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Clens lecknes

Vers un retour progressif alanormale..

En novembre 2019, avec larrivée de la Covid-19, les congres médicaux
et scientifiques ont subi un changement radical et inédit dans leur pratique.
Nous avons notamment assisté a la montée en puissance des évenements di-
gitaux. Toutefois, malgré le développement fulgurant des évenements virtuels,
les événements physiques resteront toujours d'actualité. Le besoin déchanger
en étant réellement en face des orateurs demeure une condition essentielle
pour agrandir notre réseau et approfondir nos connaissances. Pour une fois, le
développement de la technologie de la communication et lessor gigantesque
de la plateforme informatique n'ont pas été suffisamment puissants pour rem-
placer le contact physique et léchange interactif en temps réel.

Aujourd’hui, le secteur de lévénementiel commence a retrouver une
situation plus favorable au présentiel. La vaccination universelle a permis de
renouer avec le train de vie quotidien et nous avons commencé a voir le bout
du tunnel.

A partir de juin 2021, le « Pass sanitaire » international est devenu obli-
gatoire pour accéder aux endroits publics et les rassemblements de plus de
1000 personnes dans des enceintes closes sont devenus possible.

Le 392m congres international de LESCRS a été la premiere grande
manifestation ophtalmologique qui a rassemblé les ophtalmologistes et les
orthoptistes venus de toute part. Du 11au 13 octobre 2021, la ville dAmsterdam
aaccueilli untotal de 4,300 médecins tout en veillant a assurer un respect ab-
solu des gestes barrieres. Le 5 et le 6 janvier 2022 cétait au tour de la ville des
lumieres de rompre avec le virtuel pour accueillir en présentiel la 33¢™ édition
des ateliers dophtalmologie pratique.

En ce mois de Mars 2022 et a loccasion du 39éme congres de la STO,
nous accueillons de nouveau nos résidents et nos confreres tunisiens et ceux
d'au-dela des frontieres tunisiennes pour célébrer, apres deux ans de virtuel,
le retour aux échanges scientifiques physiques. La covid nétant toujours pas
éradiquée, notre congres sera en mode hybride pour plus d'interactivité et de
richesse.

« Savou’zons ensem[)/e /e zetour tant attemlu aux bancs c[es sa//es c[e con/é’zences »

Professeur Afef MAALEJ
Rédacteur en Chef




ARTICLE ORIGINAL

Sympathetic Ophthalmia: A retrospective review of 20 cases.

Wijden Nabi, Khawla Fekih, Hager Ben Amor, Meriem Doukh, Sana Khochtali*, Imen Ksiaa, Moncef Khairallah.
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Résumé

Il s'agit dune revue rétrospective de 20 cas dophtalmie sympathique. L'age moyen des patients était de 53.8 ans. Le facteur
déclenchant le plus fréquent était le traumatisme oculaire (65%) suivi de la chirurgie vitréorétinienne (20%). Les signes cli-
niques a la présentation au niveau de l'ceil sympathisé comprenaient une inflammation de la chambre antérieure dans 11 yeux
(55%). une hyalite dans 18 yeux (90%). un décollement de rétine exsudatif dans 12 yeux (60%). un cedeme papillaire dans 17 yeux
(85%), des plis rétiniens dans 8 yeux (40%) et un fond deil dépigmenté dans 1ceil (5%). L'angiographie ala fluorescéine initiale
montrait des pin-points dans 11yeux (55%). une accumulation tardive de colorant dans 11yeux (55%) et une hyperfluorescence
papillaire dans 18 yeux (90%). L'OCT initiale trouvait un décollement séreux rétinien dans 14 yeux (70%) et des plis de l'épithé-
lium pigmentaire rétinien dans 13 yeux (65%). Les modalités thérapeutiques comprenaient des corticostéroides systémiques
(16 patients). des immunosuppresseurs conventionnels (16 patients), des agents biologiques (1 patient) et des injections pé-
rioculaires de corticoides (4 patients). Apres un suivi moyen de 24 mois, LAV moyenne au niveau de l'eeil sympathisé était de
20/200. Les complications dans l'eeil sympathisé comprenaient une cataracte dans 5 yeux (25 %), un glaucome dans 4 yeux
(20 %). un cedeme maculaire cystoide dans 4 yeux (20 %) et une néovascularisation choroidienne dans un ceil (5 %).

Abstract

Retrospective review of the charts of 20 patients diagnosed with sympathetic ophthalmia. Mean age was 53.8 years. The
most common inciting event was trauma (65%). followed by vitreoretinal surgery (20%). Clinical findings at presentation in
the sympathizing eye included anterior chamber inflammation in 11 eyes (55%). vitritis in 18 eyes (90%). exudative retinal de-
tachment in 12 eyes (60%). optic disc swelling in 17 eyes (85%). retinal striae in 8 eyes (40%). and fundus depigmentation in
one eye (5%). Initial fluorescein angiography showed pin-points in 11 eyes (55%). late dye pooling in 11 eyes (55%). and disc
hyperfluorescence in18 eyes (90%). Initial optical coherence tomography demonstrated serous retinal detachmentin 14 eyes
(70%) and folds of the retinal pigment epithelium in 13 eyes (65%). Treatment modalities included systemic corticosteroids in
16 patients (80%). conventional immunosuppressive therapy in 16 patients (80%). biologics in one patient (5%). and periocular
triamcinolone acetonide in 4 patients (20%). After a mean follow-up of 24 months, mean best corrected visual acuity was
20/200. It was equal to or less than 20/200 in 20% of eyes. Complications in the sympathizing eye included cataract in 5 eyes
(25%). glaucomain 4 eyes (20%). cystoid macular edema in 4 eyes (20%). and choroidal neovascularization in one eye (5%).

-thique était établi, en se basant sur les critéres proposés par le «
SUN working group » (3). devant la présence des antécédents de

L'ophtalmie sympathique est une uvéite rare. mais potentielle-
ment cécitante. Elle se présente sous forme de panuvéite bilaté-
rale a composante antérieure granulomateuse survenant dans
un délai variable aprés un traumatisme oculaire pénétrant ou une
chirurgie oculaire. L'eeil aux antécédents de traumatisme ou de
chirurgie est dit « ceil sympathisant » et leeil non traumatisé est
dit « ceil sympathisé » (1). C'est une uvéite redoutable avec risque
de complications graves (2). D'ou limportance d'un diagnostic et
d'une prise en charge rigoureuse précoce.

Nous rapportons 20 patients ayant développé une ophtalmie sym-
pathique et colligés dans un centre de référence tunisien.

