EOG)

Définition
Examen qui a pour but d’'enregistrer l'activité

électrique de base de I'ceil (potentiel de repos) lors des
mouvements oculaires.

Réalisation pratique et pénibilité

On place quatre électrodes de chaque cOté des
yeux, puis on demande au patient d’effectuer des
mouvements oculaires réguliers.

Plusieurs enregistrements sont effectués a lumiére
ambiante, a lumiere éblouissante, a I'obscurité.

L'examen dure environ 25 minutes et est tout a fait
indolore, sans aucun effet secondaire.

L'EOG fait partie du bilan électrophysiologique des
affections rétiniennes.

POTENTIELS EVOQUES VISUELS (PEV)

Définition

Examen qui a pour but d’enregistrer les
phénomeénes électriques qui se produisent au niveau
du cortex visuel occipital (zone du cerveau ou
aboutissent les sensations visuelles), aprés stimulation
lumineuse de la rétine.

Il permet ainsi d'étudier le transport de l'activité
électrique de la rétine jusqu'au cortex visuel occipital.

L'enregistrement des potentiels évoqués visuels,
aide a établir un diagnostic et a suivre I'évolution d’'une
atteinte du nerf optique.

Technique

L'enregistrement des potentiels évoqués visuels se
fait grace a de petites aiguilles trés fines, mises en place
sous la peau, deux a l'arriere et en bas de la téte, et une
au sommet du crane, sensibles aux réactions
électriques du cortex visuel provoquées par des flashs
venus d’'un appareil émetteur de lumiere.

Effets secondaires

L'enregistrement des potentiels évoqués visuels ne
s’'accompagne d'aucun effet secondaire.

L'éblouissement di aux flashs ne persiste que
quelques minutes.

Cet examen est facilement accepté par les patients
et peut étre répété sans inconvénient. Il se pratique a
tout age. Cependant, chez les tres jeunes enfants, une
anesthésie générale est la plupart du temps nécessaire.

EXAMENS COMPL]—EMEI/\JTAIRES
CLASSIQUES MAIS DESUETS

Electrophorése des larmes
Définition
Examen qui a pour but de doser, en laboratoire, les
différentes protéines que contiennent les larmes.
Réalisation pratique et pénibilité

Une infime quantité de larmes est prélevée et
déposée sur une bandelette réactive qui donne le
résultat en 2 secondes.



6-0240 - Examens complémentaires en ophtalmologie

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

L'électrophorése des larmes aide a évaluer la
fonction des glandes lacrymales lors des maladies
inflammatoires, responsables de sécheresse oculaire.

Exophtalmométrie de Hertel
Définition
Examen qui a pour but d'évaluer Iimportance de
I'exophtalmie.

Réalisation pratique et pénibilité

Cette mesure est effectuée a l'aide de I'exophtalmo-
meétre de Hertel, qui correspond a une régle dotée d'un
systeme optique.

Cet examen, tout a fait indolore, trés rapide, ne
s'accompagne d'aucun effet secondaire.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

Cet examen est surtout utile pour suivre I'évolution
de lI'exophtalmie basedowienne en cours de
traitement. Cependant, pour évaluer de fagon précise
I'importance d’'une exophtalmie, le scanner est devenu
I'examen de référence.

OPHTALMODYNAMOMETRIE

Définition

Examen qui a pour but de mesurer la pression de
I'artere centrale de la rétine.

Cet examen peu fiable, peu reproductible et parfois
dangereux, n'est plus pratiqué.

Réalisation pratique et pénibilité

Alaide d'un dynamometre qui exerce une pression
sur I'ceil et d’'un ophtalmoscope, on surveille
I'apparition et la disparition des battements de l'artére
centrale de la rétine.

On obtient ainsi la pression de I'artére centrale de la
rétine en fonction de la pression exercée sur le globe.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

Examen actuellement désuet, il était trés pratiqué
autrefois dans le cadre de la surveillance d’'une
hypertension artérielle.

Il est de plus contre-indiqué chez les patients qui ont
des yeux fragilisés.

EXAMENS COMPLI—EMENTAIRES B
MODERNES HAUTEMENT SPECIALISES

Vidéotopographie cornéenne
Définition
Analyse vidéographique de la surface cornéenne,
de sa courbure et donc de sa puissance (en dioptrie).

Réalisation pratique et pénibilité

L'examen est rapide, facile a effectuer, indolore et
les résultats sont instantanés.

Le patient regarde un disque de placido placé
devant son ceil, dont les anneaux sont lumineux et se
refletent sur la cornée.

Une caméra vidéo enregistre limage fournie par ce
reflet. Celle-ci est transmise par un ordinateur qui
repére par des points, les limites entre les différents
anneaux et mesure la distance entre ces points.

Plus cette distance est courte, plus la cornée est
courbée, le pouvoir dioptrique élevé, et inversement.

Ces résultats sont transcrits selon un code coloré qui
donne les couleurs dans les tons chauds (rouge,
orange) aux zones les plus courbées et les couleurs
froides (jaune, verte, bleue) aux zones les plus plates.

Le résultat est enregistré et permet des
comparaisons.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

m Diagnostic et évolution d'une pathologie
cornéenne :

— dystrophie cornéenne;;

— érosion récidivante ;

— kératocone.

m Avant et apreés chirurgie réfractive :

— kératotomie radiaire ;

— photokeératectomie au laser Excimer ;

— kératomileusis et laser Excimer (LASIK).

m Chirurgie de la cataracte :

— dans les techniques par extraction extracapsu-
laire, avec astigmatisme postopératoire important.

m Kératoplastie transfixiante.

m Verres de contact : aide a la prescription dans les
cas difficiles.

Microscopie spéculaire
Technique microscopique permettant 'analyse de
la densité cellulaire, de la taille et du pourcentage de
cellules hexagonales de I'endothélium corméen.
Cette technique est treés utile pour apprécier la
réaction endothéliale cornéenne dans diverses
circonstances médicales ou chirurgicales.

En effet, la densité de cellulaires endothéliales,
décroissant avec I'age de 4 000 cellules/mm? a 2 000
cellules/mm?, peut étre diminuée par une agression
meédicale, chirurgicale ou traumatique. En dessous de
400 a 700 cellules/mm? apparait 'cedéme cornéen.

Principales indications pratiques

— Avant intervention de la cataracte, si antécédents
de traumatisme, d'uvéite ou poussées d'hypertonie
oculaire, kératoplastie.

— Avant une implantation secondaire ou une
explantation.

Scanning Laser Ophtalmoscope (SLO)
Définition
L'ophtalmoscopie a balayage laser est un appareil
hautement spécialisé, qui permet, a 'aide de faisceau

laser, une exploration anatomofonctionnelle précise et
quantifiable de la rétine.

Réalisation pratique et pénibilité

Cest un examen tout a fait indolore, sans aucun
effet secondaire, mais réalisé seulement en milieu trés
spédialisé.

Ce n'est pas un examen de pratique courante et il
peut encore étre considéré comme expérimental.

Intérét pratique et principales
pathologies décelées

L'exploration anatomique de la rétine par le SLO
permet de visualiser, au mieux, une membrane
épirétinienne, de mesurer de facon précise I'étendue
d'une dégénérescence maculaire liée a I'age (DMLA),
d’étudier, en coupes trés fines, I'excavation papillaire
dans les GCAO...

L'exploration fonctionnelle de la rétine par le SLO
permet d'étudier 'acuité visuelle d'un patient par
projections de tests sur la rétine.

Optical coherence tomography (OCT)

La tomographie par cohérence optique est une
nouvelle technique d'imagerie diagnostique de haute
résolution, non invasive, sans injection ni contact, et
hautement reproductible.

L'OCT permet d’'obtenir de nombreuses coupes
rétiniennes de l'ordre du micron, de dimensions quasi
histologiques.

Ainsi, I'OCT devrait aider a la compréhension des
processus physiopathogéniques de la DMLA et des
trous maculaires, et de mesurer les bénéfices des
différentes thérapeutiques proposées.

Gilles Chaine : Praticien hospitalier, chef de service.

Isabelle Badelow : Praticien hospitalier.
Olivier Auzerie : Interne des Hopitaux.

Service d’ophtalmologie, hopital Avicenne, 125, route de Stalingrad, 93009 Bobigny cedex, France.

Toute référence a cet article doit porter la mention : G Chaine, | Badelow et O Auzerie. Examens complémentaires en ophtalmologie.
Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris), Encyclopédie Pratique de Médecine, 6-0240, 1998, 4 p



Encyclopédie Pratique de Médecine  6-0330

© Elsevier, Paris

G CHAINE

6-0330

L ‘ceil est I'unique organe a interagir avec la lumiére, I'ophtalmologie a donc été la premiere spécialité médicale
dans laquelle les lasers ont été utilisés dans un but thérapeutique.
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PHOTOCOAGULATION RETINIENNE

© Généralités

Historiquement, il s'agit de la premiére application
des lasers en ophtalmologie, d'abord réalisée par
des photocoagulateurs au xénon aujourd hui
abandonnés, développée considérablement grace
au laser a 'argon.

L'utilisation du laser pour la photocoagulation
rétinienne nécessite des milieux transparents
(absence de cataracte ou d’hémorragie
intravitréenne) pour que le faisceau laser atteigne le
tissu cible (couche externe de la rétine - épithélium
pigmentaire - et choriocapillaire) ol I'énergie produit
une bralure.

Les séances de photocoagulation au laser sont
réalisées en consultation externe, apreés dilatation
pupillaire maximale, instillation d’'une goutte de
collyre anesthésique et mise en place d’'un verre de
contact (verre a trois miroirs ou lentille asphérique)
permettant une focalisation précise des impacts sur
la rétine.

Les séances de photocoagulation sont peu
douloureuses, sauf dans certaines indications
particulieres nécessitant des traitements de forte
intensité.

L'ophtalmologiste, grace a un faisceau de visée,
contréle au biomicroscope I'emplacement et le
résultat de la photocoagulation. Il s'agit d'un
blanchiment immédiat de la rétine, évoluant en 2 a
3 semaines vers une cicatrice pigmentée et
atrophique.

Les paramétres variables de la photocoagulation
sont la taille des impacts (50 um a 500 um), la durée
des impacts (0,10 seconde a 1 seconde), la puissance
délivrée (150 a 700 mW), le nombre d’impacts
délivrés par séance (de 1 a 1000) et la longueur
d’onde (tableau I).

1 Rétinopathie diabétique : photocoagulation du péle postérieur récent (impacts blanc créeme), cicatrices

pigmentées et atrophiques de photocoagulation panrétinienne ancienne.

@ Indications de la photocoagulation au
laser

Elles résultent toutes des effets de la
photocoagulation sur la rétine :

— création de cicatrice choriorétinienne ;

— destruction de couches externes de la rétine ;

— occlusion vasculaire directe (vaisseaux rétiniens
ou choroidiens).

Rétinopathie diabétique (fig 1)

= Photocoagulation panrétinienne (PPR)

Elle consiste en la destruction, en quatre a six
séances, de I'ensemble de la rétine par des impacts
quasi confluents, a I'exception du pole postérieur.
Elle a fait la preuve de son efficacité pour prévenir les
baisses séveres de vision liées a la prolifération

Tableau I. — Principaux types de lasers utilisés pour la photocoagulation.

Type de laser

Longueurs d’onde

Couleur

Laser a argon

488 nm ou 514 nm

que
Laser a krypton 647 nm Rouge
Laser a colorant 560 a 650 nm Jaune - vert - rouge
Laser diode semi-conducteur 780 &850 nm

Bleu-vert ou vert monochromati-

néovasculaire. Elle est indiquée en présence d’'une
rétinopathie diabétique proliférante (néovaisseaux
prérétiniens ou prépapillaires) et, dans certains cas,
en présence de rétinopathie diabétique non
proliférante sévere ou préproliférante.

Les résultats sont excellents, les néovaisseaux
régressent en 2 a 3 semaines aprés la fin du
traitement, éliminant le risque d’hémorragie
intravitréenne ou de décollement de rétine par
traction.

Les effets secondaires sont un rétrécissement du
champ visuel périphérique et une diminution de la
vision nocturne définitive.

Parfois, le patient constate une diminution
d‘acuité visuelle, le plus souvent transitoire, liée a la
majoration d’'un cedéme maculaire par la PPR.

® Photocoagulation du pole postérieur

Elle est indiquée en présence d’exsudats du pole
postérieur menacant la région maculaire et
d’oedeme maculaire cystoide durable, responsable
d’une diminution de l'acuité visuelle centrale.

Le traitement consiste a placer au pOle postérieur
des impacts de petite taille, non confluents sur les
anomalies laissant diffuser le colorant et/ou sur les
logettes d’cedéme maculaire cystoide (OMC) en
respectant uniquement la foveola (300 um
centraux).



6-0330 - Lasers

Ce traitement permet une régression des exsudats
et une disparition de I'OMC. Les résultats
fonctionnels sont une stabilisation ou une
amélioration de l'acuité visuelle centrale.

Occlusions veineuses (OV)

Les occlusions du tronc de la veine centrale de la
rétine (OVCR) de type ischémique (15 % des cas
d’OVCR) sont une indication a une PPR menée
rapidement pour éviter le redoutable glaucome
néovasculaire. Il n'y a cependant pas dans ce cas de
récupération fonctionnelle.

Les occlusions de branche veineuse ischémiques
bénéficient d'une photocoagulation sectorielle pour
traiter la néovascularisation prérétinienne.

L'OMC lié aux OV est traité par une photocoagu-
lation du pOle postérieur.

Autres pathologies ischémiques

La drépanocytose et les vasculites occlusives sont
également des indications a la photocoagulation
dans la mesure ou elles sont responsables de
néovascularisation.

Dégénérescence maculaire liée a I'dge (DMLA)

Les formes avec néovascularisation sous-
rétinienne individualisée respectant la région
fovéolaire sont des indications a une photocoagu-
lation intense de la lame néovasculaire
individualisée par I'angiographie. Les récidives sont
néanmoins fréquentes. Le but du traitement est ic
d'occlure les néovaisseaux sous rétiniens (NVSR)

Prévention du décollement de rétine (DR)

Il sagit de créer une cicatrice choriorétinienne
adhérente périphérique située en arriere de lésion
dégénérative potentiellement responsable de DR.

Le traitement peut étre localisé ou circonférentiel.
Les lésions considérées comme dangereuses sont les
déchirures rétiniennes et les Iésions palissadiques.
Néanmoins, les antécédents personnels ou familiaux
de DR, considérés comme des facteurs de risque,
permettent d"élargir ces indications.

Autres indications rétiniennes

Les NVSR en dehors de la DMLA, en particulier
chez les myopes forts, la choriorétinopathie séreuse
centrale, les télangiectasies paramaculaires peuvent
dans certains cas constituer les indications de
photocoagulation.

Les angiomatoses rétiniennes (maladie de Coats
et von Hippel-Lindau) nécessitent des occlusions
directes des lésions vasculaires par des séances
répétées de photocoagulation pour faire régresser
I'exsudation qui les accompagne.

GLAUCOME

Glaucome chronique a angle ouvert
(GCAO)

La trabéculoplastie au laser a argon (petits
impacts placés dans I'angle iridocornéen en une ou
deux séances) est parfois indiquée en I'absence de
réponse satisfaisante a un traitement par collyre,
lorsqu’une intervention chirurgicale n’est pas
réalisable.

Glaucome a angle étroit

L'iridotomie au laser YAG a désormais
pratiquement supplanté l'iridectomie chirurgicale
pour le traitement préventif et curatif du glaucome
aigu par fermeture de l'angle.

Autres indications

La cyclodestruction (diminution du corps dliaire)
peut étre réalisée au laser YAG dans le cas de
glaucomes réfractaires.

En pratique, il est important de ne pas dilater la
pupille avant une séance de photocoagulation pour
glaucome.

CATARACTE

Le laser n'est pas actuellement utilisable comme
traitement primaire de la cataracte.

Cependant, chez 20 % des patients opérés, se
produit, dans les années suivant l'intervention, une
opacdification de la capsule postérieure du cristallin,
responsable d’'une diminution de la vision.

Cette capsule peut étre ouverte par des impacts
de laser YAG en consultation.