Etude rétrospective incluant 20 patients atteints dophtalmie
sympathique, colligés au service dophtalmologie de U'hopital Fat-
touma Bourguiba de Monastir. Le diagnostic dophtalmie sympa-

*Auteur correspondant:
Sana Khochtali
Email: khochtali.sana@gmail.com

traumatisme ou de chirurgie oculaire et la présence d'une inflam-
mation de la chambre antérieure et du vitré ou une panuvéite avec
atteinte choroidienne.

Tous les patients ont eu un examen ophtalmologique complet in-
cluant la mesure de l'acuité visuelle (AV) corrigée, un examen ala
lampe a fente, une photographie du fond d'eil, une angiographie
a la fluorescéine (AF) et une tomographie en cohérence optique
(OCT). Les traitements utilisés comprenaient la corticothérapie
par voie systémique, les immunosuppresseurs conventionnels et
les agents biologiques. Les corticoides périoculaires étaient indi-
qués comme traitement adjuvant. Un suivi régulier par un examen
ophtalmologique complet, une photographie du fond d'eeil et une
OCT., a été fait pour tous les patients.

L'dge moyen des patients était de 53.8 ans (entre 15 et 78 ans).

Service dOphtalmologie, Hopital Universitaire Fattouma Bourguiba, 5019 Monastir, Tunisie.



Douze patients (60%) étaient de sexe masculin et 8 (40%) de sexe
féminin, soit un sex ratio (H/F) de 1.5. Le facteur déclenchant le
plus fréguent était le traumatisme oculaire dans 65% des cas sui-
vipar la chirurgie oculaire dans 30% des cas. Le type de chirurgie
le plus incriminé était la chirurgie vitréo-rétinienne dans 66,7%
des cas (20% de tous les cas dophtalmie sympathique). La durée
moyenne entre le facteur déclenchant et le premier signe clinique
de lophtalmie sympathique était de 46 mois (entre 1 mois et 20
ans). L'AV initiale moyenne de l'eeil sympathisé était de 20/250
(entre 20/2000 et 20/20). Les résultats de lexamen ophtalmolo-
gique et de limagerie rétinienne a la présentation initiale au ni-
veau de l'eeil sympathisé sont résumés dans le tableau .

Les résultats de lexamen ophtalmologique et de limagerie réti-
nienne a la présentation initiale au niveau de lU'eeil sympathisé.

Nombre d'yeux
(%)

Manifestations cliniques
Inflammation de la chambre antérieure 11(55)
Précipités rétro-cornéen granulomateux 11(55)
Synéchies irido-cristaliniennes 8 (40)
Hyalite 18 (90)
(Edeme papillaire 17 (85)
Plis rétiniens 8 (40)
Décollement de rétine exsudatif 12 (60)
Résultats de l'angiographie a la fluorescéine
Pin-points 11(55)
Pooling dans les décollements séreux rétiniens 1(55)
Hyperfluorescence papillaire 18 (90)
Résultats de latomographie en cohérence optique
Décollement séreux rétinien 14(70)
Plis de l‘épithélium pigmentaire 13 (65)

Les signes cliniques a la présentation initiale au niveau de leil
sympathisé comprenaient une inflammation de la chambre anté-
rieure dans 11 yeux (55%). des précipités rétro-cornéens granu-
lomateux dans 11yeux (55%). des synéchies irido-cristalliniennes
dans 8 yeux (40%). une hyalite dans 18 yeux (90%). un décollement
de rétine exsudatif dans 12 yeux (60%). un cedéme papillaire dans
17 yeux (85%). des plis rétiniens dans 8 yeux (40%) et un fond d'eeil
dépigmenté dans 1 il (5%). L'AF initiale a montré des pin-points
dans 11 yeux (55%). une accumulation tardive de colorant dans
11 yeux (55%) et une hyperfluorescence papillaire dans 18 yeux
(90%). L'OCT initiale trouvait un décollement séreux rétinien dans
14 yeux (70%) et des plis de l'épithélium pigmentaire rétinien dans
13 yeux (65%) (Figures1et 2).

Les traitements prescrits étaient des corticostéroides systé-
miques (16 patients, 80%). des immunosuppresseurs conven-
tionnels (16 patients, 80%). des agents biologiques (infliximab) (1
patient, 5%) et des injections périoculaires de corticoides (4 pa-
tients, 20%). Les immunosuppresseurs utilisés étaient l'azathio-
prine chez 8 patients (50%). la ciclosporine chez 7 patients (43,7%)
et laméthotrexate chez 1patient (6.3%).

Aprés un suivi moyen de 24 mois, AV moyenne au niveau de lceil
sympathisé était de 20/200 (entre 20/2000 et 20/20). Elle était in-
férieure ou égale a 20/200 dans 20 % des yeux. Les complications
dans l'eeil sympathisé comprenaient une cataracte dans 5 yeux (25
%). un glaucome dans 4 yeux (20 %), un cedeme maculaire cystoide
dans 4 yeux (20 %) et une néovascularisation choroidienne dans
un ceil (5 %).

Dans cette étude, nous avons décrit le profil clinique. les modali-
tés thérapeutiques et évolutives de lophtalmie sympathique dans
un centre de référence tunisien.

La majorité des patients étaient de sexe masculin et d'dge moyen
de 53.8 ans. Ceci concorde avec les données de la littérature (1.4-
8). Le facteur déclenchant le plus fréquent dans notre étude était
le traumatisme oculaire perforant dans 65 % des cas. La chirurgie
vitréo-rétinienne était incriminé dans 20% des cas. L'incidence
de l'ophtalmie sympathique est estimée entre 0,1% et 3% apres
plaie traumatique et a 0.01% aprés chirurgie oculaire (9). La sur-
venue d'une ophtalmie sympathique apres chirurgie oculaire, en
particulier vitréo-rétinienne, semble de plus en plus fréquente.
D'autres interventions chirurgicales telles que la chirurgie de la
cataracte, la chirurgie filtrante, la chirurgie épisclérale, la kéra-
toplastie transfixiante et les injections intravitréennes ont été
associées a la survenue d'ophtalmie sympathique. De rares cas
d'ophtalmie sympathique survenant apres cyclodestruction, ra-
diothérapie, brachythérapie, rétinopexie au laser, ou kératite fon-
gique ont été rapportés également (10).

Dans notre série, la durée moyenne entre le facteur déclenchant
et le premier signe clinique de lophtalmie sympathique était de
46 mois. Dans la littérature, ce délai varie entre 5 jours et 66 ans
(11.12). L'ophtalmie sympathique survient, dans 80% des cas. 3
mois apres le facteur déclenchant (1).

Chez nos patients, les principaux signes cliniques a la présenta-
tion initiale comprenaient une inflammation de la chambre anté-
rieure dans 55% des cas. des précipités rétro-cornéens granu-
lomateux dans 55% des cas, des synéchies irido-cristliniennes
dans 40% des cas. une hyalite dans 90% des cas. un décollement
de rétine exsudatif dans 60% des cas. un cedéme papillaire dans
85% des cas et des plis rétiniens dans 40% des cas. Ces manifes-
tations cliniques ressemblent a celles trouvées a la phase aigué
de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) (2). L'antécédent
d'une intervention chirurgicale ou de traumatisme oculaire exclut
la maladie de VKH.

L'imagerie oculaire est de grand apport au cours de lophtalmie
sympathique. Elle permet le diagnostic et le suivide cette affection
(13). Les signes caractéristiques al'angiographie a la fluorescéine
a la phase aigué de linflammation sont lischémie choroidienne
multifocale et les pin-points au temps précoce et l'accumulation
du colorant dans lespace sous rétinien et U'hyperfluorescence
papillaire au temps tardif (9.13). L'OCT est un moyen dimagerie
non invasif qui permet le diagnostic du décollement séreux réti-
nien, lévaluation de la réponse thérapeutique et la détection des
complications. Des lésions rondes hyperréflectives au niveau de
la rétine externe qui régressent sous traitement ont été décrites
au cours de la phase aigué de lophtalmie sympathique (13). La
swept-source OCT et 'EDI-OCT sont intéressantes pour évalua-
tion de ‘épaisseur choroidienne initiale et au cours du suivi (14).
L'échographie en mode B est utile en cas de fond dceil inacces-
sible avec des signes d’inflammation oculaire (13). La présence
d'un épaississement choroidien et d'un éventuel décollement sé-
reux rétinien oriente le diagnostic.

Le traitement de lophtalmie sympathique. dans notre série, repo-
sait sur l'association demblée de corticothérapie systémique et
des immunosuppresseurs conventionnels. Les immunosuppres-
seurs les plus utilisés étaient l'azathioprine et la ciclosporine. La
prescription de 1ére intention des immunosuppresseurs conven-
tionnels est justifiée par la gravité de cette entité uvéitique. En
effet, le pronostic de lophtalmie sympathique est généralement
plus péjoratif en comparaison avec la maladie de VKH (2). Les
complications trouvées dans notre étude étaient conformes a
celles rapportées dans la littérature (10.15). Elles sont dominées
par la cataracte, le glaucome, l'eedéme maculaire cystoide et la
néovascularisation choroidienne.

L'utilisation de la corticothérapie générale a titre prophylactique
aprés un traumatisme perforant n'a pas prouvé son efficacité
pour prévenir lophtalmie sympathique (14).
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Figure 1. Fille 4gée de 13 ans ayant développé une ophtalmie sympathique 1 mois aprés un traumatisme perforant de l'ceil gauche. (2) Photographie du
fond d'eeil de l'ceil droit & la présentation initiale montrant une hyperhémie papillaire, de multiples bulles de décollement de rétine exsudatif et de mul-
tiples lésions jaunatres profondes. (h) Angiographie a la fluorescéine initiale (temps précoce) montrant des pin-points. (c) Angiographie a la fluores-
céine (temps tardif) montrant une accumulation du colorant dans le décollement séreux rétinien. (d) OCT maculaire initiale montrant des multiples
décollements séreux rétinien avec présence de septa. (¢) Photographie du fond d'eeil de l'eeil droit a 2 ans d'évolution montrant une lésion blanchétre en
temporal de la papille avec un aspect dépigmenté de la rétine (FO en coucher de soleil). () Coupe OCT passant par la lésion temporo-papillaire montrant
une membrane néovasculaire choroidienne (étoile) avec des logettes cystoides intrarétiniennes en regard.



L'intérét de l'énucléation d'un ceil traumatisé pour la prévention
du risque de survenue d'ophtalmie sympathique reste discuté.
Plusieurs études ont rapporté que '‘énucléation de l'ceil sympa-
thisant, lorsque celui-ci est douloureux et non voyant, dans les 14
premiers jours qui suivent un traumatisme oculaire diminue si-
gnificativement le risque de survenue d'ophtalmie sympathique.
Une énucléation préventive pratiquée plus de 2 semaines apres le
traumatisme serait inefficace (8). Aprés l'installation de l'ophtal-
mie sympathique. 'énucléation ou l'éviscération de l'ceil sympa-

-thisant, serait sans effet sur l'uvéite de l'eeil adelphe (16.17).En
conclusion, l'ophtalmie sympathique est une affection rare, mais
qui met en jeu le pronostic visuel avec risque de cécité. Elle est
liée a la chirurgie vitréo-rétinienne dans un cinquiéme des cas.
Son diagnostic repose sur les manifestations cliniques évoca-
trices et les résultats typiques de l'imagerie multimodale chez
des patients ayant des antécédents de traumatisme oculaire ou
de chirurgie. La prise en charge doit étre précoce pour améliorer
le pronostic visuel.

Homme &gé de 40 ans ayant développé une ophtalmie sympathique 2 mois aprés une vitrectomie de l'ceeil droit pour un décollement de rétine

rhegmatogéne.
sudatif péripapillaire.

Photographie du fond d'ceil de l'ceil gauche a la présentation initiale montrant un cedéme papillaire avec un décollement de rétine ex-
Angiographie a la fluorescéine initiale montrant des pin-points et une hyperfluorescence papillaire.
montrantun décollement séreux rétinien péripapillaire, des plis de l'épithélium pigmentaire rétinien et un épaississement choroidien.

Swept-source OCT
OCT maculaire

1mois apreés linstauration d'un traitement par corticoides systémiques a la dose initiale de Img/Kg/j et ciclosporine a la dose de 5 mg/Kg/j montrant une
réapplication du décollement séreux rétinien péripapillaire et une diminution de l'épaisseur choroidienne.

1.Yang J. LiY, Xie R, Li X, Zhang X. Sympathetic ophthalmia: Report
of a case series and comprehensive review of the literature. Eur J
Ophthalmol. 2021;31(6):3099-109.

2.Yang P, LiuS, Zhong Z, Du L, Ye Z, Zhou W, et al. Comparison of
Clinical Features and Visual Outcome between Sympathetic Oph-
thalmia and Vogt-Koyanagi-Harada Disease in Chinese Patients.
Ophthalmology. 2019:126(9):1297-305.

3. Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN) Working Group.
Classification Criteria for Sympathetic Ophthalmia. Am J Ophthal-
mol. 2021;228:212-9.

4. Tyagi M, Agarwal K, Reddy Pappuru RR, Dedhia C, Agarwal H,
Nayak S, et al. Sympathetic Ophthalmia after Vitreoretinal Sur-
geries: Incidence, Clinical Presentations and Outcomes of a Rare
Disease. Semin Ophthalmol. 2019:34(3):157-62.

5. Dutta Majumder P, Anthony E, George AE, Ganesh SK, Biswas J.
Postsurgical sympathetic ophthalmia: retrospective analysis of a
rare entity. Int Ophthalmol. 2018;38(6):2487-93.

6. Gupta V., Gupta A, Dogra MR. Posterior sympathetic ophthalmia:
a single centre long-term study of 40 patients from North India.
Eye Lond Engl. 2008;22(12):1459-64.

7.SuDH-W, Chee S-P. Sympathetic ophthalmia in Singapore: new
trendsinanold disease. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol Albre-
cht Von Graefes Arch Klin Exp Ophthalmol. 2006;244(2):243-1.
8.Tan XL, Seen S, Dutta Majumder P, Ganesh SK, Agarwal M, Soni
A et al. Analysis of 130 Cases of Sympathetic Ophthalmia - A Re-

-trospective Multicenter Case Series. Ocul Immunol Inflamm.
2019:27(8):1259-66.

9. Rua D, Pohlmann D, Pleyer U. Sympathetic Ophthalmia - a
Contribution to Immunology. Clinic and Current Imaging. Klin Mo-
natsbl Augenheilkd. 2020:237(9):1060-9.

10. Castiblanco CP, Adelman RA. Sympathetic ophthalmia. Grae-
fes Arch Clin Exp Ophthalmol Albrecht Von Graefes Arch Klin Exp
Ophthalmol. 2009;247(3):289-302.

11. ZahariaMA, Lamarche J, Laurin M. Sympathetic uveitis 66 years
afterinjury. Can J Ophthalmol J Can Ophtalmol. 1984:19(5):240-3.
12. Williams AM, Shepler AM, Chu CT, Nischal KK. Sympathetic
ophthalmia presenting 5 days after penetrating injury. Am J Oph-
thalmol Case Rep. 2020;19:100816.

13. Mahajan S, Invernizzi A, Agrawal R, Biswas J, Rao NA, Gupta V.
Multimodal Imaging in Sympathetic Ophthalmia. Ocul Immunol In-
flamm. 2017;25(2):152-9.

14. Paulbuddhe V, Addya S, Gurnani B, Singh D, Tripathy K, Chawla
R. Sympathetic Ophthalmia: Where Do We Currently Stand on
Treatment Strategies? Clin Ophthalmol Auckl NZ. 2021;15:4201-18.
15. Kinge B. Syrdalen P, Bjornsson OM. Photodynamic therapy for
choroidal neovascularization secondary to sympathetic ophthal-
mia. Retina Phila Pa. 2005;25(3):375-17.

16. Chang GC, Young LH. Sympathetic ophthalmia. Semin Ophthal-
mol. 2011;26(4-5):316-20.

17. du Toit N, Motala MI, Richards J. Murray ADN, Maitra S. The
risk of sympathetic ophthalmia following evisceration for pene-
trating eye injuries at Groote Schuur Hospital. Br J Ophthalmol.
2008;92(1):61-3.



ARTICLE ORIGINAL

Sebaceous cell carcinoma: Clinical features and prognosis.

Leila Knani'?"; Safa Hadj Salah'; Mehdi Oueslati’; Nadia Ben Abdessalem'? Taghrid Tlili?*; Mohamed Ghorbel'?; Moncef Mokni?3; Hechmi

Mahjoub'2.

! Service d'ophtalmologie, CHU Farhat Hached, Sousse (Tunisie)
2Université de Sousse, Faculté de Médecine de Sousse, 4000, Sousse. Tunisie
3 Laboratoire d'anatomie et de cytologie pathologiques. CHU Farhat Hached, Sousse (Tunisie).

Mots-clés

Tumeur maligne.
Paupiéres, Carcinome
sébacé.

Keywords
Malignant tumor,
Eyelid. Sebaceous
carcinoma

Résumé

But. Etudier les caractéristiques cliniques et pronostiques des carcinomes sébacés de la paupiére.

Patients et méthodes. Nous rapportons 5 observations de patients présentant un carcinome sébacé palpébral, pris en
charge au service dophtalmologie du CHU Farhat Hached de Sousse (Tunisie).

Résultats. La moyenne d'age de nos patients était de 71,4 ans. La durée d'évolution moyenne avant la consultation était de 5
mois, avec des extrémes allant de 1 mois a 4 ans. La taille moyenne de la tumeur au moment du diagnostic était de 30 milli-
meétres. Une extension orbitaire était notée chez trois patients sur 5.

Discussion. Le carcinome sébacé est une tumeur cutanée maligne rare, avec une prédilection pour la localisation périocu-
laire. ILs'agit actuellement de la tumeur palpébrale la plus fréquente apreés les carcinomes basocellulaires et les carcinomes
épidermoides. La présentation clinique est variable. La suspicion diagnostique est tres importante car les diagnostics diffé-
rentiels sont fréquents. Il est primordial de suspecter un carcinome sébacé devant toute atteinte palpébrale inflammatoire
chez le sujet 4gé ou en cas de résistance au traitement, et de proposer ainsi la biopsie avec étude histologique et immu-
nohistochimique. Les facteurs de mauvais pronostic sont linvasion orbitaire. le plus grand diametre basal de la tumeur, la
localisation en dehors des canthi, la présence d'une diffusion pagétoide ou de métastases ganglionnaires au moment du dia-
gnostic, ainsi que les formes peu différenciées et linvasion péri-neurale sur le plan histologique.

Conclusion. Le diagnostic précoce des carcinomes sébacés des paupieres améliore leur pronostic et évite aux patients une
chirurgie mutilante aux répercussions psychologiques et sociales importantes.

Abstract

Purpose. To study the clinical features and prognosis of sebaceous carcinomas of the eyelid.

Patients and methods. We report 5 observations of patients with sebaceous palpebral carcinoma. treated in the ophthalmo-
logy department of CHU Farhat Hached in Sousse (Tunisia).

Results. The average age of our patients was 71.4 years. The average length of time before consultation was 5 months, with
extremes ranging from 1month to 4 years. The average tumor size at the time of diagnosis was 30 millimeters. Orbital exten-
sion was noted in three out of 5 patients.