CHIRURG]IE REFRACTIVE

Le principe de la chirurgie réfractive par laser
Excimer est de réaliser une photoablation de tissu
cornéen, permettant de modifier la courbure
cornéenne antérieure et donc le pouvoir réfractif de
la cornée.

Le laser Excimer peut également étre réalisé sous
un volet cornéen antérieur, permettant la
conservation de I'épithélium cornéen (LASIK).

Cette chirurgie est le plus souvent utilisée pour
traiter la myopie, mais les autres problemes réfractifs
(astigmatisme, hypermétropie) peuvent également
en bénéficier dans certaines conditions.

AUTRI;S APPLICATIONS
THERAPEUTIQUES

La thérapie photodynamique consiste a réaliser
une photocoagulation au laser aprés injection d'un
agent photosensible pour la longueur d'onde du
laser utilisé.

Ce type de traitement est utilisé pour le traitement
des tumeurs choroidiennes et de néovaisseaux
sous-rétiniens.

Le Laser a CO, et Nd-YAG sont utilisés pour
I'excision de lésions palpébrales, voire pour la
réalisation de dacryocystorhinostomie.

LASERS DIAGNOSTIQUES

Nous citerons uniquement :

— le laser doppler vélocimétrie : technique
permettant de mesurer le débit sanguin rétinien ;

— le scanning laser ophtalmoscope (SLO) :
technique permettant de cartographier la rétine et de
mesurer sa capacité fonctionnelle ;

— le laser Cell Flare Meter : il est utilisé pour
déterminer la quantité de protéine et de cellules
dans I'humeur aqueuse. Il s'agit d’'une mesure
quantitative de I'inflammation ;

— la tomographie en cohérence optique : cette
technique permet d'obtenir des images en coupe du
segment postérieur de I'oeil avec une treés grande
résolution. Elle est particulierement utile pour
I'analyse des pathologies maculaires.

Actuellement, les lasers sont indispensables a la
pratique de I'ophtalmologie.

La PPR a transformé le pronostic fonctionnel des
diabétiques porteurs d'une rétinopathie proliférante,
autrefois voués a la cécité.

Le développement de la chirurgie extracapsulaire
de la cataracte avec implantation n‘a pu se faire que
lorsque le laser YAG a pu découper les capsules
devenues opaques.

Enfin, la chirurgie réfractive a considérablement
bénéficié en prédictibilité et en qualité de résultats
grace aux lasers.

Gilles Chaine : Praticien hospitalier, chef de service,

service d'ophtalmologie, hdpital Avicenne, 125, route de Stalingrad, 93009 Bobigny cedex, France.
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TRAITEMENTS LOCAUX

EN

INTRODUCTION

La pharmacopée, en ophtalmologie, s'enrichit tres
régulierement de nouveaux principes actifs ou de
nouvelles formes galéniques d'un ancien principe
actif (nouveau dosage, suppression du conservateur,
apparition d’'une présentation sous forme de gel..)
qui permettent la réponse thérapeutique la plus
adaptée a chaque cas. L'exposé suivant regroupe les
principaux agents pharmacologiques utilisés en
pratique ophtalmologique, avec pour but d'aider le
médecin généraliste dans la compréhension de la
pathologie ophtalmologique de son patient. Cet
exposé permettra également de garder a I'esprit les
dangers de certains traitements, s'ils sont prescrits de
facon abusive et non controlée.

ANTISEPTIQUES

lIs ont constitué pendant longtemps le principal
arsenal thérapeutique anti-infectieux. lls agissent tres
rapidement (1 a 2 minutes), sur différents germes
situés a la surface de l'ceil (bactéries, virus,
champignons). Il existe différents antiseptiques
(tableau 1) qui peuvent étre présentés, soit comme
seul principe actif, soit associés a un vasocons-
tricteur. L'utilisation de cette association nécessite
d’en connaitre les précautions d’'emploi.

Contre-indications

— Risque de glaucome par fermeture de I'angle.
— Enfant de moins de 3 ans.

Précautions d’emploi

Eviter l'instillation répétée chez les sujets atteints
de pathologie cardiologique hypertensive et chez les
hyperthyroidiens.

Les antiseptiques pourront étre utilisés dans la
prophylaxie de I'endophtalmie en pré- et per-
opératoire, et pour éviter la survenue d'une
surinfection lors d’'une agression oculaire.

ANTIBIOTIQUES

Rappels

Les antibiotiques sont des agents antibactériens,
classés en bactériostatiques ou bactéricides, selon

OPHTALMOLOGIE

M GoLDscCHILD, C BAUDOUIN

Tableau I. — Antiseptiques locaux.

Nom commercial Principe actif Vasoconstricteur Présentation
chlorhexidine gluconate
Antalyre® synéphrine tartrate oui Unidoses de 0,4 mL
Benzodéciniufm benzodécinium tartrate non Flacon de 10 mL
Bétadine 5 % sol
oc® polyvidone iodée non Flacon de 50 mL
Flacon de 10 mL
Biocidar® céthexonium bromure non Unidoses de 0,4 mL
borate de sodium
acide borique
Boroclarine® phényléphrine chlorhydrate oui Flacon de 10 mL
Collyre Bleu Fort méthylthioninium chlorure
Laiter® naphazoline nitrate 0,05 % oui Flacon de 10 mL
Collyre Bleu méthylthioninium chlorure
Laiter® naphazoline nitrate 0,1 % oui Flacon de 10 mL
thiomersal
phényléphrine chlorhydrate
Collyrex® pentosane polyester sulfurique oui Flacon de 10 mL
tétryzoline chlorhydrate
Constrillia® thiomersal oui Flacon de 10 mL
hydrastinine chlorure
synéphrine tartrate
Dacrine® chlorhexidine gluconate oui Flacon de 10 mL
synéphrine tartrate
borate de sodium
Dacryoboraling® acide borique oui Flacon de 10 mL
Désoméding hexamidine di-isétionate non Flacon de 10 mL
chlorhexidine gluconate
Isodril® phényléphrine chlorhydrate oui Unidoses de 0,4 mL
Oxyde mercurique
Jaune 1 % Pommade tube de
Chauvir® oxyde mercurique jaune non 59
synéphrine chlorhydrate
Posine acide borique oui Flacon de 10 mL
Propionate de so-
dium 5 % Chibre® propionate de sodium non Flacon de 10 mL
synéphrine tartrate
berbérine chlorure
Sédacollyré benzodécinium bromure oui Flacon de 10 mL
acide salicylique
SophtaP chlorhexidine gluconate non Flacon de 10 mL
acide borique
borate de sodium
phényléphrine chlorhydrate
Stilla® méthylthioninium oui Flacon de 10 mL
Stillargol® 1 % et
5% protéinate d’argent non Flacon de 25 mL
chlorhexidine gluconate
Visiodos® phényléphrine chlorhydrate oui Unidoses de 0,4 mL
sulfate de cadmium
sulfate de zinc
Visiolyre® pényléphrine chlorhydrate oui Flacon de 10 mL
phényléphrine chlorhydrate
Vita 3® sulforutoside sodique oui Flacon de 10 mL
Vitabac® picloxydine non Flacon de 10 mL
VitaseptoP mercurothiolate sodique non Flacon de 10 mL
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Tableau Il. — Antibiotiques non associés.

Principe actif Nom commercial Collyre Pommade
Acide fusidique Fucithalmic Non Oui (gel)
Bacitracine Bacitracine Martinét Oui Non

Chloramphénicol Cébénicel Oui Non
Ciprofloxacine Ciloxafi Oui Non

Gentamycine Gentalline Ophtagr&m Oui Oui
Micronomicine Micropht& Oui Non
Néomycine Néomycine Diam&nt Oui Ouli
Norfloxacine Chibroxinge Oui Non
Ofloxacine Exocine Oui Non
Oxytétracycline Posicyclirfe Oui Oui
Rifamycine Rifamycine Chibfet Oui Oui
Tobramycine Tobrex Oui Oui

quiils inhibent la croissance du micro-organisme ou
quils tuent ce dernier. Cette différence d'intensité
d‘action a une grande importance en clinique. En
effet, l'action bactériostatique suffit le plus souvent,
notamment lors d’'une conjonctivite. A l'inverse,
devant une infection grave (abces ou endophtalmie),
I'effet bactéricide est nécessaire. Les antibiotiques ont
un spectre d'action électif, chaque antibiotique
agissant sur une classe donnée de germes, d'otl la
nécessité d’employer des antibiotiques a large
spectre et de privilégier les associations. L'association
de deux antibiotiques permet d'élargir le spectre,
d’inhiber I'apparition de souches mutantes
résistantes, d’obtenir un effet synergique et
daugmenter la vitesse de bactéricidie.

Voies d’administration

Collyres

lIs sont actifs en cas d'infection :

— de la conjonctive ;

— des voies lacrymales ;

— des couches antérieures de la cornée.

lIs pénetrent le plus souvent mal dans la cornée
non ulcérée et dans la chambre antérieure.

Leur durée d'action est bréve, ce qui nécessite des
instillations fréquentes pour étre efficaces: de 4 a 8
fois par jour et parfois plus en cas d’infection sévere
(toutes les heures, voire en irrigation continue en
milieu hospitalier).

Pommades

Elles pénetrent mieux la cornée que les collyres et
leur durée d'action est plus longue. Cependant, elles
sont d'un emploi peu agréable du fait du brouillard
visuel qu’elles occasionnent, et sont plus
allergisantes que les collyres. Elles sont le plus
souvent prescrites en complément de ceux-ci,
notamment le soir au coucher.

Les différentes spécialités et modes de
présentation sont résumés dans les tableaux Il et III.

Régles de prescription

Les antibiotiques locaux doivent étre prescrits a
bon escient, sous peine de voir augmenter la
sensibilisation allergique et les résistances.

Il faut savoir suspecter le germe sur des
arguments de fréquence, sur le tableau clinique ou
apres prélevement bactériologique.

Il faut, de premiere intention, prescrire le plus
précocement possible une mono-antibiothérapie a
large spectre, de facon intense (une instillation toutes
les 2 a 3 heures), en particulier pour les abces de
cornée, (une irrigation continue de collyres
antibiotiques est alors nécessaire), ininterrompue
pendant une durée suffisante. La symptomatologie
s'efface habituellement au bout de 3 a 5 jours, mais il
faut cependant insister sur la nécessité absolue de
poursuivre le traitement a dose efficace pendant au
moins 8 jours.

Drautre part, en cas d'association d'antibiotiques,
il faut éviter d'associer deux antibiotiques de la
méme classe, ou un antibiotique bactéricide et un
antibiotique bactériostatique.

Indication

Les antibiotiques locaux sont indiqués dans les
infections de I'ceil et de ses annexes :
— infections palpébrales et des voies lacrymales ;
— conjonctivites et kératoconjonctivites ;
— ulceres de cornée ;
— uvéites ;
endophtalmies.

Contre-indications

Elles sont représentées par :

— les allergies connues ;

— le chloramphénicol chez le nouveau-né (risque
d'aplasie médullaire lors d’'une administration
ultérieure de I'antibiotique par sensibilisation) et en
cas d'aplasie médullaire.

Les incidents et accidents sont représentés par
I'apparition dallergie locale, voire a distance, et par
le risque de sélection de souches résistantes.

ANTIGLAUCOMATEUX

Rappels

Les traitements antiglaucomateux actuels ont
pour but d'abaisser la pression intraoculaire a des
valeurs compatibles avec une bonne tolérance du
nerf optique. Les principaux collyres utilisés dans le

Tableau Ill. — Antibiotiques associés.
Principe actif Nom commercial Collyre Pommade
Association de deux antibiotiques
Néomycine + polymyxine B Cébémysine Oui Oui
Framycétine + polymyxine B Polyfra pommade Non Oui
ophtalmiqué
Kanamycine + polymyxine B Stérimycihe Non Oui, unidoses
Association antibiotique + corticoide

Dexaméthasone + oxytétracycline Sterdlex Non Oui, unidoses
Dexaméthasone + néomycine Chibro-cadron Oui Non
Dexagrané Oui Non
Dexaméthasone + framycétine Frakidex Oui Oui
Bétaméthasone + gentamycine Gentasone Oui Oui
Dexaméthasone + chloramphénicol Cébédexacol Oui Non

Association de deux antibiotiques + corticoide
Hydrocortisone + bacitracine + colistine Bacicolifte Oui Non
Dexaméthasone + néomycine + polymyxine Maxiglrol Oui Oui
Association antibiotiques + vasoconstricteur
Framycétine + phényléphrine + méglumirje Néoparyl-Framycéting Oui Non
Framycétine + polymyxia B + synéphrine Polyfria Oui Non
Association antibiotique + antiseptique

Prednisolone + chlorhexidine Désoc6rt Oui Non




Traitements locaux en ophtalmologie - 6-0300

Tableau IV. — Classification pharmacodynamique des bétabloquants.

Dénomination commune Sélectivité Activité sympatho- Activité
internationale mimétique intrinseque,  stabilisante de membrane

Bupranolol p1p2 Non Oui
Lévobunolol p1p2 Non Non
Métipranolol p1p2 Non Non
Timolol p1p2 Non Non
Béfunolol p1p2 Oui Non

Cartéolol p1p2 Puissante Non

Pindolol p1p2 Puissante Non
Bétaxolol p1 Non Non

traitement du glaucome agissent au niveau des
récepteurs spécifiques du systéme nerveux végétatif
sympathique et parasympathique. La résorption de
I'hnumeur aqueuse se fait a 80 % par la voie
trabéculaire, et a 20 % par la voie uvéosclérale. Si
I'on dasse les collyres antiglaucomateux selon leur
action sur les mouvements de 'humeur aqueuse, on
distingue deux catégories :

— les antiglaucomateux qui augmentent
I'écoulement de I'humeur aqueuse : myotiques
parasympathicolytiques (pilocarpine, carbachol,
acédlidine), les sympathomimétiques alpha et béta
adrénergiques (Glauposine®, Eppy®, Propine®), les
analogues de prostaglandines (Latanoprost®) ;

— les antiglaucomateux qui diminuent la
sécrétion d’humeur aqueuse : les sympatholytiques
(bétabloquants), les a-2 agonistes (lopidine®,
Alphagan®), les inhibiteurs de I'anhydrase
carbonique (Trusopt®).

Bétabloquants

Rappels

Les collyres bétabloquants représentent le
traitement principal, et le plus souvent de premiére
intention, du glaucome. lls diminuent la pression
intraoculaire par diminution du débit ciliaire
d’humeur aqueuse. L'instillation d'un collyre
bétabloquant dans le cul de sac conjonctival
inférieur, va entrainer un passage systémique non
négligeable, ainsi que des effets systémiques
expliquant les contre-indications et les précautions
d’emploi de ces collyres.

Les bétabloquants sont classés selon trois
propriétés (tableau IV) :

— sélectivité, qui correspond a la faculté de
bloquer uniquement les récepteurs 1 ou 2 ;

— activité sympathomimétique intrinséque (ASI),
qui permet paradoxalement une faible stimulation
du récepteur adrénergique, ce qui poutrrait éviter
certains effets secondaires en particulier vasculaires ;

— adtivité stabilisante de membrane (ASM), qui est
responsable d’une anesthésie cornéenne.

Reégles de prescription

Les collyres bétabloquants sont indiqués dans le
traitement du glaucome chronique a angle ouvert,
I'hypertonie oculaire primitive ou secondaire.

lIs sont absolument contre-indiqués en cas
d’'antécédent d’asthme, d’insuffisance cardiaque

congestive, de bloc auriculoventriculaire, de
bradycardie importante (< 45-50 batt /min), de
syndrome de Raynaud.

Leur utilisation implique la surveillance des signes
d'insuffisance cardiaque ; elle sera prudente chez le
bronchopathe chronique obstructif et en cas de
diabéte non équilibré. Une surveillance particuliere
est nécessaire chez les patients prenant déja des
bétabloquants par voie générale.

Au total, avant toute prescription de collyre
bétabloquant, le patient sera soigneusement
interrogé sur ses antécédents généraux.