Discussion. Sebaceous carcinoma is a rare malignant tumor, with a predilection for the periocular location. It is currently the
most common eyelid tumor after basal cell carcinoma and squamous cell carcinoma. The clinical presentation is variable.
Diagnostic suspicion is very important because differential diagnoses are frequent. It is essential to suspect a sebaceous
carcinoma in front of any inflammatory palpebral involvement in the elderly, or in the event of resistance to the treatment
and thus to propose the biopsy with histological and immunohistochemical study. The factors of poor prognosis are orbital
invasion, larger basal diameter of the tumor, location outside the canthi, the presence of pagetoid diffusion and lymph node
metastases at the time of diagnosis. as well as histologically: poorly differentiated forms and peri-neural invasion.
Conclusion. Early diagnosis of sebaceous carcinoma of the eyelids is essential to improve the prognosis and avoid exentera-
tion and its psychological and social impact.

Le carcinome sébacé palpébral est une tumeur rare qui se dé-
veloppe aux dépens des glandes sébacées. Il représente 5% des
tumeurs palpébrales malignes et atteint surtout les sujets agés.
[1]. Cest une tumeur agressive qui peut entrainer des métastases
locorégionales, ganglionnaires et a distance et peut mettre en jeu
rapidement le pronostic vital des patients. ILmime le plus souvent
des pathologies inflammatoires de la paupiére, retardant ainsi le
diagnostic. Nous rapportons cing cas de carcinome sébacé pal-
pébral et nous nous proposons den étudier les caractéristiques
cliniques et pronostiques.
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Email: leilaknanil@gmail.com

Service d'Ophtalmologie. CHU Farhat Hached, Sousse (Tunisie)

Université de Sousse, Faculté de Médecine de Sousse, 4000, Sousse. Tunisie

Nous rapportons 5 observations de patients présentant un car-
cinome sébacé palpébral, pris en charge au service dophtalmo-
logie du CHU Farhat Hached de Sousse (Tunisie). Les dossiers
des patients étaient étudiés pour déterminer les caractéristiques
épidémiologiques, cliniques et paracliniques de latumeur: carac-
téristiques de la tumeur palpébrale, localisation au niveau de la
paupiere, aspect clinique (bourgeonnant, ulcéré, nodulaire), taille
en millimetres, extension clinique et a limagerie. ainsi que le trai-
tement et l'évolution. Le recul moyen était d'un an.
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Résultats

Les observations sont résumées dans le tableau l. Il s'agissait de
4 hommes et une femme. La moyenne d'age était de 71,4 ans, avec
des extrémes de 38 et 88 ans. Si on exclut le patient n°5, qui avait
des antécédents de rétinoblastome familial pour lequel il avait
subiune énucléation dans lenfance, lamoyenne d'age était de 79,7
ans. Tous les patients se sont présentés pour une tuméfaction
palpébrale, localisée au niveau de la paupiére supérieure dans 3
cas, du canthusinterne dans un cas et du canthus externe dans un
cas. Ladurée dévolution moyenne avant la consultation allait d'un
mois a 4 ans avec une moyenne de 5 mois. La taille moyenne de
la tumeur au moment du diagnostic était de 30 millimétres (mm)
avec des extrémes de 10 et 55 mm.

Une tumeur synchrone (carcinome basocellulaire) était notée
chez le patient n°2 (Figure1).

ST

Figure 1. Photographie couleur, patient n°2 : Carcinome sébacé de la pau-
piére supérieure droite : Tumeur bourgeonnante de 50mm de grand axe,
associée a une ulcération hémorragique en regard. Noter bien la lésion
pigmentée au niveau de l'angle interne du méme ceil, qui sest avérée étre
alexamen anatomopathologique un carcinome basocellulaire.

Des antécédents généraux ont été notés : insuffisance rénale au
stade d'hémodialyse (patient n°2), diabete et hypertension arté-
rielle (patiente n°4), rétinoblastome droit énucléé dans lenfance
(patient n°5, Figure 2).

s

Figure 2. Photographie couleur, patient n°5 : Carcinome sébacé de la pau-
piére supérieure gauche : Tumeur bourgeonnante de 30x40 mm, fixe par
rapport aux plans superficiel et profond. Noter bien l'énucléation du globe
oculaire droit (suite & un rétinoblastome).

Une extension orbitaire était notée chez trois patients sur 5 (pa-
tients n°1.4 et 5). Une extension cérébrale était notée chez la
patiente n°4 avec une anomalie du signal sphénoidal, une lyse
osseuse, un envahissement du muscle temporal gauche par
contiguité et un envahissement de la fissure orbitaire supérieure

avec anomalie du signal méningé temporal gauche. Pourtant. la
patiente sétait présentée avec une petite lésion nodulaire faisant
cliniguement Tcentimetre (cm) de grand axe au niveau du canthus
externe de la paupiere supérieure gauche (Figure 3). Le patient
n°5 présentait une métastase parotidienne.

Figure 3. (a) Photographie couleur, patiente n°4 : Tuméfaction nodulaire
infiltrante, arrondie de lcm de grand axe, du canthus latéral gauche.

(b) Aspect en per-opératoire : Résectiontumorale avec des marges d'exé-
rése larges, arrivant en profondeur jusqu’au muscle droit externe (repéré
par un fil).

Le diagnostic de carcinome sébacé de la paupiere a été confir-
mé histologiquement dans tous les cas par une biopsie mettant
en évidence une prolifération tumorale faite de cellules das-
pect immature présentant focalement une différenciation séba-
cée caractérisée par la présence de microvacuoles claires in-
tra-cytoplasmiques (Figures 4,5 et 6).

Un traitement chirurgical a été proposé chez tous les patients.
Quatre dentre eux ont bénéficié d'une résection tumorale avec
des marges dexérese de 5 a 6 mm et une reconstruction pal-
pébrale par des lambeaux (Figure 7). suivie pour la patiente qui
présentait une extension intracranienne d'une radiothérapie ad-
juvante. Chez le patient n°5, une exentération avait été proposée
mais l'évolution était rapidement fatale. Le pronostic était favo-
rable chez les patients Tet2avecunreculde Tan. Le patient 3 a été
perdu de vue. Les patients 4 et 5 sont décédés.