La plupart des bétabloquants se présentent sous
deux ou trois dosages, le plus souvent en flacon. La
présentation sous forme de flacon peut contenir le
bétabloquant seul ou en association avec un
myotique (tableau V). lls sont le plus souvent
administrés a la posologie d'une instillation deux fois
par jour, a 12 heures d’intervalle. Certaines
préparations permettent une instillation
uniquotidienne (le principe actif étant alors associé a
une gomme qui prolonge le temps de contact
cornéen). D'autres présentations (unidoses ou flacon

avec filtre ABAK) ont 'avantage de ne pas contenir
de conservateur, ce dernier pouvant étre allergisant
ou toxique au long cours.

Myotiques

Ce sont des collyres parasympathomimétiques,
dont le chef de file est la pilocarpine, alcaloide de la
feuille de Jaborandi. lls augmentent I'évacuation de
I'humeur aqueuse en provoquant un myosis et la
contraction du muscle ciliaire.

Les myotiques parasympathomimétiques
provoquent des effets secondaires, essentiellement
locaux, a type de baisse d'acuité visuelle, de géne a
la vision nocturne, de vasodilatation conjonctivale,
de modification du champ visuel (d'ou la nécessité
de les arréter quelques jours avant la réalisation d'un
examen du champ visuel), d'augmentation de la
sécrétion lacrymale. lls doivent étre employés avec
précaution chez le fort myope, en raison du risque
de décollement de rétine qu'ils augmentent par
traction du muscle ciliaire sur la rétine périphérique.

Parasympathomimeétiques directs (tableau Vi)

lls sont au nombre de trois : la pilocarpine,
l'acédlidine, le carbachol. Ils sont indiqués en cas de
glaucome par fermeture de I'angle pour refermer le
sphincter irien aprés diminution de I'hypertonie, et
en cas de glaucome chronique a angle ouvert. Dans
cette derniére indication ils sont instillés 3 fois par
jour. Leur principale contre-indication est
représentée par liridocyclite.

Sympathomimeétiques indirects (tableau Vi)

lIs sont représentés par les anticholinestérasiques
et essentiellement par la phospholine. Elle est
indiquée en cas de glaucome chronique a angle
ouvert, et de glaucome de I'aphaque.

Les deux contre-indications principales sont
représentées par le glaucome par fermeture de
I'angle et la myopie forte.

Tableau V. — Bétabloquants oculaires.

Principe actif Nom commercial

Dosage Présentation

Bétabloquants seuls

Béfunolol Bentos 0,25%-0,5% Flacon, unidoses
Lévobunolol Bétagah 0,1%-0,5% Flacon
Métipranolol Bétano? 0,1%-0,3%-0,6% Flacon

Bétaxolol Bétoptie 0,25% -0,5% - 0,25 % Flacon, unidoses

Cartéolol CartéaP 1%-2% Flacon

Timolol Digaol® 0,25%-0,5% Flacon, unidoses
GaoptoP 0,25%-0,5% Flacon, unidoses
Nyolol® 0,25%-0,5% Flacon
Ophtin® 0,25%-0,5% Unidoses
TimoptoP 0,1%-0,25%-0,5% Flacon
Timoptol LP® 0,25%-0,5% Flacon
Bétabloguants associés
Timolol + pilocarpine Timpilo 2 05%+2% Flacon
Timoptol + pilocarpine Timpilo & 05%+4% Flacon
Timoptol + pilocarpine Piloblo@ 05%+2% Flacon
Cartéolol + pilocarpine Carpil® 2% +2% Flacon
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Tableau VI. — Myotiques parasympathomomeétiques directs.

Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Acéclidine Glaucostét 2% Flacon
Carbachol Isopt&-Carbachol 15%-3% Flacon
Pilocarpine Chibré&-Pilocarpine 1%-2% Flacon

Isopta®-Pilocarpine 15%-3% Flacon
Pilo 1® 1% Flacon
Pilo 2® 2% Flacon
Pilocarpine Martine® 1%-2%-3% Flacon
Pilocarpine Fauré 1%-2% Unidoses
Tableau VII. — Myotiques parasympathomimétiques indirects.
Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Ecothiopate iodure Phospholine loditle 0,03 % Flacon
Tableau VIII. — Antiglaucomateux sympathomimétiques.

Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Epinéphrine Eppy 1% Flacon

Dipivéphrine Propiné& 0,10 % Flacon

Apraclonidine lopidin@ 0,50 % Flacon, unidoses

Sympathomimétiques

Ce sont des collyres qui stimulent les récepteurs
alpha et béta. On distingue les sympathomimétiques
alpha et bétastimulants (épinéphrine et
dipivéphrine), et les sympathomimétiques alpha-2
agonistes (apraclonidine, brimonidine). lls entrainent
une diminution de la sécrétion ciliaire d’humeur
aqueuse et une augmentation de la facilité
d’écoulement.

lIs sont indiqués essentiellement en cas de
glaucome chronique a angle ouvert, a la posologie
de une goutte deux fois par jour. Leur emploi est
formellement contre-indiqué en cas de glaucome a
angle fermé, en raison de la dilatation pupillaire
qu'ils induisent.

Leurs effets secondaires sont nombreux et
imposent parfois I'arrét du traitement. Localement, il
peut exister une hyperhémie conjonctivale, une
discrete mydriase, une réaction allergique plus ou
moins intense, des dépOts noiratres conjonctivaux
en cas d’instillation trés prolongée, une
maculopathie cedémateuse chez l'aphaque. Leur
passage dans la circulation systémique peut
entrainer I'apparition de tachycardie, d'extrasystoles,
d’hypertension artérielle (HTA).

Les différentes présentations sont résumées dans
le tableau VIII.

Autres traitements

Le chlorhydrate de dorzolamide (Trusopt®) est un
inhibiteur local de I'anhydrase carbonique, qui ne
présente pas les effets secondaires généraux de cette
classe de médicaments, donné par voie orale ou
parentérale (essentiellement l'acétazolamide :
Diamox@®). Les effets indésirables sont essentiel-
lement locaux, a type de conjonctivite, inflammation
palpébrale, larmoiement, prurit oculaire. Il peut étre

administré, dans le traitement d’'une hypertonie
oculaire ou dans celui du glaucome a angle ouvert,
soit en monothérapie (a la dose de trois fois par jour),
soit en bithérapie associé a un bétabloquant (a la
dose de deux fois par jour).

Trés récemment, est apparue une nouvelle classe
médicamenteuse qui va probablement révolu-
tionner le traitement du glaucome: les analogues
des prostaglandines. Ce principe actif ne modifie pas
la production d’humeur aqueuse dans I'ceil, mais
entraine une augmentation de I'évacuation de
celle-ci par augmentation du débit uvéoscléral. Son
efficacité semble excellente et I'association aux
autres collyres antiglaucomateux reste possible. Le
principal inconvénient de cette drogue est
l'apparition d’'une pigmentation irienne chez les
sujets porteurs d’un iris vert ou bleu cerclé d'une
collerette brune. Ce nouveau traitement est donné
en seconde intention, en cas d’échec ou de

contre-indication des traitements classiques. La
posologie optimale est une instillation par jour, le
SOir.

Associations

Les associations d'antiglaucomateux regroupent,
au sein d'un méme flacon, différents principes actifs
complémentaires.

Ces associations sont de deux types :

- cholinergique et adrénergique ;

— cholinergique et bétabloquant.

Les cholinergiques associés aux adrénergiques
agissent en augmentant la facilité d'écoulement de
'humeur aqueuse.

Les cholinergiques associés aux bétabloquants
diminuent la sécrétion d’humeur aqueuse, et
augmentent la facilité d'écoulement de I'numeur
aqueuse par I'effet myotique.

Les différentes présentations commercialisées
sont regroupées dans le tableau [X.

ANTI-INFLAMMATOIRES

Anti-inflammatoires non stéroidiens

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS),
inhibent la production de prostaglandines, par
inhibition de la cyclo-oxygénase. Les différents
principes actifs disponibles en ophtalmologie, ainsi
que les formes de présentations sont résumés dans
le tableau X.

Les AINS sont indiqués dans l'inhibition du myosis
au cours de la chirurgie de la cataracte, la prévention
de l'inflammation apreés chirurgie de la cataracte et
du segment antérieur, et dans le traitement des
manifestations douloureuses liées a la photokératec-
tomie réfractive au cours des 24 premiéres heures.
La tolérance est bonne, l'efficacité est comparable a
celle des corticoides sans leurs effets secondaires. II
peut cependant exister des réactions allergiques
locales au principe actif.

Anti-inflammatoires stéroidiens

Mode d’action

Les corticoides sont de puissants anti-
inflammatoires, trés utilisés en ophtalmologie, qui
diminuent l'infiltration tissulaire et 'oedéme. D'autre

Tableau IX. — Autres antiglaucomateux.

Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Dorzolamide Trusopt 2% Flacon
Latanoprost Xalataf 0,005 % Flacon
Tableau X. — Les anti-inflammatoires non stéroidiens.
Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Indométacine micronisée Indocid Collgre 1% Flacon
Indométacine Indocollyre 0,1 % 0,10 % Flacon
Flurbiproféne Ocufef 0,03 % Flacon, unidoses
Diclofénac \oltaren@ 0,10 % Flacon, unidoses
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Tableau XI. — Anti-inflammatoires stéroidiens.

Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Corticoides locaux non associés
. Cébédek o
Dexaméthasone Maxides® 0,1% Flacon
Fluorométholone Flucoh 0,1% Flacon
Médrysone Médrysone Faure 1,05 % Flacon
Prednisolone SolucottOphta Flacon
Principe actif Nom commercial Collyre Pommade
Corticoides locaux associés
Dexaméthasone + oxytétracycline Sterdlex Non Oui, unidoses
. . . Chibrocadror® Oui, flacon
Dexaméthasone + néomycine Dexagrane Oui. flacon Non
Dexaméthasone + framycétine Frakictex Oui, flacon Oui, tube
Dexaméthasone + chloramphénicol Cébédéxacol Oui, flacon Non
Dexaméthasone + néomycine + T ; :
polymyxine B Maxidrol Oui, flacon Oui, tube
Triamcinolone + néomycine Cidernfex Non Oui, tube
Bétaméthasone + gentamycine Gentasone Oui, flacon Oui, tube
Hydrocortisone + bacitracine + S .
colistine Bacitracine® Oui, flacon Non
Prednisolone + chlorhexidine Désocort Oui, flacon Non

part, ils inhibent la prolifération fibroblastique, et
donc la phase de cicatrisation d'une plaie. IIs
diminuent également la prolifération néovasculaire.

Les corticoides sont classés en corticoides naturels
(cortisol et cortisone), et en corticoides de synthése,
dont l'effet anti-inflammatoire est supérieur a celui
des corticoides naturels.

Ainsi, on distingue, selon une activité
anti-inflammatoire décroissante :

- la déxaméthasone ;

— la prednisolone;;

- la fluorométholone ;

— I'hydrocortisone ;

— lamédrysone.

Les corticoides en collyre sont utilisés seuls, ou en
association avec des antibiotiques ou un
antiseptique. Les différentes présentations
ophtalmologiques sont résumées dans le tableau XI.

Mode d’emploi

L'emploi d'une corticothérapie locale nécessite
une stricte surveillance ophtalmologique.

Les contre-indications sont représentées par
toutes les affections oculaires risquant d’'étre
aggraveées par les corticoides :

— conjonctivites infectieuses bactériennes,
mycosiques ou tuberculeuses ;

— kératoconjonctivites herpétiques, zostériennes
ou mycotiques ;

— ulcérations de cornée ;

— glaucome chronique a angle ouvert.

Les effets secondaires ne sont pas anodins et
comportent le retard de cicatrisation des affections
cornéennes avec perte de substance, une
aggravation d’une infection virale, mycotique ou

bactérienne avec risque de perforation cornéenne
iatrogene (ce qui explique le danger d’'une
corticothérapie systématique devant tout ceil rouge).
Il existe également un risque d’apparition
d’hypertonie oculaire, voire de glaucome
cortisonique, en cas d'utilisation prolongée, ainsi que
de cataracte cortisonique sous-capsulaire
postérieure.

ANTI-ALLERGIQUES

Les manifestations allergiques au niveau de la
sphere ophtalmologique tendent a prendre une
place de plus en plus importante dans la pathologie
et la thérapeutique oculaires. Une meilleure
connaissance de la physiopathologie, de
I'épidémiologie et de la nosologie permet une

meilleure prise en charge. Le médiateur le mieux
connu pour son role dans le déclenchement des
phénomenes allergiques est I'histamine, qui est
libérée lors de la dégranulation des mastocytes
conjonctivaux. Elle est responsable de I'apparition
d’une vasodilatation, de la libération d’acide
arachidonique, dont le métabolisme va aboutir a la
production d'autres médiateurs non histaminiques
mais tout aussi pro-inflammatoires, et favorisant le
maintien de la réaction allergique.

Le premier acte thérapeutique devant toute
pathologie supposée d'origine allergique est
l'interrogatoire du malade a la recherche du ou des
facteurs déclenchants éventuels.

Ainsi, associé a I'éviction de I'allergéne, un
traitement anti-allergique symptomatique peut étre
prescrit. Les anti-allergiques agissent, soit par
mécanisme directement antihistaminique anti H1,
soit en inhibant la dégranulation des mastocytes par
stabilisation de la membrane de ceux-ci. En cas
d'inefficacité des anti-allergiques classiques, il est
possible d’avoir recours a la corticothérapie locale.
Les principaux anti-allergiques utilisés, ainsi que leurs
présentations, sont résumés dans le tableau XII. lIs
sont prescrits dans les phases aigués d'allergie
oculaire, mais aussi sur de plus longues périodes, en
traitement préventif lorsque Tallergene est connu,
notamment en cas d‘allergie aux pollens.

CICATRISANTS CORNEENS

L'apparition d’'une Iésion cornéenne peut étre le
fait d'un mécanisme lésionnel direct et/ou indirect.
Les phénomenes de cicatrisation mettent en jeu des
mécanismes spécifiques a la fois biochimiques
(libération de médiateurs par le tissu 1ésé), et
mécaniques (détersion des débris, réorganisation de
l'architecture épithéliale et remodelage du stroma).
Le but de ces phénoménes de cicatrisation est la
restitution de la fonction de barriére de I'épithélium
cornéen et de la fonction optique de la cornée. Les
cicatrisants ont pour but de favoriser et d'accélérer
cette cicatrisation. Il s'agit le plus souvent de
principes actifs favorisant I'anabolisme protidique,
parfois associés a des véhicules long contact
(dextran) qui potentialisent I'effet du cicatrisant.
Parfois une action anti-exsudative et anti-
inflammatoire est également associée a l'action

Tableau XlI. — Anti-allergiques locaux.

Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Acide cromoglicique Cromédil 2% Flacon
Cromoptic® 2% Flacon
Opticror® 2% Flacon, unidoses
Acide N-acétyl-aspartyl-glutamique NaaRkia 4,9 % Flacon, unidoses
Naabal® 49 % Flacon ABAK
Brophéniramine
Phényléphrine Martigene® 1% Flacon
Lévocabastine Lévopttta 0,05 % Flacon
Lodoxamide Almide 0,10 % Flacon, unidoses
Nédocromil Tilavist 2% Flacon
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Tableau XlII. — Cicatrisants cornéens.

Principe actif Nom commercial Présentation
L-hydroxyproline
L-aspartate de K Amicit Flacon
lodohéparinate de sodium Dioparifie Flacon
Eurona® 5 %
Acétylcystéine Gennaé Flacon
Nandrolone Kératyt Flacon
Octyphénolpolyoxyéthyléne

distéarate de polyéthyléne glycal Ophtasiloxan& Flacon

Adénosine, thymidine
cytidine, uridine,

guanosine 5’ Vitacic® Flacon, unidoses
Rétinol Vitamine A Flacon et pommade
Cyanocobalamine Vitamine, B Flacon

trophique (Dioparine®). Une autre approche
thérapeutique et originale est I'utilisation
d’acétylcystéine (Euronac®, Génac®) qui a une action
anticollagénasique puissante, la collagénase étant
une enzyme sécrétée en abondance lors de toute
lésion de I'épithélium cornéen et provoquant une
dégradation des fibres de collagéne cornéen. Les
différents cicatrisants cornéens, ainsi que leurs
présentations sont résumés dans le tableau XIII. lIs
sont prescrits a la posologie de quatre a cinq
instillations par jour pendant une semaine.