Discussion

Le carcinome sébacé est une tumeur cutanée maligne rare, avec
une prédilection pour la localisation périoculaire (Environ 40%
des carcinomes sébacés sont situés au niveau des paupieres [2]).
IL touche préférentiellement la paupiére supérieure en raison de
sarichesse en glandes de Meibomius. Il s'agit d'une tumeur par-
ticulierement agressive. Le diagnostic différentiel se fait le plus
souvent avec les pathologies inflammatoires de la paupiere telles
que la blépharite et le chalazion, retardant ainsi le diagnostic [1.3].
La fréguence du carcinome sébacé des paupieres semble étre
en augmentation. Il s'agit actuellement de la tumeur palpébrale
la plus fréguente apres les carcinomes basocellulaires et les
carcinomes épidermoides [4]. Cest une tumeur particuliere-
ment fréguente en Chine, ol elle constitue environ le tiers des tu-
meurs malignes des paupieres [5]. Cest une tumeur du sujet agé
a partir de la sixieme décennie. Plusieurs facteurs de risque ont
été évoqués dans la littérature : L'appartenance ethnique asia-
tique, les antécédents d'irradiation dans la région périoculaire,
limmunosuppression et le syndrome de Muir-Torre qui associe
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un carcinome sébacé avec des néoplasies gastro-intestinales,
urologiques ou de lendometre [6]. Un background génétique a été
suspecté devant la présence d'une mutation du géne p53 dans 25
a50% des cas [7.8].

Figure 4. Carcinome sébacé : Etude histopathologique : Prolifération tu-
morale faite de cellules d'aspectimmature (étoile) présentant focalement
une différenciation sébacée (encadré) caractérisée par la présence de
microvacuoles claires intra-cytoplasmiques (HE x 250, encadré : HE x
400).

HE:hématéine-éosine

La présentation clinique est variable. Typiqguement, Il s'agit d'une
masse indolore et jaunatre de la paupiere. Cette couleur jaune
est due a la forte teneur en lipides, et fait souvent évoquer le dia-
gnostic d'un chalazion. Le carcinome sébacé peut se présenter
également sous la forme d'un épaississement palpébral infiltrant
(forme pagétoide) [1]. Il a tendance a présenter une origine mul-
tifocale et une diffusion pagétoide, rendant la récidive locale fré-
guente.

La suspicion diagnostique est tres importante car les diagnostics
différentiels sont fréquents. Le carcinome sébacé pose d'abord
un diagnostic différentiel avec les autres tumeurs malignes des
paupieres. L'erreur diagnostique peut atteindre jusqua 2/3 des
cas dans certaines séries [9]. L'autre diagnostic différentiel est
lorigine inflammatoire : Blépharite, chalazion ou kératoconjonc-
tivite peuvent égarer le diagnostic pendant plusieurs mois, voire
plusieurs années. Il est primordial de suspecter un carcinome sé-
bacé devant toute atteinte palpébrale inflammatoire chez le sujet
agé, ou en cas de résistance au traitement et de proposer ainsi la
biopsie avec étude histologique et immunohistochimique [1]. Ceci
a été le cas pournotre patiente n°4 qui présentait une lésion nodu-
laire prise initialement pour un chalazion.

Le diagnostic repose sur lexamen anatomopathologique des
pieces de biopsie ou opératoire. A U'histologie, la tumeur provient
souvent des glandes de Meibomius et des glandes de Zeiss, plus
rarement des caroncules ou des follicules pilosébacés des sour-
cils [10]. Elle se compose de cellules pléomorphes a cytoplasme
basophile et noyaux nucléolés atypiques. La mise en évidence de
microvacuoles lipidiques intracytoplasmiques est essentielle au
diagnostic. En fonction du type cellulaire, de larchitecture et de
la différenciation cellulaire, on distingue guatre types histolo-
giques : lobulaire (le plus fréquent), papillaire (souvent de locali-
sation conjonctivale), comédocarcinome (les lobules présentent
un large centre nécrotique) et mixte [11]. La tumeur peut étre bien
différenciée, moyennement différenciée ou peu différenciée. Les
glandes sébacées expriment lTEMA et la CK17. mais le marqueur le
plus utile est celui des récepteurs aux androgenes. L'invasion in-
tra-épithéliale pagétoide se caractérise par une atteinte conjonc-
tivale, cornéenne ou de lépithélium palpébral. loin de la lésion

Figure 5. Carcinome sébacé : Etude histopathologique : Les cellules tumo-
rales présentent une importante activité mitotique (fleches noires) et des
atypies cytonucléaires (fléches blanches) (HE x 400).

initiale. Elle est souvent associée a une irritation oculaire et a un
risque plus élevé dexentération, de récidive et de métastases [12].
Elle doit étre recherchée systématiquement grace a des biopsies
conjonctivales multiples sur 360° avec relevé cartographique au
niveau de la conjonctive palpébrale et bulbaire [1].

Figure 6. Carcinome sébacé : Etude histopathologique : Les cellules tu-
morales présentent un marquage immunohistochimique positif membra-
naire avec l'anticorps anti-pancytokératine.

Des la confirmation diagnostique, un bilan dextension a la re-
cherche d'atteinte locorégionale et de métastases doit compor-
ter une tomodensitométrie et une imagerie par résonance ma-
gnétique orbito-cérébrales ainsi qu'un PET-scan. La tumeur est
classée selon la classification Tumor, Node, Metatstasis (TNM)
[13]. Dautres classifications tiennent compte d'autres facteurs
tels que latteinte orbitaire, le diametre de la tumeur, la forme
pagétoide et latteinte ganglionnaire initiale et sont considérées
comme meilleures que la classification TNM pour la prise en
charge thérapeutique et le pronostic [5].

La résection chirurgicale large de la tumeur, associée ou non a
un curage ganglionnaire cervical est le traitement de référence
[1.3.4]. Une marge dexérese dau moins 5 a 6 mm est recomman-



-dée avec examen extemporané des marges de résection. La
technique micrographique de Mohs permet de réduire les marges
saines et facilite la reconstruction palpébrale mais reste contro-
versée, notamment pour les formes pagétoides [14.,15].

En cas dextension orbitaire sans métastases, une exentéra-
tion est indiquée. La radiothérapie peut étre une alternative a la
chirurgie pour les tumeurs inopérables ou de maniére adjuvante
apres exentération orbitaire pour un meilleur contréle de la ma-
ladie, bien que la tumeur soit peu radio sensible [16].

Photographie couleur per-opératoire, patient n°2: Résection
tumorale avec marges dexérése larges, tragage des lambeaux nasogé-
nien et frontal.

Aspect post-opératoire immédiat aprés reconstruction.