SUPPLEANCE LACRYMALE

Linsuffisance lacrymale est une cause fréquente
de consultation en ophtalmologie. Elle peut étre
d’emblée signalée par le patient qui est déja suivi
pour cela, ou bien elle est découverte aprés un
examen complet et un interrogatoire recherchant
des facteurs de risque ou favorisants (tels que la prise
de médicaments inducteurs de sécheresse oculaire,
I'existence d’'un rhumatisme inflammatoire souvent
associé a un syndrome sec général). Le traitement de
I'ceil sec repose sur I'administration d'un substitut
des larmes, initialement sous forme de collyre puis
plus récemment sous forme de gel. Les principes
actifs et leurs modes de présentation sont résumés
dans le tableau XIV.

MYDRIATIQUES

Le myosis et la mydriase sont régis par I'action du
dilatateur de liris (commande sympathomimétique),
et du sphincter irien (commande parasympathique).
Ainsi, les collyres dilatateurs sont soit des
parasympatholytiques, soit des sympathomimé-
tiques. Les parasympatholytiques entrainent une
mydriase passive et une paralysie de 'accommo-
dation. Les sympathomimétiques entrainent une
mydriase active sans action cycloplégique. Les
différents principes actifs ainsi que leurs
présentations sont résumés dans le tableau XV.

Les mydriatiques sont utilisés pour :

— I'examen du fond d'ceil : on utilise, dans ce cas,
des mydriatiques d’action rapide et bréve
(Mydriaticum® et Néosynéphrine®) ;

— l'étude de la réfraction chez I'enfant strabique
ou non: dans ce cas, il est absolument nécessaire
d’obtenir une paralysie compléte de I'accommo-
dation (atropine ou Skiacol®) ;

- la mydriase thérapeutique lors d'inflammation
du segment antérieur de I'ceil, avant et apres
chirurgie du segment antérieur (extraction de
cataracte) ou postérieur.

La contre-indication absolue, pour tous les
mydriatiques, est I'existence d'une chambre
antérieure peu profonde et d’'un angle iridocornéen
étroit, du fait du risque de déclenchement d’une crise
de glaucome aigu par fermeture de l'angle. Par
ailleurs, I'atropine peut entrainer des réactions
allergiques qui lui feront préférer la Duboisine® dans
ces cas-la. En cas d'antécédents d'épilepsie, de
convulsions néonatales, et chez les enfants de moins
d’un an, le Skiacol® est contre-indiqué.

D’autre part, on évitera de prescrire des
sympathomimétiques chez les sujets ayant des
pathologies cardiovasculaires, en raison du risque
d’hypertension artérielle et de troubles du rythme
cardiaque.

Tableau XIV. — Suppléance lacrymale.

Principe actif Nom commercial Présentation
Chlorure de sodium Chlorure de Sodium Fati@&9 % Flacon, unidoses
Hydralarnm® Unidoses
Larmes artificielle 5,6 mg /0,4 mL Unidoses
Larmes artificielles Martinét Flacon
Unilarm® Unidoses
Dextran chlorhexidine Dialeris Flacon
Polyvilone Dulcilarme$ Flacon, unidoses
Chondroitine Lacrypos Flacon
Alcool polyvinylique + Liquifilm® larmes artificielles
chlorure de sodium Allergar® Flacon
Méthylcellulose Méthylcellulose 1 % Chibtet Flacon
Carmellose Celluvist Unidoses
Carbomére 934 P Gel-larmés Tube de 10g
Lacryvis® Tube de 5 et 15¢g, unidoses
Carbopol 940 Lacriget Tube de 5g et 10g
Carbomere 940 Lacrinorfn Tube de 10g
Tableau XV. — Les mydriatiques.
Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Atropine Sulfate d’atropine Martin&t 03%-05%-1% Flacon
Atropine Fauré 05%-1% Unidoses
Chibro-Atropiné 05%-1% Flacon
Hyosciamine Sulfate de Duboisfhe 1% Flacon
Homatropine Isopto-Homatropifte 1% Flacon
Tropicamide Mydriaticurfi 0,05 % Flacon
Tropicamide Fauré 0,05 % Unidoses
Phényléphrine Néosynéphrine Chilsret 10% Flacon
Néosynéphrine Faufe 5%-10% Flacon, unidoses
Néosynéphrire 5%-10% Unidoses
Cyclopentolate Skiac®l 0,50 % Flacon, unidoses
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Enfin, il faut connaitre la toxicité de I'atropine par
voie orale et prévenir les parents de tenir le collyre
hors de portée des enfants.

ANESTHESIQUES DE CONTACT

Les collyres anesthésiques locaux sont tres
dangereux, car leur efficacité analgésique peut
conduire a l'automédication. Ils peuvent, en
quelques semaines, entrainer une kératopathie avec
arrét de la cicatrisation cornéenne et création d'une
kératite chronique trophique pouvant aboutir a la
greffe de cornée dans les cas graves. Cest pourquoi
ces produits ne doivent jamais étre prescrits mais
uniquement réservés a l'usage du spécialiste afin de
faciliter 'examen. Les principes actifs et leurs
présentations sont résumés dans le tableau XVI.

Tableau XVI. — Anesthésiques de contact.

Principe actif Nom commercial Dosage Présentation
Oxybuprocaine Cébésifie 0,4 % Flacon
Chlorhydrate d’oxybuprocaing 1,6 mg/0,4 mL Unidoses
Faure®

Novésiné 0,4 % Flacon

Tétracaine Tétracairfe 2% Flacon

Tétracaine Fauré 1% Unidoses
Procaine + méthylthioninium Pommade antiseptique

+ acide borique calmanté® 3% Tube

CONCLUSION

Il est important de garder a I'esprit les
médications potentiellement dangereuses si elles
sont prescrites sans examen ophtalmologique

préalable. Il s'agit des collyres contenant des
dilatateurs (risque de glaucome aigu par fermeture
de l'angle), des corticoides (risque d’aggravation
d’un ulcere de cornée, d'un herpés cornéen, d'un
abcés bactérien ou mycotique), des anesthésiques
de contact (risque d'automédication avec nécrose
cornéenne possible).

Marie Goldschild : Chef de clinique-assistant.

Christophe Baudouin : Chef du service d’ophtalmologie.

Service d’ophtalmologie du Pr Baudouin, Hopital Ambroise Paré, 9, avenue Charles-De-Gaulle, 92100 Boulogne-Billancourt, France.
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IATROGENICITE OCULAIRE
DES TRAITEMENTS SYSTEMIQUES

T MAALOUF, P TRECHOT, A RASPILLER

L es effets iatrogéniques oculaires sont multiples. La démarche de I'omnipraticien doit se situer a deux niveaux :

faire effectuer une surveillance ophtalmologique systématique pour dépister une atteinte iatrogénique
(glaucome cortisonique, atteinte rétinienne due aux antipaludéens de synthése) ; et savoir rapporter I'apparition
d’'une symptomatologie a un effet induit par un médicament (ceil sec, halos colorés, baisse d’acuité visuelle).

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

Tout médicament peut induire des effets
secondaires indésirables. Les effets iatrogéniques
oculaires sont souvent méconnus et parfois graves.
Les produits incriminés sont nombreux et ont fait
I'objet de multiples publications 17!,

Il nous a paru utile de limiter cet exposé aux
grandes classes médicamenteuses pouvant étre
responsables d’une iatrogénicité oculaire (tableau I).
Il faudra aussi, et a contrario, garder en mémoire que
des formes topiques comme les collyres peuvent
étre a l'origine d'effets systémiques.

Tableau I. — Principales classes médicamen-
teuses pouvant induire une iatrogénicité
oculaire.

— corticoides

—APS

— antituberculeux

— anti-inflammatoires (AINS, D-pénicillamine,
indométacine...)

— dérivés de la vitamine A

— médicaments a visée cardiovasculaire (amioda-

rone, maléate de perhexiline...)

— phénothiazines

— contraceptifs oraux

plus rarement $-bloguants, ciclosporine,
antiépileptiques...

ETUDE ANALYTIQUE

Corticoides (tableau Il)

Les corticoides sont largement utilisés dans de
nombreuses indications sous des formes galéniques
différentes. Leurs complications oculaires doivent
étre connues "I,

Tableau Il. — latrogénicité oculaire des
corticoides.

— Glaucome cortisonique (quatre formes clini-
ques)

— Cataracte cortisonique

— Neuropathie optique antérieure

— Rétinopathie cortisonique

— Réactivation d’un processus infectieux oculaire
(viral, fongique, tuberculeux...)

Glaucome cortisonique

Les premiéres observations rapportant I'effet
hypertonique oculaire des corticoides remontent a
1950 et ont été le point de départ de trés nombreux
travaux.

Sur le plan dinique, on distingue quatre formes.

m La forme chronique est de loin la plus
fréquente. L'ceil est blanc et indolore. Les altérations
du champ visuel ne deviennent génantes que vetrs la
fin de I'évolution naturelle du glaucome, Cest-a-dire
la cécité. Le diagnostic est alors évident : hypertonie
élevée autour de 40 mmHg, scotome, excavation et
atrophie de la papille ; I'atrophie prédomine si
I'hypertonie est tres forte.

m La forme aigué est trés rare. Aprés 2 a 8 jours
de traitement, le tonus oculaire s'éleve fortement et
entraine alors douleurs susorbitaires, brouillard
visuel, vision de halos colorés, rougeur oculaire a
prédominance périkératique et mydriase
aréflexique. La symptomatologie revét I'aspect
bruyant d'une crise de glaucome aigué par
fermeture de I'angle, mais la chambre antérieure est
profonde et I'angle iridocornéen est ouvert.

m Une buphtalmie est exceptionnelle. Elle se
développe avant I'age de 3 ans, souvent sur un
terrain de glaucome congénital a la suite, par
exemple, d’'une corticothérapie locale pour une
imperméabilité des voies lacrymales.

m La forme associée ou compliquant une uvéite
est une situation ophtalmologique délicate
nécessitant un suivi attentif pour adapter la stratégie
thérapeutique a l'inflammation.

Les quatre formes du glaucome
cortisonique :

— forme chronique, la plus fréquente ;
— forme aigué, trés rare ;

— buphtalmie, exceptionnelle ;

— forme associée ou compliquant une
uvéite.

Si le traitement par corticoides n’est pas
interrompu, I'évolution vers la cécité est inéluctable.

Les facteurs prédisposants sont multiples et
peuvent étre liés a la susceptibilité individuelle, a
I'age ou au mode d'administration. Les enfants sont
plus a risque que les adultes. L'administration locale
est responsable d'un grand nombre de glaucomes
cortisoniques, alors que I'administration par voie
générale est rarement, mais tardivement,
responsable de cet effet secondaire.

L'action hypertonisante du corticoide utilisé est
d’autant plus forte que son pouvoir anti-
inflammatoire est marqué.

La pathogénie de I'hypertonie oculaire réside
dans 'augmentation de la résistance a I'écoulement
de 'humeur aqueuse.

Si le traitement par corticoides n'est pas arrété,
I'évolution vers la cécité est inéluctable. Cela pose un
probleme pour des affections générales graves ou il
faudra trouver un compromis entre la réduction des
doses et un traitement médical ou chirurgical du
glaucome cortisonique.
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A larrét des corticoides, le retour & la normale du
tonus s’effectue normalement en quelques semaines
ou mois si le traitement n'a pas excédé 2 mois. Pour
une durée de traitement comprise entre 2 mois et 1
an, la normalisation spontanée ne survient que dans
50 % des cas environ et trés rarement au-dela de 1
an de traitement.

Cataracte cortisonique

La cataracte induite par les corticoides peut
survenir lors d'un traitement local ou général. Les
manifestations se présentent sous la forme d'une
opacification capsulaire postérieure et/ou de
vacuoles intracristalliniennes. Ces altérations
peuvent rester stationnaires ou régresser a l'arrét du
traitement, bien que des évolutions vers une
opacification compléte aient été notées, malgré
I'arrét du traitement, nécessitant alors une
intervention chirurgicale. Le délai dapparition de la
cataracte est trés variable et elle est plus fréquente
lors d'un traitement local. L'unilatéralité est possible
en cas de traitement local unilatéral. Certaines
maladies rhumatologiques, 'asthme, I'eczéma, le
syndrome néphrotique ainsi que le traitement
préventif du rejet d’organes bénéficient d'une
corticothérapie prolongée induisant des cataractes.
L'atteinte est le plus souvent bilatérale avec une
possibilité de décalage dans l'apparition de
I'opacification entre les deux yeux. Certains auteurs
parlent d'une cataracte dose dépendante: ainsi la
dose journaliere de 15 mg de prednisone pendant
au moins 1 an serait nécessaire pour induire cet
effet, mais des opacifications capsulaires
postérieures ont été signalées avec des traitements
de durée inférieure a 1 an. La notion de «dose seuil »
devrait étre modulée en fonction de la susceptibilité
personnelle. De plus, aucune étude a ce jour n‘a
montré une différence de potentiel cataractogene
selon le corticoide employé et selon la voie utilisée.

Autres effets secondaires de la corticothérapie

m Neuropathie optique antérieure

Un cedeme papillaire par hypertension
intracranienne est décrit. Dans la plupart des cas, il
s'agit d'enfants ayant été traités de fagon prolongée
par une corticothérapie a forte dose et qui ont subi,
par la suite, une réduction trop rapide de cette
thérapeutique. Ce syndrome pseudotumoral
résulterait d'un cedeme cérébral par insuffisance
surrénalienne. Cette complication reste cependant
rare.

= Rétinopathie cortisonique

I s'agit en fait d'un facteur favorisant la survenue
d’'une choriorétinite séreuse centrale lors d’'une
corticothérapie a fortes doses.

B Réactivation d’un processus infectieux

Le rOle néfaste de la corticothérapie locale est
bien connu dans les affections virales et fongiques.
La corticothérapie locale est contre-indiquée en cas
de suspicion d’herpés oculaire par exemple. Par
ailleurs, une corticothérapie par voie générale et a
fortes doses peut, du fait de Iimmunodépression
induite, réactiver un foyer de tuberculose oculaire.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de corticothérapie
prolongée :

[0 examen ophtalmologique de
référence avant de débuter le
traitement (aspect du cristallin,

tonus oculaire...) ;

[0 examen renouvelé apres 4 semaines
de traitement, puis régulierement
(tous les 4 mois) ;

00 discuter la poursuite du traitement
en cas d’hypertonie ou
d’opacification cristallinienne.

Antipaludéens de synthése

Les antipaludéens de synthése (APS) sont surtout
utilisés comme antimalariques et comme
anti-inflammatoires dits d’action lente (¢!,

Atteinte rétinienne

La chloroquine se fixe dans tous les tissus en se
liant avec les nucléoprotéines et les acides
nucléiques intracellulaires. Elle a une forte affinité
pour les tissus pigmentés ou elle s'accumule. Son
€limination tres lente explique la gravité de l'atteinte
rétinienne.

Les stades de la rétinopathie induite par les APS
sont décrits ci-dessous.

m La prémaculopathie est le témoin d’'une
imprégnation de la rétine sans signe fonctionnel. Elle
comprend une perte du reflet fovéal et une
maodification de la répartition du pigment maculaire.
L'électrophysiologie est subnormale a ce stade.

m Le stade incipiens de la maculopathie traduit
les premiers signes fonctionnels de l'intoxication. II
est caractérisé par un abaissement des seuils
périfovéolaires sans atteinte de l'acuité visuelle
centrale ; C'est une périfovéolopathie pure. Elle
s‘accompagne d'une altération de la vision des
couleurs. La perturbation électrophysiologique est
inconstante et les modifications du fond d'ceil et de
I'angiographie fluorescéinique sont peu importantes.

= La maculopathie confirmée est caractérisée par
une baisse de l'acuité visuelle avec une géne en
vision paracentrale par non-perception des objets
situés prés de l'axe visuel. Les modifications du fond
d'ceil, discrétes au début, intéressent I'épithélium
pigmentaire qui prend un aspect finement
granuleux, le reflet fovéolaire a disparu, les limites
maculaires sont floues et I'aspect en «bave
d’escargot » apparait. Limage caractéristique en « ceil
de boeuf» se constitue avec une plage centrale
fovéolaire sombre entourée d’'une couronne plus
claire d'atrophie de I'épithélium pigmentaire et d'une
deuxiéme couronne foncée, composée de mottes
pigmentées. L'angiographie fluorescéinique révele
les defects de I'épithélium pigmentaire.
L'électrophysiologie est alors tres perturbée.

m La rétinopathie évoluée: elle survient en cas
de poursuite du traitement mais aussi parfois aprés
I'arrét de celui-ci. L'acuité s'abaisse a 1/10 avec une
périfovéolopathie toujours reconnaissable, puis la
cécité s'installe. Le champ visuel se rétrécit et la

vision chromatique évolue vers I'achromatopsie. La
rétine prend un aspect « poivre et sel » par alternance
de grains pigmentés et de petites plages
atrophiques. A ce stade, une atrophie compléte de
I'épithélium pigmentaire maculaire est notée.
L'angiographie confirme I'atrophie et I'électrophysio-
logie est éteinte.

Les quatre stades de la rétinopathie
induite par les APS :
prémaculopathie ;

stade incipiens ;

maculopathie confirmée ;
rétinopathie évoluée.

L'évolution de la rétinopathie a I'arrét des APS est
le plus souvent la suivante :

— amélioration et régression parfois complete au
stade incipiens ;

— stabilisation au début du stade de maculo-
pathie confirmée ;

— aggravation dans les formes évoluées ;

— apparition et développement de la rétinopathie
apres la fin du traitement jusqu'a un délai de 7 ans.

Il faut souligner 'absence de traitement curatif
efficace puisque des cellules rétiniennes sont
détruites.

Reégles de prescription des APS

Elles sont fondamentales car il s’agit
d’'un effet toxique et non d’une
réaction idiosyncrasique. Au début, on
appréciait la dose cumulative en
sachant que si la rétinopathie pouvait
apparaitre a partir de 100 g, elle se
manifestait surtout a partir d'une dose
cumulée de 300 g. Puis on a constaté
gue la dose quotidienne était
également un facteur trés important.
Depuis I'étude rétrospective de
Mackenzie en 1983, on conseille une
dose quotidienne inférieure a

4 mg/kg/j de chloroquine, soit 250 mg/j
pour un sujet de 65 kg ayant des
fonctions hépatiques et rénales
normales. Ainsi, un traitement d’une
dizaine d’années est possible avec un
faible risque. Ces régles s’appliquent
principalement au traitement des
collagénoses.

La prophylaxie du paludisme
nécessitant des doses beaucoup plus
faibles, les cas de rétinopathies y sont
rares et découlent d’un surdosage
et/ou d’'un manque de surveillance.

Une rétinopathie peut se constituer chez le foetus
et l'arrét du traitement est donc conseillé pendant la
grossesse.
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Il ne faut pas oublier qu'une rétinopathie
débutante peut continuer d’évoluer gravement a
I'arrét des APS et qu'il n'y a pas de traitement efficace
a lui opposer.

Autres effets secondaires

Les autres effets secondaires oculaires des APS
sont, pour la plupart, rares et réversibles a l'arrét du
traitement. lls peuvent toucher :

— la cornée: il s'agit de dépots épithéliaux blancs
jaunatres ou grisatres, sans retentissement sur
I'acuité visuelle ; de rares cas d'éblouissement ou de
photophobie sont rapportés en cas de dépots tres
nombreux ;

— le cristallin : de tres rares opacités fines
blanches sous-capsulaires sont décrites sans
véritable retentissement sur I'acuité visuelle ;

— la musculature extrinséque : une diplopie,
exceptionnelle, peut étre observée par atteinte de la
musculature extrinséque (neuromyopathie), apres
traitement prolongé. La chloroquine a une dose
quotidienne d’au moins 500 mg détermine, chez
40 9% des sujets, une parésie de I'accommodation
qui débute 2 heures aprés l'ingestion de celle-ci,
devient maximum entre la 4¢ et la 6° heure, puis
disparait en quelques heures. La rapidité d"évolution
évoque une affinité réversible des APS pour certaines
structures du corps ciliaire.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de traitement par
APS :

0 examen ophtalmologique de
référence avant de débuter le
traitement (acuité visuelle, champ
visuel, vision des couleurs, fond
d’ceil, électrophysiologie,
éventuellement angiographie) ;

0 examen comparatif renouvelé tous
les 6 mois ;

0 en cas d’anomalie, un nouvel
examen sera pratiqué dans un délai
de 1 a 3mois. Si 'anomalie persiste,
l'arrét du traitement doit étre
envisagé.

Antituberculeux

Les antituberculeux sont largement prescrits, en
raison d’une recrudescence de la tuberculose. Les
principaux produits utilisés sont I'isoniazide, la
rifampicine, la streptomycine et I'éthambutol.

L'atteinte ophtalmologique induite par les
antituberculeux touche surtout le nerf optique.
D’autres effets secondaires rares comme une
surcharge cornéenne ou des troubles oculomoteurs
sont a envisager °l.

Atteinte du nerf optique

® Ethambutol

Antituberculeux majeur, il est aussi indiqué dans
les affections a Mycobacterium avium.

En 1962, les premiéres neuropathies toxiques
sont rapportées avec ce médicament. L'atteinte est

dose dépendante avec une incidence de 18 % chez
des patients recevant 35 mg/kg/j, de 2% pour
25 mg/kg/j et un risque considéré comme faible
pour des doses de 15 mg/kg/j. Cet événement
survient en moyenne 2 mois apres le début du
traitement.

Le tableau dlinique habituel est celui d'une baisse
de la vision avec scotome central et dyschroma-
topsie initiale d’axe rouge-vert. Parfois, I'atteinte
initiale peut se résumer a un rétrécissement du
champ visuel périphérique avec une acuité visuelle
normale et quelquefois une hémianopsie
bitemporale.

L'évolution est le plus souvent favorable a I'arrét
du traitement, avec guérison en quelques mois. Une
évolution défavorable, avec apparition d’'une
atrophie optique est possible, d’autant que
I'éthambutol est souvent prescrit avec l'isoniazide
dont I'association favoriserait les effets secondaires
oculaires. Ainsi, I'arrét de I'éthambutol seul ne suffit
pas a obtenir un retour a la normale.

Le traitement par I'éthambutol doit comporter
une surveillance ophtalmologique. On évitera ce
produit en cas d’antécédents de neuropathie optique
et on réduira les doses si la fonction rénale est
altérée. L'attention sera importante chez les patients
alcoolotabagiques, diabétiques et lors des
traitements conjoints par disulfirame, anti-
inflammatoires et antipaludéens de synthese.
L'examen ophtalmologique précédera le début du
traitement en appréciant notamment l'acuité
visuelle, la vision des couleurs, le champ visuel et les
fonds d’yeux. L'atteinte de la vision des couleurs
précéde en général celle de l'acuité visuelle. Un
deuxiéme examen sera réalisé entre le 15¢ et le 21¢
jour, puis un troisieme au 2¢ mois et ensuite tous les
2 mois. La survenue de la moindre modification
exigera l'arrét immédiat de ce médicament.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de traitement par
éthambutol :

[0 examen ophtalmologique de
référence avant de débuter le
traitement (acuité visuelle, champ
visuel, vision des couleurs, fond
d'eeil) ;

0 examen comparatif renouvelé entre
le 15 et le 2E jour ;

[ troisieme examen au2mois, puis
tous les 2 mois ;

0 en cas d’anomalie, I'arrét du
traitement doit étre envisagé.

u [soniazide

L'isoniazide est un antituberculeux largement
utilisé en association avec la rifampicine, la
pyrazinamide et la streptomycine ou I'éthambutol. Il
est responsable de polynévrites, notamment des
membres inférieurs mais aussi d'atteintes du nerf
optique. Ces atteintes ont été décrites lors de
I'administration du médicament par voie orale, en
intramusculaire ou lors d’injections intrathécales
pour méningite tuberculeuse.

L'atteinte se caractérise par une baisse de l'acuité
visuelle d'apparition secondaire ; un intervalle de
temps variable, de l'ordre de quelques mois, est
décrit entre la prise médicamenteuse et I'apparition
des signes cliniques. Le fond d’ceil est souvent
normal ; occasionnellement un cedéme papillaire est
signalé. L'évolution a l'arrét du traitement peut étre
favorable, se stabiliser ou évoluer vers I'atrophie
optique.

L'association de ce médicament a I'éthambutol
favoriserait la survenue des complications oculaires.
La vitaminothérapie de prévention ainsi que la
surveillance ophtalmologique sont nécessaires et
'adaptation exacte de la posologie pour chaque
patient est indispensable afin de limiter la survenue
des effets secondaires. Le phénotypage d'acétylation
permet de distinguer les acétyleurs lents et rapides.
Le risque de développer des effets secondaires est
d‘autant plus important que la zincémie serait faible
et que les patients sont acétyleurs lents.

m Streptomycine

Antibiotique bactéricide de la famille des
aminoglycosides, la streptomycine est responsable
surtout de toxicité cochléovestibulaire et plus
rarement d‘altération du nerf optique. Cette atteinte
a été rapportée aprés administration intrathécale de
streptomycine. D’autres auteurs signalent
simplement une neuropathie optique antérieure
régressive a l'arrét du traitement. La posologie doit
étre strictement adaptée a la fonction rénale.

Autres effets secondaires

lIs peuvent étre regroupés sous deux formes :

— troubles oculomoteurs : de rares cas de parésie
oculomotrice ou d’hétérophories régressives ont été
signalés ;

— surcharge conjonctivale : quelques cas
d’hyperhémie conjonctivale et de blépharoconjonc-
tivite ont été notés.

Anti-inflammatoires

A T'exception des corticoides déja traités, ils
associent les anti-inflammatoires non stéroidiens
(AINS), les anti-inflammatoires d’action lente dont la
D-pénicillamine et les sels d'or 3.

Atteinte du nerf optique

= AINS

Les AINS peuvent étre divisés a ce jour en deux
générations :

— premiere génération : les salicylés (aspirine..),
les pyrazolés (phénylbutazone...), et les indolés
(indométacine..) ;

— deuxieme génération : les anthraniliques (acide
niflumique), les oxicams (piroxicam) et les
arylcarboxyliques (ibuproféne).

Les AINS engendreraient parfois des altérations
du nerf optique. En 1994, Fraunfelder expose les
difficultés d'appréciation de ce risque en évaluant
144 cas possibles de neuropathies optiques
antérieures ou rétrobulbaires et d’'oedeme papillaire
associé ou non a une hypertension intracranienne.
Le délai moyen d‘apparition des anomalies du nerf
optique est de 9 mois, plus long pour les dérivés
pyrazolés et plus court pour les dérivés indolés. La
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régression des troubles survient généralement 3
mois apres l'arrét du traitement et la guérison est le
plus souvent compléte. Le probleme concomitant
d’'une éventuelle sclérose multiple ou d'une
neuropathie optique ischémique est envisageé.
m D-pénicillamine

Antirhumatismal considéré comme un
anti-inflammatoire d'action lente, elle est indiquée
dans le traitement de fond de la polyarthrite
rhumatoide. En 1963 a été rapporté le premier cas
de neuropathie optique avec I'utilisation de la
DL-pénicillamine et sa régression compleéte lors de la
réduction de la posologie associée a une prescription
de pyridoxine (vitamine By). Les cas sont rares depuis
I'utilisation du seul isomere dextrogyre (D).

Atteinte rétinienne

® Indométacine
Chef de file des anti-inflammatoires indolés, sa

toxicité rétinienne est peu fréquente. Une atteinte
trés sévere, survenue apres 8 ans de traitement, pour
une dose totale d’environ 550 g, est publiée. On note
alors une baisse de l'acuité visuelle a 3/10 qui se
poursuit aprés l'arrét du traitement, une
héméralopie, une dyschromatopsie diffuse, un
scotome central, des remaniements pigmentaires en
mottes sur fond atrophique, spécialement dans la
région maculaire et une apparence d'«ceil de boeuf »
a l'angiographie. La réponse électrophysiologique
est abolie.

Les atteintes débutantes peuvent étre réversibles.
La toxicité pourrait apparaitre a partir d'une dose
cumulée de 45 g/an, et I'atteinte oculaire devrait étre
recherchée en cas de traitement prolongeé.

u D-pénicillamine

Les atteintes rétiniennes sont peu fréquentes :
hémorragies en flammeéches péripapillaires,
décollement séreux bilatéral des maculas avec
hémorragie choroidienne ont été noteés.

Autres atteintes

m Le cistallin : des opacités cristalliniennes fines
sous-capsulaires antérieures sans retentissement sur
I'acuité visuelle sont observées avec les sels d'or.

m La cornée: des dépots épithéliaux cornéens
réversibles a l'arrét du traitement sont décrits avec
Iindométacine ainsi qu'avec les sels d'or.

m Le syndrome sec: un cas de sécheresse
oculaire est rapporté lors d’un traitement par
D-pénicillamine.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de traitement

par AINS :

O latteinte ophtalmologique est rare ;
[0 devant I'apparition d'un trouble
visuel, 'examen ophtalmologique
avec des explorations complémen-
taires est nécessaire, a la recherche
d’'une atteinte rétinienne ;

[0 pas d’AINS chez les patients
souffrant de neuropathie ou
d’'cedeme papillaire, quelle qu’en soit
la cause.

Dérivés de la vitamine A

La canthaxantine (caroténoide de synthése),
antiphotosensibilisant et I'isotrétinoine (acide 13
dis-rétinoique) indiqué dans le traitement des acnés,
sont les deux dérivés de la vitamine A les plus utilisés
actuellement (8.

Atteinte rétinienne

m Canthaxanthine

La rétinopathie a la canthaxanthine a été signalée
pour la premiere fois en 1982 par Cortin. Elle est
constituée d'une multitude de fines particules
réfringentes, brillantes, de taille variable et de
couleur jaune qui se répartissent progressivement en
un large anneau autour de la macula dans les
couches internes de la rétine. Ces cristaux réfringents
ne sont pas visibles en angiographie.

Les altérations visuelles de cette rétinopathie en
«paillettes d’or » sont absentes ou minimes, a moins
d’'une utilisation trés prolongée. La survenue des
dépots rétiniens est liée a la dose totale ingérée. La
probabilité d'une rétinopathie est de 50 % pour une
dose cumulée de 37 g et de 100 % pour une dose
cumulée de 60 g. Divers facteurs favorisent
l'installation de cette surcharge : hypervitaminose A,
prescription concomitante de -carotene (Phénoro®),
hypertonie oculaire, atteinte préexistante de
I'épithélium pigmentaire (épithéliopathie rétinienne
diffuse) et occlusion veineuse. La disparition des
cristaux apres l'arrét du traitement est treés lente et
demande de 2 a 7 ans, parfois plus.

La prévention nécessite un examen ophtalmolo-
gique apres 2 mois de traitement.

m [sotrétinoine

Dés 1986, Weleber rapporte le cas de trois
patients (sur un groupe de 50), traités par
isotrétinoine, qui se plaignent d’'une baisse de la
vision nocturne. Il constate une courbe d’adaptation
a l'obscurité anormale et une électrophysiologie
diminuée. A l'arrét du traitement, les troubles
régressent completement et I'électrophysiologie se
normalise dans un délai de 1 a 2 ans. Depuis, de
nombreux cas ont été décrits.

L’isotrétinoine entre probablement en
compétition avec les autres formes de vitamine A en
perturbant leur transformation mutuelle. Cela
conduit a une hypovitaminose. La baisse de la vision
nocturne est un handicap et elle doit étre connue
pour certaines professions exposées. Un bilan est
nécessaire en cas de troubles retrouvés a
l'interrogatoire.