Le pronostic des carcinomes sébacés des paupieres reste réser-
vé avec des récidives dans 20 % des cas, des métastases dans 8%
des cas et un déces par métastases dans 6% des cas [1]. Les fac-
teurs de mauvais pronostic sont l'invasion orbitaire, le plus grand
diametre basal de la tumeur, la localisation en dehors des canthi,
la présence d'une diffusion pagetoide et de métastases ganglion-
naires aumoment dudiagnostic, ainsique sur le plan histologique:
les formes peu différenciées et linvasion péri-neurale.

Le carcinome sébacé est une tumeur palpébrale rare mais grave.
La gravité réside dans le caractere agressif de la tumeur avec un
potentiel métastatique important mais également dans le retard
diagnostique a cause du diagnostic différentiel difficile avec des
pathologiesinflammatoires des paupieres. Undiagnostic précoce
estindispensable puisqu’ilaméliore le pronostic vital et fonction-
nel de ces tumeurs et évite aux patients une chirurgie mutilante
aux répercussions psychologiques et sociales importantes.

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d'intérét en rapport avec
cetarticle.
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Abstract

Purpose. To assess the anatomical results, the functional results, and the complications of 23 gauges vitrectomy in diabetic
tractional retinal detachment surgery (TRD). We aimed also to identify the factors influencing these results.

Methods. Aretrospective studyincluding 50 patients (50 eyes). All patients were operated by 23 gauges vitrectomy for diabe-
ticTRD. Pre-operative status, surgical procedure as well as post-operative status. were recorded. We studied the anatomical
and the functional outcomes as well as their predictive factors (demographic characteristics. diabetes balance, DRT charac-
teristics. the surgical procedure, and pre- and post-operative complications).

Results. The best mean corrected visual acuity was 1.5LogMar + 0.6 preoperatively. Cataract was present in 24% of cases.
rubeosis was present in 10% of cases, neovascular glaucoma was present in 6% of cases, retinal breaks and vitreal hemor-
rhage were present in 4% and 40% of cases, respectively. The macula was detached in 76% of the cases. A 23G was performed
in all cases with silicone oil tamponade. Intraoperative hemorrhage and iatrogenic breaks occurred both in 18% of cases.
Functional and anatomical success rates were 80% and 90% respectively. A delay of silicone oil removal more than 6 months
(p=0.001. OR=0.842) was a risk factor for functional failure, impaired renal function was a risk factor for anatomical failure
(p=0.014, OR=18.724).

Conclusions. Twenty-three gauges vitrectomy was an effective means for the management of diabetic TRD. It ensured sa-
tisfactory rates of anatomical and functional success. Long-term post-operative follow-up is mandatory to depict any com-
plications on time.

Résumé

Objectifs. Evaluer les résultats anatomiques et fonctionnels, les complications du décollement de rétine tractionnel du dia-
bétique (DRT) opéré par vitrectomie 23G, ainsi quidentifier les facteurs influengant ces résultats.

Méthodes. Etude rétrospective portant sur 50 patients (50 yeux), opérés par vitrectomie 23 G pour DRT du diabétique. Les
donnés clinique pré et post opératoire ainsi que le type de chirurgie effectuée ont été notées. Nous avons étudié les facteurs
d‘échec anatomique et fonctionnel de la chirurgie.

Résultats. Lameilleure acuité visuelle préopératoire corrigée était de 1,5LogMar +0,6. Une cataracte était présente dans 24%
des cas, une rubéose irienne dans 10 % des cas, un glaucome néovasculaire dans 6% des cas, une déchirure dans 4% des cas
etune HV dans 40 % des cas. La macula était décollée dans 76% des cas. Une vitrectomie 23G a été réalisée dans tous les cas
avec tamponnement interne par huile de silicone. Une hémorragie et une déchirure iatrogene peropératoire sont survenues
chacune dans 18% des cas. Les taux de succes fonctionnel et anatomique étaient de 80% et de 90% respectivement. Le délai
d'ablation de I'huile de silicone supérieur a 6 mois (p=0,001, OR=0,842) était un facteur de risque d'échec fonctionnel, l'insuffi-
sance rénale était un facteur de risque d'échec anatomique (p=0.014, OR=18.724).

Conclusions. La vitrectomie 23G est un moyen efficace pour la gestion des DRT diabétiques car elle assure des taux satisfai-
sants de succes anatomique et fonctionnel. Un suivi post opératoire est obligatoire afin de guetter a temps les complications.

Despite the advent of 25 and 27 g vitrectomy instruments, the dia-
betic TRD gold standard surgery remains the 23-gauge (23 G) PPV

Diabetes is a public health problem with 415 million adults wor-
ldwide being affected [1]. In Tunisia, 12.2% of the adult population
is diabetic [2]. Proliferative diabetic retinopathy (PDR) is one of
the most common specific complications of diabetes and is the
leading cause of blindness in the working adult population [2-6].
Tractional retinal detachment (TRD) represents a serious issue
in patients with PDR because of the management difficulties and
poor prognosis [7].

When involving or threatening the macula or when a persistent
vitreous hemorrhage (VH) is associated. TRD become an indica-
tion for surgery by pars plana vitrectomy (PPV).
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[8].

Diabetic TRD surgery is among the most challenging vitreoretinal
surgeries because of the fragility of the ischemic retina and the
presence of extensive fibrovascular membranes The techniques
and instrumentation progress such as anti-Vascular Growth Fac-
tors (anti-VEGF) injections and the visualization systems impro-
vement, facilitated the management of TRD [9.10]. However, the
anatomical and the functional outcomes depend on many other
factors such as the detachment characteristics as well as per-
and postoperative complications.

The purpose of this study was to describe the anatomical and the



functional outcomes, as well as the complications of the 23 G PPV
(23 G) for diabetic TRD. We aimed also to identify the prognostic
factorsinfluencing the results.

This was a retrospective study including 50 patients (50 eyes). fol-
lowed in our department between January 2013 and August 2020.
Allthese patients were operated on by 23 G PPV for a diabetic TRD.
We included in this study the patients presenting a diabetic TRD
requiring a 23G PPV, with or without VH or neovascular glaucoma
(NVG) and the patients presenting a diabetic TRD associated with
a cataract and requiring a combined surgery (PPV with cataract
surgery) having at least three months of follow-up of. We did not
include non-diabetic TRD. TRD recurrences, or less than three
months of postoperative follow-up.

Preoperative assessment

The patients’'medical records were reviewed for age, gender. type,
and balance of diabetes (the last glycated hemoglobin), and any
previous treatments such as Argon laser retinal pan photocoagu-
lation (RPP), anti-VEGF injections, or cataract surgery.