Syndrome sec

m [sotrétinoine

La sécheresse oculaire est bien connue avec ce
médicament. Elle peut régresser ou persister malgré
I'arrét du traitement. Le mécanisme serait
probablement lié a des modifications de la qualité
et/ou de la quantité de la composante lipidique du
film lacrymal, en rapport avec I'action atrophiante de
ce médicament sur les glandes sébacées. On note
dans deux cas, la persistance du syndrome sec et
cela, 2 ans apreés l'arrét du traitement. Goulden, en
1994, rapporte chez 720 patients ayant bénéficié
d’un traitement par isotrétinoine pour acné vulgaire

et suivi pendant au moins 2 ans, des doléances a
type de sécheresse oculaire chez 30 % d'entre eux.

Autres atteintes

m Le cristallin: des opacités sous-capsulaires
postérieures transitoires et des opacités
sous-capsulaires antérieures persistantes 2 ans aprés
I'arrét de l'isotrétinoine sont décrites.

m Le nerf optique : une suspicion de neuropathie
optique antérieure est signalée avec l'isotrétinoine.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de traitement

par l'isotrétinoine :

[0 examen ophtalmologique préalable,
a la recherche d’'un syndrome sec ;
O difficultés, voire contre-indication,
au port de lentilles souples ;

O suivi régulier et supplémentation
par des larmes artificielles en cas de
sécheresse oculaire si nécessité de
poursuivre le traitement.

Médicaments a visée cardiovasculaire

L'amiodarone (antiarythmique de la classe Ill de
Vaughan-Williams) et le maléate de perhexiline
(inhibiteur calcique utilisé dans le traitement de fond
des angors chroniques séveres en cas d'échec ou de
contre-indication des autres thérapeutiques) sont les
deux médicaments détaillés ci-dessous 1.

Atteinte du nerf optique

= Amiodarone

Un cedeme papillaire et une hypertension
intracranienne ont été constatés pour la premiéere
fois en 1986 par Fikkers au cours d'un traitement par
amiodarone. Le délai d’apparition de l'atteinte du
nerf optique varie de 1 a 72 mois. Aprés arrét ou
diminution de I'amiodarone, I'évolution est le plus
souvent favorable en quelques semaines avec
fréquemment un rétrécissement modéré séquellaire
du champ visuel. Cette évolution est parfois
mauvaise, avec constitution ou aggravation de
I'atrophie optique. L'histologie met en évidence une
accumulation d'inclusions lamellaires intracytoplas-
miques, principalement dans les axones de grand
diametre, qui induirait un cedéme papillaire par
blocage du flux axoplasmique ou une neuropathie
optique rétrobulbaire.

= Maléate de perhexiline

L'cedéme papillaire est décrit pour la premiere fois
en 1977. 1l serait présent dans la moitié des
observations de polynévrites périphériques
caractérisées par une démyélinisation segmentaire
mais il peut exister isolément aprés un délai de
plusieurs mois.

La baisse de vision est modérée au début. Un
engorgement vasculaire péripapillaire avec
hémorragies en flamméches évoque parfois une
occlusion de la veine centrale de la rétine. Une
€lévation de la pression du liquide céphalorachidien,
souvent soupconnée, est parfois retrouvée. La
régression a l'arrét du traitement n’est pas toujours
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compleéte et il peut y avoir une paleur du secteur
temporal de la papille. Aussi est-il recommandé,
entre autres, de contrOler périodiquement l'acuité
visuelle et le fond d'ceil.

Atteinte cristallinienne

= Amiodarone

Elle est responsable de I'apparition de dépdts fins
sous-capsulaires antérieurs, blanchatres, sans
véritable retentissement sur l'acuité visuelle. Flash,
en 1983, a été le premier a les rapporter dans un
suivi portant sur quatorze patients traités par
amiodarone pendant une période comprise entre 6
et 12 mois; sept de ces quatorze patients ont
présenté des opacifications sous-capsulaires
antérieures avec kératopathie. Dix ans apres, le
méme auteur a noté une progression de
I'opacification sous-capsulaire antérieure chez ces
mémes sept patients qui ont poursuivi leur
traitement par amiodarone. Le retentissement sur
l'acuité visuelle était faible mais présent et 'auteur
concluait a I'absence de contre-indication a la
poursuite du traitement en raison des bénéfices de
celui-ci dans les formes graves d'arythmie.

Atteinte cornéenne

= Amiodarone

Apres une période de 1 a 4 mois de traitement
journalier par amiodarone, des dépots épithéliaux
cornéens peuvent apparaitre. Ces dépots sont fins,
jaunatres ou brunatres, bilatéraux et symétrique,
localisés souvent dans l'aire de la fente palpébrale.
Trois stades sont décrits :

— stade 1: dépdts fins jaunatres ou brunatres,
situés dans le plan de I'épithélium et de Ia
membrane de Bowmann, formant une «ligne
horizontale »;

— stade 2: les dépbts sont plus importants et
forment des lignes épaisses, nombreuses, se
ramifiant en « moustache de chat»;

- stade 3: constitué de lignes nombreuses
intéressant l'aire pupillaire, en «feuille de fougere ».

Ces dépOts n‘ont aucune conséquence sur l'acuité
visuelle. De rares phénoménes d'éblouissement, de
photophobie ont été décrits, ainsi que des anomalies
de la vision des couleurs par diffraction de la lumiére
sur les dépOts. L'amiodarone est aussi responsable
de l'apparition de kératopathies en bandelette sans
retentissement sur I'acuité visuelle.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de traitement par les

médicaments a visée cardiovasculaire :

un examen ophtalmologique est
conseillé en cas de signe d’appel
oculaire ou lors de toute manifestation
indésirable liée au traitement.

Phénothiazines

Nous prendrons comme exemple la chlorpro-
mazine et la thioridazine .

Atteinte rétinienne

= Chlorpromazine

Les dérivés phénothiaziniques provoquent, apres
une longue période d’administration, un aspect
brunatre de la macula, par dépot de lipofuchsine
dans les cellules ganglionnaires de la rétine. Cette
coloration maculaire est sans retentissement
fonctionnel. L'effet toxique sur la rétine dépendrait
d'une atteinte des mélanocytes uvéaux et de
I'épithélium pigmentaire qui ont une affinité pour les
molécules possédant une chaine diaminée comme
la thioridazine et la chlorpromazine.

La chlorpromazine a été longuement prescrite
dans les états schizophréniques et les patients, apres
un traitement prolongé, ont rarement présenté une
perturbation de leur vision ou de leur électrophysio-
logie. Quelques cas de rétinopathie pigmentaire ont
été rapportés, souvent chez des sujets agés ou la
chlorpromazine était fréquemment associée a
d’autres phénothiazines, principalement la
thioridazine.

= Thioridazine

Parmi les phénothiazines actuellement
commercialisées, la thioridazine est la seule qui
induit avec certitude une rétinopathie pigmentaire
dose dépendante. Une dose quotidienne inférieure a
600 mg ne serait pas dangereuse. Entre 600 et
800 mg la toxicité serait rare alors qu'au-dessus de
800 mg (posologie maximum autorisée), la
rétinopathie serait quasi certaine. A partir de 600 mg
par jour, une surveillance ophtalmologique
périodique est nécessaire.

Avec des doses quotidiennes de 800 a 1000 mg,
la toxicité se manifeste en 2 mois environ, par une
sensation de coloration brunatre des objets, une
héméralopie et une baisse de l'acuité visuelle. Deux
a 4 semaines plus tard, une pigmentation noire a
gros grains irréguliers, n‘ayant jamais l'aspect
d'ostéoblastes, apparait au pole postérieur du fond
d’ceil. Au début, elle épargnera relativement la
région papillomaculaire et s'étendra vers la
périphérie. Il existera une altération de la vision des
couleurs, des scotomes au champ visuel, des zones
dépourvues d’épithélium pigmentaire et de
choriocapillaire a I'angiographie et une atteinte de
I'électrophysiologie. L'évolution a l'arrét du
traitement est variable : stabilisation des lésions et de
la fonction visuelle ou détérioration trés lente.

Surveillance ophtalmologique
proposée en cas de traitement par
thioridazine :

0 examen ophtalmologique de
référence avant de débuter le
traitement (acuité visuelle, champ
visuel, vision des couleurs, fond
d’ceil, angiographie) ;

0 bonne adaptation des posologies
journalieres ;

0 examen comparatif renouvelé au
sixieme mois puis une fois par an;
[ électrophysiologie au moindre
doute.

Avec des doses quotidiennes supérieures a
1000 mg, la toxicité est aigué. La baisse de la vision
est rapide et un cedéme rétinien survient avant les
troubles de la pigmentation du fond d'ceil qui
apparaitront méme apres l'arrét du traitement.

Atteinte cristallinienne

Des opacités et des pigmentations cristalliniennes
et cornéennes ont été rapportées lors de traitements
par fluphénazine, Ilévomépromazine, thioridazine et
propériciazine. Dans tous ces cas, les patients étaient
traités simultanément avec de la chlorpromazine et il
est donc difficile de faire la part des choses.

La chlorpromazine est connue comme pouvant
entrainer une opacification cristallinienne sous
forme d’opacités finement granulaires, apparaissant
dans l'aire pupillaire, sous la capsule antérieure du
cristallin. Les granules de couleur variant du blanc au
jaune brun forment un petit disque qui se dispose en
étoile, s'étendant dans le cortex antérieur. lls sont
peu souvent responsables d'une baisse de l'acuité
visuelle et évoluent rarement vers la formation d’'une
véritable cataracte. La chlorpromazine est un agent
photosensibilisant et le role de la lumiére comme
cofacteur favorisant l'opacification est évoqué. Ces
dépdts semblent persister indéfiniment malgré I'arrét
du traitement.

Atteinte cornéenne

® Chlorpromazine

Elle peut étre responsable d’'une pigmentation
épithéliale cornéenne dense, bilatérale, plus ou
moins symétrique, évoquant la kératopathie
chloroquinique. Cette pigmentation cornéenne peut
étre associée a une pigmentation conjonctivale dans
I'aire de la fente palpébrale, de couleur jaune clair ou
foncé. Il a été signalé des dépOts jaunatres au centre
de la cornée et a sa face postérieure, sans
modification de l'acuité visuelle. Ces dépdts vont de
pair avec ceux du cristallin. Par ailleurs, des dépots
identiques sont décrits avec la fluphénazine.

Autres atteintes

m | e syndrome sec: par action parasympathico-
Iytique, les phénothiazines sont suceptibles d'induire
des syndromes secs. La chlorpromazine a fortes
doses possede une action inhibitrice de la sécrétion
lacrymale.

m Le trouble oculomoteur: des dyskinésies de
survenue précoce, associées a une dystonie
cervicofaciolinguale ou a un blépharospasme sont
observées avec les phénothiazines.

Contraceptifs oraux

Limputabilité des contraceptifs oraux dans la
survenue de troubles ophtalmologiques est tres
controversée.

Les symptomes ophtalmologiques surviennent le
plus souvent dans le cadre d'accidents vasculaires
cérébraux ou de migraines chez des patientes ayant
des antécédents d’hypertension artérielle et/ou
d’accidents ischémiques transitoires et/ou de
migraines 1.
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Atteinte rétinienne

Les atteintes rétiniennes proprement dites sont
d’'origine vasculaire et représentées par une
occlusion de l'artére centrale de la rétine, des
spasmes des arteres rétiniennes, une occlusion de la
veine centrale de la rétine, des périphlébites, des
hémorragies rétiniennes, un cedéme maculaire, un
cedeme rétinien. Ces accidents sont fréquemment
corrélés avec un haut dosage en cestrogénes et
peuvent étre régressifs a l'arrét du traitement. Il en
est de méme pour les progestatifs de synthése,
notamment les norstéroides, employés a fortes
doses dans certaines affections tumorales.

Le risque thrombo-embolique est provoqué par
une hyperplasie endothéliale et intimale, engendrée
par les cestrogenes, en association avec une
altération des facteurs de la coagulation
(augmentation de I'agrégabilité plaquettaire et
altération du systéme fibrinolytique).

Autres atteintes

— Le nerf optique : de rares cas de neuropathie
optique antérieure ou rétrobulbaire par atteinte
vasculaire sont signalés, mais I'imputabilité est
douteuse.

— Le cristallin : des opacités cristalliniennes fines,
sous-capsulaires postérieures sont notées avec les
contraceptifs oraux fortement dosés en
oestrogenes.

La prévention des accidents ophtalmologiques
nécessite le respect des contre-indications a la
contraception orale en cas d’antécédents ou de
risques vasculaires.

Autres médicaments

Les principaux effets secondaires oculaires de
certains médicaments sont rapportés ci-dessous ..

p-bloquants

Une hyposécrétion lacrymale dite neurovégeé-
tative est décrite avec ces médicaments, ainsi que de
rares décalages oculomoteurs.

Ciclosporine

Parmi les nombreux effets secondaires de
cette molécule, on note des hallucinations
visuelles ainsi qu'une cécité corticale transitoire
faisant partie d'un tableau d’intoxication avec
confusion.

Antiépileptiques

Des déficits oculomoteurs a type d’ophtalmo-
plégie ainsi que des mouvements anormaux
(nystagmus, anomalie de la poursuite oculaire) sont
rapportés.
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CHIRURGIE MACULAIRE

INTRODUCTION

Certaines affections maculaires acquises, pré-,
intra-, et sous-rétiniennes peuvent étre traitées
chirurgicalement. Il s’agit des membranes
épimaculaires (MEM), des trous maculaires (TM) et de
certaines néovascularisations choroidiennes (NVC)
sous-maculaires (fig 1A, B, G, D).

MEMBRANES EPIMACULAIRES

Clinique

Les MEM sont des proliférations fibrocellulaires
autolimitées qui recouvrent la macula et le pole
postérieur et entrainent une distorsion de la macula
lorsqu'elles se contractent (fig 7E). Elles sont formées
de cellules gliales de la rétine (astrocytes et cellules
de Miiller) et dans certains cas de cellules de
I'épithélium pigmentaire rétinien. Ces cellules ont
migré et proliféré a la surface de la rétine et se sont

P MAsSsSIN, A GAUDRIC

transformées en cellules fibroblastiques sécrétant
une matrice extracellulaire plus ou moins abondante
et riche en collagene. Dans les trois quarts des cas
elles sont idiopathiques, Cest-a-dire seulement liées
au décollement postérieur du vitré, dont la cause
elle-méme n'est pas connue, mais qui survient lors
du vieillissement. Apres 70 ans, une MEM, le plus
souvent asymptomatique, est présente chez 15 %
des sujets. Dans un quart des cas environ, elles sont
secondaires a une autre affection rétinienne :
déchirures rétiniennes périphériques sans
décollement de rétine, décollement de rétine opéré,
uvéites postérieures, et plus rarement occlusions
veineuses rétiniennes, rétinopathie diabétique non
proliférante ou d'autres vasculopathies 12!
L'évolution des MEM et leur conséquence sur la
fonction visuelle sont variables. Chez la plupart des
patients présentant une MEM, l'acuité est normale.
Dans quelques cas, la membrane se contracte
rapidement et le patient ressent soudain une géne
visuelle avec diminution de la vision centrale,
métamorphopsies, géne a la vision binoculaire, ou
plus rarement macropsie et diplopie. Ces symptomes
s'aggravent en quelques mois. A l'inverse, dans
d‘autres cas I'évolution est insidieuse et les patients
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n‘ont pas percu le début de leur baisse visuelle. Les
métamorphopsies sont généralement dues a une
contraction asymétrique de la macula. Elles sont
présentes dans environ la moitié des cas opérés. Une
petite proportion seulement des MEM justifie une
intervention chirurgicale car la plupart n’entrainent
que peu ou pas de symptomes.

Traitement chirurgical

La chirurgie doit étre envisagée lorsque l'acuité
visuelle diminue a 4/10 ou moins, et/ou lorsque des
métamorphopsies perturbent la vision binoculaire
ou la vision de pres, méme si la vision de loin est
aussi bonne que 6/10 par exemple, ou lorsque le
patient préfere fermer I'ceil atteint pour avoir une
vision plus confortable.

La chirurgie des membranes épimaculaires est
devenue aujourd’hui I'un des motifs les plus fréquents
de chirurgie vitréorétinienne. L'intervention consiste a
pratiquer une vitrectomie (ablation du corps vitré, a
l'aide d'un vitréotome pénétrant dans I'ceil par la pars
plana), puis on souléve un bord de la MEM et la
membrane elle-méme est saisie a la pince et décollée
progressivement de la surface maculaire a laquelle elle
adhére plus ou moins fortement (fig 2). Le plus
souvent, cette ablation enléve également de larges
portions de la membrane limitante interne de la
rétine 41,

Résultats

Les résultats de la chirurgie sont habituellement
bons (fig 3). Les métamorphopsies diminuent ou
disparaissent en quelques jours apreés l'intervention.
L'acuité visuelle s'améliore plus lentement en 3 ou 4
mois. La moitié des yeux opérés environ retrouvent
une acuité visuelle égale ou supérieure a 5/10 & 8.

1 Coupes schématiques de la macula normale et pa- Les deux principaux facteurs de pronostic sont

thologique (E).

l'acuité visuelle initiale et la durée des symptomes.

A. Macula normale avec la dépression fovéolaire.Seulement 30 % des yeux avec une acuité visuelle
1. Epithélium pigmentaire et membrane de Bruch. initiale inférieure a 0,2 ont une acuité visuelle finale de
B. Membrane épimaculaire entrainant, par sa0,5 ou plus contre 60% des yeux avec une acuité
contraction, un plissement de la rétine prédominantvisuelle initiale égale ou supérieure a 0,2. Lorsque la

dans les couches internes.

durée des symptdmes est inférieure @ 6 mois, l'acuité

C. Trou maculaire : ouverture fovéolaire sous I'effet finale est meilleure que si elle est supérieure a 2 ans. Les

de la traction du cortex vitréen.

yeux avec des symptomes récents ont habituellement

D. Néovaisseaux choroidiens traversant I'épithé-une bonne chance de récupération visuelle, méme
lium pigmentaire et la lame de Bruch et entrainantlorsque la vision préopératoire est basse, alors que
un décollement séro-hémorragique de la maculalorsque la vision est basse depuis une longue période, le
1. Epithélium pigmentaire et membrane de Bruch. pronostic est beaucoup plus mauvais 1> 81,

La présence d'un cedéme maculaire cystoide (5 %
des cas) a également une influence défavorable sur
le pronostic visuel Bl Enfin, le pronostic est moins
bon si la MEM est secondaire a un décollement de
rétine (réappliqué chirurgicalement), a une uvéite ou
a une vasculopathie 2 8,

Les complications de la chirurgie des MEM sont
rares. La plus sérieuse est le décollement de rétine, qui
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déficit variable de la vision centrale. Les deux yeux
sont atteints dans 10 % des cas environ.

I sagit d’'une affection qui atteint principalement
des sujets de plus de 60 ans (age moyen 64 ans), le
plus souvent des femmes (sex-ratio : 2/1).

Le mécanisme de survenue des trous maculaires
idiopathiques n’est pas tres bien €élucidé. On suppose
qu‘au cours du processus qui aboutira au
décollement postérieur du vitré, la hyaloide
postérieure (ou cortex vitréen postérieur) se met en
tension et entraine I'ouverture de la foveola, a
: laquelle elle adhére exagérément.

! o = : - Lincidence du trou maculaire serait de I'ordre de
b < 3/1 000 chez les sujets agés de plus de 55 ans. Dans
e quelques cas, le trou maculaire est secondaire a une
contusion oculaire sévere, ou apparait sur un oeil

A B myope fort avec staphylome myopique.

2 Schéma d’ablation d’'une membrane épimaculaire. Le trou maculaire évolue en plusieurs stades ; au

Elle est décollée de la surface maculaire (A) puis retirée a la pince (B). stade de menace de trou, la foveola est seulement
surélevée sans ouverture, et les signes fonctionnels

se manifestent par une baisse d'acuité visuelle
3 Fond d'ceil avec membrane épima- modérée a 6 ou 7/10 et une petite métamorphopsie
culaire avant et aprés chirurgie. centrale. Dans 60 % des cas environ, la hyaloide
A. Avant l'opération : membrane postérieure se détache de la foveola sans entrainer
épimaculaire contractile, opaque.  de trou et la vision redevient normale. Dans 40 %
B. Apres l'opération : la membrane des cas au contraire, la traction de la hyaloide
a éteé enlevée en totalite, le plisse- postérieure finit par ouvrir la foveola, donnant un
mentrétinien a disparu, lafoveolaa troy maculaire avec baisse d'acuité visuelle jusqua
repris sa forme ovalaire. 2/10 ou moins, et scotome central 7.
Jusqu'a un passé récent, il n'y avait pas de
traitement possible des trous maculaires.

Traitement chirurgical

Aujourd’hui, la chirurgie doit étre envisagée
lorsqu’il s'agit d'un trou de pleine épaisseur et, si
possible, sans attendre un trop long délai depuis le
début des symptomes 7: 9.

Lintervention consiste a pratiquer une vitrectomie
en veillant tout particulierement a séparer la
hyaloide postérieure de la rétine et de la papille,
lorsquelle y reste attachée (fig 4). Puis la cavité
vitréenne est remplie le plus complétement possible
d’'un mélange gazeux qui se résorbera progressi-
vement, mais en gardant un volume utile pendant
plus de 15 jours.

Pendant une période de 10 a 12 jours apres
l'opération, on demande au patient de garder la
position «face tournée vers le sol> afin que le gaz
appuie sur la macula et aide a la fermeture du trou.
Une fois que le gaz provoque la réapplication des
berges du trou contre I'épithélium pigmentaire, le
trou a tendance a se refermer sur lui-méme et un
processus de cicatrisation par prolifération de
cellules gliales devant I'épithélium pigmentaire se
produit. On peut espérer améliorer le processus de
cicatrisation en injectant en regard du trou, a la fin de
l'intervention, diverses substances dont plusieurs
sont en cours d'évaluation : transforming growth
factor beta, sérum ou plasma autologue, concentré
de plaquettes autologues .

survient dans 1 a 3 % des cas. La cataracte nucléaire

est tres fréquente. Chez les patients agés de plus de 50 TROUS |[MACULAIRES .
. ) Résultats
ans, une cataracte survient dans les 3 ans suivant
I'opération, dans plus de 70 % des cas. L. Les résultats de la chirurgie sont globalement
En condlusion, la chirurgie des MEM donne de Clinique excellents. Le trou se referme dans 60 & plus de
bons résultats fonctionnels dans les trois quarts des Les trous maculaires de pleine épaisseur sont des 95 % des cas selon I'ancienneté du trou et les

cas environ. Plus courte est la durée des symptdmes ~ déhiscences rétiniennes rondes, fovéolaires, ou  procédures chirurgicales (fig 5). L'acuité visuelle
avant l'intervention, meilleure sera 'amélioration  légérement excentrées, survenant le plus souvent  s‘améliore lorsque le trou s'est refermé. La moitié des
visuelle. La chirurgie est donc indiquée aussitot que  spontanément, sur un ceil a longueur axiale normale  yeux opérés avec succes retrouve une acuité visuelle
la vision est suffisamment perturbée. (trous maculaires idiopathiques). Ils entrainent un  égale ou supérieure a 5/10, ce qui permet une
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_ " fermeture du trou sur lui-méme est compléte. Plus le
4 Sf:hema d'ablation de la hyaloide trou est récent, meilleur sera le résultat fonctionnel.
postérieure dans la chirurgie des |a chirurgie est donc indiquée aussitét que le

trous maculaires. ) diagnostic est posé, que le trou atteigne un seul ceil
La hyaloide est aspirée et tirée a la gy |es deux yeux.

pince jusqu’'a ce gqu’'elle se décolle
de la papille et de la rétine. Une fois
relachée, la traction qui maintenait

le trou maculaire béant, la cavité vi- NEOVAISSEAUX CHOROIDIENS

plie de gaz.

et apres chirurgie.

collement rétinien maculaire.

aspect normal.

lecture de prés normale. Le scotome central devient
indétectable dans plus de 80 % des cas ou le trou est
refermé .,

Le principal facteur de pronostic est 'ancienneté
du trou maculaire. Les trous maculaires datant de
moins de 3 mois peuvent étre refermés dans
presque tous les cas, tandis que pour les trous datant
de plus d’'un an le taux de succés n'est plus que de
60 %. Le résultat visuel est également bien meilleur
lorsque le trou est opéré t6t, probablement en raison
de la moindre altération des photorécepteurs

décollés, en bordure du trou. Les complications de la
chirurgie des trous maculaires sont assez peu
fréquentes. Un décollement de rétine peut survenir
dans 1 a 5 % des cas. Des réouvertures de trous ont
été observées apres plusieurs mois, notamment
aprés opération de la cataracte, dans une proportion
qui peut atteindre 5 % des cas refermés avec succes.

En condusion, la chirurgie des trous maculaires
donne des résultats fonctionnels utiles dans plus de
60 % des cas et parfois méme des récupérations
visuelles inespérées. Dans les meilleurs cas, la

5 Fondd’'eeil avec trou maculaire avant

A. Avant I'opération : trou rond, cen-
trofovéolaire entouré d'un halo de dé-

B. Aprésl'opération :le trou estcom-
pletement refermé et la macula a un

tréenne sera momentanément rem-

@ dinique

Les néovaisseaux choroidiens (NVC) sont des
proliférations des capillaires choroidiens qui
traversent la membrane de Bruch (membrane basale
de I'épithélium pigmentaire) et I'épithélium
pigmentaire et s'étendent sous la rétine maculaire.
Dans certains cas, ils restent assez longtemps
confinés sous I'épithélium pigmentaire. Dans la
plupart des cas, ces néovaisseaux sont une des
manifestations de la dégénérescence maculaire liée
a l'age (DMLA). La cause de leur prolifération n'est
pas connue. On sait cependant qu'ils sont précédés
de modifications du fond d'ceil liées au vieillissement
de I'épithélium pigmentaire et notamment des
drusen. Apres 65 ans, 1,7 % des patients présentent
des néovaisseaux choroidiens au moins sur un ceil.
Dans certains cas, les néovaisseaux choroidiens
surviennent chez des patients plus jeunes et sont
secondaires a diverses affections de la choroide, de
la membrane de Bruch et/ou de I'épithélium
pigmentaire : cicatrices de choroidite, ruptures
contusives de la membrane de Bruch, stries
angioides, myopie forte.

L'évolution des néovaisseaux choroidiens est
constamment mauvaise pour l'acuité visuelle
centrale au cours de la DMLA. Le traitement habituel
des NVC est la photocoagulation au laser, qui détruit
les néovaisseaux mais altere également la rétine
sous-jacente. Si les néovaisseaux sont sous-
fovéolaires, la photocoagulation entraine un
scotome central. Si les néovaisseaux sont masqués
par une hémorragie sous-rétinienne la photocoagu-
lation n'est pas possible.

@ Traitement chirurgical

C'est pourquioi la chirurgie d’exérese des NVC s'est
développée depuis quelques années. Elle s'adresse
particuliérement aux néovaisseaux qui occupent
toute la zone sous-fovéolaire et a ceux qui ont
saigné sous la rétine. L'intervention consiste a
pratiquer, apres une vitrectomie, un petit orifice de
rétinotomie paramaculaire, et a extraire a la pince la
néovascularisation et/ou le caillot sous-rétinien. Puis
la cavité vitréenne est remplie de gaz pour recoller la
macula et fermer l'orifice de rétinotomie 1©..

Résultats

Les résultats de la chirurgie sont pour le moment
diversement appréciés. Sur le plan anatomique,
l'intervention est le plus souvent efficace, mais elle
enléve souvent une surface plus ou moins étendue
d’épithélium pigmentaire (fig 6). Sur le plan
fonctionnel, les meilleurs résultats sont obtenus sur
les NVC du sujet jeune développés a partir d'une
cicatrice de choroidite multifocale, car les
néovaisseaux sont développés entre I'épithélium
pigmentaire et la rétine et leur ablation peut laisser
un épithélium pigmentaire intact. Au cours de la
DMLA, l'indication la moins constestée est celle des
hémorragies sous-rétiniennes dont I'évolution
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A

6 Fond d'ceil avec hémorragie sous-maculaire, avant et aprés I'opération.
A. Avant I'opération, vaste hémorragie sous-rétinienne occupant toute la région sous-maculaire et s’étendant au-dela. Un peu de sang esliepanss damant

floue la photo du fond d’ceil.

B. Apres I'opération, le sang sous-rétinien et les néovaisseaux choroidiens ont été enlevés, laissant une cicatrice atrophique moins étdésioe quedke.

spontanée conduit souvent a de vastes cicatrices
fibreuses sous-maculaires et a un grand scotome
central. L"évacuation de ces hémorragies
sous-maculaires doit se faire en urgence.

Les complications de la chirurgie sous-rétinienne
sont le décollement de rétine, la récidive
hémorragique précoce, la récidive néovasculaire
apres quelques semaines, et la cataracte ¢,

En conclusion, la chirurgie des NVC offre
actuellement une alternative a la photocoagulation
au laser dans les cas de néovascularisation
sous-fovéolaire, et représente la seule possibilité

thérapeutique des hémorragies sous-maculaires. Les
résultats fonctionnels restent limités et sont en cours
d'évaluation "I,

CONCLUSION

La chirurgie maculaire a connu un grand essor au
cours de ces dernieres années et représente un
moyen thérapeutique pour des affections

maculaires, le plus souvent liées au vieillissement, et
pour lesquelles il n'existait pas jusqu’alors de
traitement efficace. L'acte chirurgical peut enlever
des membranes a la surface de la macula, refermer
un trou intramaculaire, enlever du sang et des
néovaisseaux sous la macula tout en préservant les
fragiles cellules rétiniennes. Les résultats les meilleurs
sont obtenus dans la chirurgie des membranes et
des trous maculaires. Il est probable que les progrés
a venir permettront également d’améliorer la
fonction visuelle apres chirurgie de la dégénéres-
cence maculaire liée a I'age.
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CHIRURGIE REFRACTIVE

DA LEBUISSON, PE LiM

L a France compte 8 millions de myopes, d’astigmates et d’hypermétropes. Chaque année, plusieurs milliers
d‘entre eux se tournent vers la chirurgie réfractive. C'est une alternative aux moyens classiques (lunettes ou
lentilles de contact) de correction des troubles de la réfraction (myopie, hypermétropie et astigmatisme). Plusieurs
techniques chirurgicales existent pour répondre aux différents défauts réfractifs. Les résultats sont bons et les
méthodologies sont devenues suffisamment stires pour désormais compter ces opérations parmi les options

proposables aux patients.

© Elsevier, Paris.

INTRODUCTION

Initialement, avec la kératotomie radiaire, la
chirurgie réfractive ne corrigeait que les myopies
faibles et moyennes. Il est désormais possible de
traiter les myopies fortes ainsi que les autres
anomalies de réfraction (hypermétropie et
astigmatisme). Cependant, la correction de Ila
myopie reste l'indication prépondérante. Cette
chirurgie qui modifie une fonction associe le concept
d’opération de convenance individuelle a celle de la
chirurgie compensatrice des handicaps.

RAPPEL DES DEFINITIONS

Emmétropie

Un ceil emmétrope voit net un objet situé a l'infini
sans accommodation.

Myopie

Un ceil myope est trop puissant pour sa longueur :
Iimage d’'un point situé a l'infini se forme en avant
de la rétine (le PR [punctum remotum] est a une
distance finie du globe). La vision de loin est donc
floue.

Le PP (punctum proximum) est situé plus proche
que normalement, la vision de prés n'est pas
perturbée.

La myopie peut étre corrigée par un verre
concave, divergent, exprimé en dioptries négatives.

Hypermétropie

Un ceil hypermétrope n'est pas assez puissant
pour sa longueur : Iimage d’'un point situé a l'infini
se forme en arriére de la rétine. La vision de loin sans
accommodation est floue. Les sujets jeunes,
hypermétropes, compensent leur hypermétropie en
accommodant.

La vision de pres est floue car le PR est en arriére
de la rétine. Mais au prix d'une accommodation plus
importante encore, la vision de pres peut étre nette.

L'hypermétropie peut étre corrigée par un verre
convexe, convergent, exprimé en dioptries positives.

Astigmatisme

L'astigmatisme est un défaut de sphéricité d'un
systéme optique. Au niveau de l'ceil, c’est
essentiellement la cornée qui est atteinte. L'image
d'un point est décomposée en deux focales
perpendiculaires. La vision est floue de loin comme
de pres. L'astigmatisme entraine une fatigue visuelle,
une confusion de certaines lettres. Il existe plusieurs
formes d’astigmatisme : hypermétropique,
myopique, mixte, simple ou composé. La correction
de l'astigmatisme est assurée par des lentilles
cylindriques convergentes ou divergentes

Epidémiologie des amétropies

La fréquence de la myopie est estimée
a 32 % chez les caucasiens ; elle est
plus faible chez les africains

(25 %) et plus forte chez les asiatiques
(38,3 %). L’hypermétropie est
fréquemment sous-estimée surtout
lorsqu’elle est modérée, car peu

génante surtout chez les sujets jeunes.

L’astigmatisme est fréquent, mais
souvent de faible puissance.

PRINCIPES CHIRURGICAUX

La chirurgie modifie la puissance réfractive du
systeme optique que constitue I'ceil. Pour le
traitement de la myopie, la puissance réfractive sera
diminuée, pour le traitement de I'hypermétropie, elle
sera augmentée.

Toute chirurgie réfractive est précédée d'un
examen ophtalmologique complet, comprenant : la
cornéotopographie, d’'une appréciation du profil
sociopsychologique du demandeur et d'une
information poussée suivie du temps de la réflexion.

LES ANNEAUX INTRACORNEENS

Les anneaux intracornéens ICR (Intrastromal
Corneal Ring) sont en PMMA (Polyméthyl
Métacrylate), introduits a travers une incision
cormnéenne, non transfixiante, en périphérie, sans
aucune manipulation de la cornée centrale, dans un
canal annulaire périphérique dont le diametre est de
8 mm, dans une profondeur correspondant aux
66 % de I'épaisseur cornéenne; ils ont pour effet
d’induire un aplatissement du dome cornéen (fig 1,
2 3).

La puissance réfractive de la cornée antérieure
représente 2/3 de celle du systeme optique total.
L'aplatissement de la cornée antérieure réduit sa
puissance réfractive, I'ceil devient alors moins myope
ou emmétrope dans le meilleur des cas.

L &

A A o -

1 Segmentd’un anneau cornéen tenu par une pince.
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4 Laser Excimer et myopie.

3 Anneau cornéen implanté par méthode chirurgi-

cale dans la cornée.

Indications des ICR

Actuellement, les anneaux compensent les
myopies de -1 a -5 dioptries. Au-dela de -5 dioptries
l'action correctrice devient insuffisante. Cest une
technique destinée a corriger les petites et
moyennes myopies.

Avantages des ICR

Contrairement aux techniques par laser Excimer,
les anneaux n'étent pas de tissu cornéen, la zone
optique centrale est laissée intacte. En cas de
correction insuffisante ou excessive, un changement
danneaux reste possible. Cette technique est aussi
réajustable.

Conditions opératoires

La mise en place des anneaux peut étre effectuée
sous anesthésie locale pure par collyre anesthésique
(anesthésie topique). L'hospitalisation n’est pas
nécessaire. Les gestes de microchirurgie sont réalisés
sous microscopie opératoire.

Inconvénients

L'astigmatisme, I'hypermétropie et la myopie

Y

5 Laser Excimer et hypermétropie.

Excimer peut étre réalisée soit au niveau de la
surface cornéenne, cest la PKR (la photokératec-
tomie réfractive), soit au niveau du stroma cornéen
sous une lenticule cornéenne préalablement
découpée, Cest le LASIK (laser in situ Keratomileusis).

PKR

La modification du dome cornéen par
photoablation est réalisée directement au niveau de
la surface cornéenne apres pelage manuel de
I'épithélium. Le laser enléve une certaine épaisseur
de la cornée, au centre ou a la périphérie, en
fonction du type et de l'importance de I'amétropie a
traiter. Pour la myopie, la photoablation est centrale,
elle entraine un aplatissement de la courbure
cornéenne (fig 4). Le diamétre de la zone optique est
variable mais le plus souvent supérieur ou égal a
6 mm. Plus la myopie a corriger est forte, plus
I'épaisseur a enlever est importante.

Pour le traitement de I'hypermétropie, la
photoablation est annulaire et périphérique, elle
entraine un bombement du déme cornéen (fig 5). La
puissance réfractive est ainsi augmentée.

Indications de la PKR

Les résultats obtenus apres la PKR sont trés
satisfaisants, 90 a 95 % pour des myopies entre -1 et
-6 dioptries, 1 a 2 dioptries de plus si I'age est de plus

Laser Excimer

de 40 ans. Au-dela, la précision de I'effet recherché
est moins bonne, et on expose a des complications
liées aux phénomenes cicatriciels comme la
formation d'un voile (haze) qui peut ternir la
transparence de la cornée antérieure, et étre
responsable de ce fait, d'une perte de la meilleure
acuité visuelle corrigée.

Avantages de la PKR

Elle est de réalisation facile, les seuls gestes
nécessaires se résument au pelage épithélial et
dédenchement du laser. Lintervention est réalisée
sous anesthésie topique. Cest la technique la plus
ancienne apreés la kératotomie radiaire (n'est plus
pratiquée en premiére intention). Le recul est
d’environ 8 ans. La méthode est slre et moyennant
une bonne technique, les complications sont tres
rares. Le nombre d'opérés est élevé: 250 000 aux
Etats-Unis par an.

Inconvénients

Cest une technique douloureuse en postopéra-
toire du fait d'un large ulcére cornéen créé par le
pelage épithélial et la photoablation. La douleur est
qualifiée d'intense par la plupart des patients, elle
débute 20 minutes apres le traitement et dure 48 a
72 heures. L'emploi d’antalgiques puissants, ainsi
que les hypnotiques pour passer les premiéres nuits
sont parfois nécessaires.

La récupération visuelle ne peut étre appréciée
qu'apres la réépithélialisation compleéte (1 semaine).
La réfraction obtenue ne se stabilise qu'entre 6 mois
et1an.

Cette technique expose a des complications liées
a la cicatrisation. La formation d’'un voile cicatriciel,
survient 1 mois apres le traitement, nécessite parfois

Excimer est la contraction des deux mots Excited Dimer. Le laser est émis aprés
I'excitation par un champ électrique d’'un mélange de deux gaz rares. Initialement,

les lasers Excimers avaient des applications autres que le traitement de la myopie. lls
étaient utilisés pour graver les cartes de crédits ou découper le béton. Les
caractéristiques des lasers sont étroitement liées au type de gaz mélangés. En
ophtalmologie, le laser Excimer utilise un mélange d’argon et de fluorine. Le
rayonnement émis a une longueur d’'onde de 193 nm, situé dans le domaine des
ultraviolets. L'énergie délivrée est trés puissante (6,4 Ev/photon), et est capable de
rompre les liaisons intramoléculaires et intermoléculaires. La délivrance du faisceau
se fait selon un mode pulsé dont chaque impulsion a une durée de vie trés courte. La
photoablation induite est de précision micronique sans effet calorique sur le tissu du
voisinage.

supérieure a -5 dioptries ne sont pas encore
accessibles a cette technique.

Le procédé manque de recul. La bonne tolérance
a long terme de ce biomatériau reste a démontrer.

LASER EXCIMER

Le traitement des amétropies par laser Excimer
repose sur les principes de remodelage de la forme
du doéme cornéen par photoablation tissulaire de
précision micronique. La photoablation par Laser
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6 Haze : formation d'un voile li¢ a un phénomeéne . s

cicatriciel.

le recours a un traitement par les corticoides locaux.
Lintensité de la réaction cicatricielle est d’autant plus
importante que la myopie a traiter est forte. Cest
pourquoi l'indication se limite a des myopies faibles
et moyennes ou les réactions cicatricielles sont
faibles.

La PKR, bien que de réalisation simple, nécessite
une prise en charge postopératoire plus
contraignante. Au-dela de -6 dioptries, les résultats
sont incertains a long terme.

En cas de sous-correction, le retraitement est
délicat, car le risque d’induire une réaction
Cicatricielle violente, avec formation d'un voile sous
épithélial, est grand (fig 6).

LASIK

Il sagit d’'une technique de chirurgie lamellaire
dont la deuxieme découpe est assurée par le laser
Excimer. Il comprend donc deux temps opératoires :

— découpage d'une lenticule cornéene de 160 a
180 microns d'épaisseur a l'aide d’'un microké-
ratome (fig 7) ;

— photoablation intrastromale par le laser
Excimer apres avoir soulevé le lenticule tenu par une
chamiere.

Comparé a la PKR, le LASIK offre plusieurs
avantages liés au respect anatomique de la cornée.
En effet, il n'y a pas de pelage épithéliale préalable ni
de photoablation de la capsule de Bowmann située
entre ['épithélium et le stroma. Il en découle :

— une quasi-absence de douleurs
postopératoires ;

— une récupération visuelle rapide mesurable des
le premier jour postopératoire ;

— une stabilité de la réfraction rapidement
obtenue vers le 3¢ mois ;

— une moindre dépendance des résultats vis-a-vis
des phénomenes cicatriciels ;
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8 Traitement de la myopie et de I'astigmatisme par LASIK.

— une absence de voile sous-épithélial ;

- la possibilité de traiter les myopies fortes
jusqu'a -14 dioptries si I'épaisseur cornéenne le
permet, ainsi que I'nypermétropie jusqu’a 8 dioptries
et les astigmatismes associés. La PKR peut aussi
avoir ce champ d'action, mais avec moins de facilité
que le Lasik ;

— en cas de sous-correction, le retraitement est
aisé a réaliser en soulevant a nouveau le volet
cornéen, le risque d'une réaction cicatricielle
excessive est quasi nulle.

Indications

La possibilité d'effectuer une photoablation plus
importante, sans craindre une réaction cicatricielle
sous-épithéliale, fait que le LASIK a été au départ
destiné au traitement des myopies fortes entre -6 et
-14 dioptries. Mais la tendance actuelle est d’étendre
l'indication vers les petites et moyennes myopies
compte tenu des nombreux avantages du LASIK sur
la PKR.

Inconvénients

Le LASIK n'est pas une technique aussi simple que
la PKR. La réussite de lintervention dépend avant
tout de celle de la découpe lenticulaire. Une période
d‘apprentissage avec travaux pratiques sur des yeux
de porc est incontournable. Cependant il reste une
technique tres sire aux mains des chirurgiens

Endothélium
elc

N |

Endothélium
elc

7 Découpage d’'une lenticule cornéenne.

Résultats

La prédictibilité du LASIK est excellente pour les
myopies inférieures a -12 dioptries. Entre -1 a -6
dioptries, 98 % des yeux traités ont une réfraction
entre +1 et -1 dioptrie de 'emmétropie a 1 an. Entre
-6 et -12 dioptries, le taux est a environ 80 %. Au-
dela de -12 dioptries, le pourcentage chute a 43 %

(fig 8 9).

Les contres-indications de la chirurgie
réfractive cornéenne

Kératocone.

Pathologie oculaire inflammatoire.
Myopie non stabilisée.
Monophtalmie.

Grossesse.

Syndrome sec sévere.

Maladie du systeme.
Microphtalmie.

Implants myopiques
En enlevant le cristallin

Limplantation d’'une lentille intraoculaire est une
alternative pour traiter les amétropies fortes et
extrémes non accessibles par le laser Excimer.
Initialement, le traitement consiste a extraire le
cristallin et a le remplacer par un implant dont la
puissance est prédéterminée en préopératoire : Cest
la technique d’échange du cristallin clair. La
prédictibilité de cette méthode est bonne, la
récupération fonctionnelle est rapide, mais la perte
de I'accommodation est de regle et définitive. Enfin,
le risque de décollement rétinien a moyen et long
terme n’'est pas négligeable. Les indications se
limitent actuellement aux amétropies fortes avec
presbytie installée ou cataracte associée.

La nécessité de conserver une accommodation
chez les sujets jeunes, atteints d'une forte myopie,
oriente le choix vers une méthode réversible qui
consiste a mettre en place un implant intraoculaire
sans extraction du cristallin préalable. Les intéréts de
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9 Traitement de I'hypermétropie par LASIK.

cette méthode sont : précision des résultats, maintien
de l'accommodation, rapidité de la récupération
visuelle, stabilité du résultat obtenu et enfin la
réversibilité.

On distingue deux types d'implant: implant de
chambre antérieure et implant de chambre
postérieure.

Implant précristallinien

B Implant de chambre antérieure

Le plus connu est un implant dur en PMMA dont
la taille de l'optique mesure 4 mm de diamétre.
Introduit a travers une incision cornéenne, il est posé
en chambre antérieure (devant [iris).

Cet implant offre des résultats fonctionnels tres
satisfaisants, mais il se heurte a un certain nombre
de complications comme la vision des halos dues a
la perception des bords de l'implant, la déformation
de la pupille a long terme et enfin le plus grave, la
perte des cellules endothéliales cornéennes. Il
semble qu'avec I'implant de deuxieme génération
(fig 10), le probléme de la perte cellulaire
endothéliale soit partiellement résolu, mais le recul
n'est actuellement pas encore suffisant pour porter
un tel jugement. Certains modeles différents
s'accrochent a [iris et octroient des résultats visuels
proches avec des complications de nature autre,
mais pas plus nombreuses.

0@

ENc
10 Implant antérieur de phaque.

u Implant de chambre postérieure

Le concept de I'implantation en chambre
postérieure (derriére [iris et devant le cristallin) peut
permettre d'éviter les effets secondaires liés a une
implantation en chambre antérieure. En effet,
I'éloignement de la cornée permet d'avoir un
optique de diamétre plus grand, le contact
implant-cornée est supprimé, de ce fait le risque
endothélial est quasi nul.

Les implants de chambre postérieure sont en
cours d'évaluation. Ils sont formés de matériau
souple donc pliable. Les premieres générations sont
en silicone monobloc; ils semblent donner des

résultats satisfaisants sur le plan fonctionnel, mais les
complications comme l'opacité cristallinienne et
l'uvéite ont été décrites.

Depuis 1993, un nouvel implant a été proposé, il
est constitué d'un biomatériau appelé collamére; il
s’agit d'un copolymére de collagene, composé
biocompatible combinant de l'acrylique et du
collagene. Ce matériel trés souple, élastique,
hydrophile et perméable aux gaz semble offrir toutes
les caractéristiques nécessaires a un emploi
combinant efficacité et sécurité. Les premiers
résultats des études cliniques sont encourageants et
trés prometteurs.

Avantages de I'implant myopique phaque
de chambre postérieure

Il permet de traiter les myopies fortes et extrémes
non accessibles par le laser Excimer. La récupération
visuelle est trés rapide et mesurable quelques heures
apres l'opération.

Cette méthode de correction améliore la qualité
visuelle du fait de I'absence d’effet prismatique
observé avec les lunettes.

Par rapport aux méthodes d'échange de cristallin
clair, il y a conservation de 'accommodation, ce qui
évite la nécessité d’'une correction pour la vision de
prés.
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La réversibilité est assurée en cas de besoin par I'assurance maladie), sa compréhension de
I'explantation. CONCLUSION I'information, I'acceptation réfléchie des risques

L'innocuité reste a démontrer mais par son propres a ces chirurgies et a une adéquation de la
positionnement en chambre postérieure, il semble stratégie opératoire choisie vis-a-vis des objectifs
que I'endothélium coméen reste hors datteinte et La cié de volte de la chirurgie réfractive réside  Visuels du patient. Le respect des contraintes est le
que le danger inflammatoire soit réduit. dans le désir du candidat (pas de prise en charge par ~ garant du succes de cette chirurgie de convenance.

Dan Alexandre Lebuisson : Chef de service d’ophtalmologie.
PE Lim : Ancien interne des hopitaux de Paris.
Hépital Foch, 40, rue Worth, 92150 Suresnes, France.

Toute référence a cet article doit porter la mention : DA Lebuisson et PE Lim. Chirurgie réfractive.
Encycl Méd Chir (Elsevier, Paris), Encyclopédie Pratique de Médecine, 6-0360, 1998, 5 p
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