A complete preoperative examination was performed to deter-
mine the best-corrected visual acuity (BCVA). lens status, TRD
type and characteristics (location, extension, macula status.
associated retinal tears, and the extension of the fibrovascular
membranes). or coexisting complications such as rubeosis, NVG
and VH. B-scan ultrasonography was performed each time the
fundus was not accessible.

Surgical procedures

All surgeries were performed by the same experienced surgeon.
They were conducted under general anesthesia. The 23 G PPV
was performed with the Stellaris Vitreoretinal Surgical Sys-
tem (Bausch & Lomb Incorporated, Bridgewater, NJ, USA) and a
wide-angle viewing system. The vitreous was removed, beginning
with the cortical vitreous and hemorrhage. followed by the pos-
terior hyaloid membrane. Peripheral vitrectomy was carried out
to relieve anteroposterior tractions. Vitreous base shaving (360°)
under scleral depression was performed to remove peripheral
cortical gel and release anterior fibrovascular proliferation. Dia-
betic membrane removal was achieved either with the vitretor,
with Internal limiting membrane forceps, or curved scissors. A
contact lens was also used for membrane dissection and/or pee-
ling. Fluid/ air exchange was performed in all cases, it helped the
Endolaser pan-retinal photocoagulation to be performeduptothe
far periphery. Laser around holes and breaks were performed if
necessary. At the end of the surgery. silicone oil tamponade was
used. Sclerotomies were checked for leakage, and if needed. a vi-
cryl suture was applied.

Patients who underwent combined cataract vitrectomy surgery
had a phacoemulsification with posterior chamber intraocular
lensinsertion.

Post-operative assessment

Patients were examined on postoperative day one, 1 week, and 1
month after surgery. thenevery 3 months. Ateachvisit,acomplete
examination was performed, including the BCVA measurement,
slit-lamp biomicroscopy examination, intraocular pressure (I0P)
measurement using applanation tonometry, and fundus examina-
tion with a three-mirror lens. An optical coherence tomography
(SD-0CT: RTVue XR Avanti) was performed to study more accura-
tely the anatomic outcome with the B-scans.

We defined anatomical success as a reattached retina with cli-
nical and tomographic traction relaxation. We defined functional
success by an increase in BCVA postoperatively. We also noted
intraoperative complications (iatrogenic breaks and VH) and

postoperative complications (cataract, intraocular hypertension,
VH. NVG. and recurrence of the detachment).
The studied factors of anatomical and functional failure were

summarizedintablel.

Data were entered and analyzed using IBM SPSS statistics sof-

tware version 25.

Factors that may influence the anatomic and the functional outco-

mes.

Anatomic outcome

Age and gender

Adiabetes duration>10years
Unbalanced diabetes with a
Hblac>7.5%

Comorbidities  (hyperten-
sion, renal failure, or coro-
nary artery disease)

History of glaucoma or ca-
taract

Absence of anti-VEGF injec-
tions before or during sur-
gery

Absent orincomplete PRP
Characteristics of the de-
tached retina (detachment>
2 quadrants, a detached ma-
cula)

Associated lesions (rubeo-
sis, NVG, retinal tears or VH)
Surgery after one month or
more

Combined surgery
Intraoperative complication

Preoperative assessment

Functional outcome

Age and gender

Adiabetes duration>10 years
Unbalanced diabetes with a
Hblac>7.5%

Comorbidities  (hypertension,
renal failure, or coronary artery
disease)

History of glaucoma or cataract
Absence of anti-VEGF injec-
tions before or during surgery
Absent or incomplete PRP
Characteristics of the detached
retina (detachment> 2 qua-
drants, a detached macula)
Associated lesions (rubeosis,
NVG, retinal tears or VH)
Surgery after one month or
more

Combined surgery
Intraoperative complication
Silicone oil removal after six
months or more.

A retinal thickness less than
200 pm.

Postoperative complication.

Demographic features of our patients are summarized in Table Il.
The BCVA was on average 1.5 logMAR * 0.6 (finger count at 2 me-
ters) and ranged between 2.5 logMAR (light perceptions) and 0.7
logMAR (2/10). Twenty-nine eyes (58%of cases) had a BCVA =1/10.
Preoperative PRP was complete in only eight eyes (16% of cases).
Intraocular pressure was 14.68 + 3.43mm Hg on average. In 44% of
cases (22 eyes). TRD extended over two quadrants (Figure 1). The
macula was detached in 38 eyes (76% of cases).

eyes number

H 1 quadrant

M 2 quadrants

m 3 quadrants
posterior pole

W total

Patients’ distribution according to DRT extension.



Diabetic TRD was associated with a cataract in 12 eyes (24% of
cases), arubeosis in five eyes (10% of cases). a NVG in three eyes
(6% of cases). a VH in 20 eyes (40% of cases) and retinal breaks in
two eyes (4% of cases). VH was obturating in seven eyes, mode-
rate in nine eyes, and minimal in four eyes.

Sociodemographic features of patients.

Features Results

Age 59 + 8 years (40 - 80)
mediane =59,5 years-
old.

Sex-Ratio 3.16

Diabetes history Duration 17  Tyears (between

four and 31years)
Balance (HbAIlc)

General medical 9.6x1.6% (6,4% a14,8%)

history

Hypertension 58 %
Renal failure 10 %
dyslipemia 24L%
Ophthalmological Glaucoma 16 %
hlsen Cataract surgery 36%
Macular edema 16 %

Anti-VEGF injections 10 %

Surgical procedure

The surgical delay was 56 + 41.3 days on average (between five and
180 days). 23 G PPV was associated with phacoemulsification in 17
eyes (34% of cases). Silicone oil tamponade was performed in all
patients. Aninjection of anti-VEGF was performed preoperatively
to six eyes (12% of cases) and intraoperatively to two patients (4%
of cases). Surgery was complicated preoperatively with VH and
with iatrogenic breaks in three eyes (17%) for both.

All patients received RPP postoperatively. Silicone oil was remo-
ved in 36 eyes (72%). within12.2 £ 6.6 months on average (between
four and 24 months).

Postoperative assessment

Total reapplication of the retina was obtained in 45 eyes (90%)
postoperatively (figure 2), while a partial reapplication was found
in five eyes (10%). which were successfully reoperated (two of
them had a retinectomy with reinjection of Silicone oil).

TRD recurrence occurred in four eyes (12%) within 14.75 + 22.2
months on average. One eye was successfully reoperated, while
a therapeutic abstention was decided in the rest of the cases be-
cause of the importance of vitreoretinal proliferation and the loss
of vision.

The central retinal thickness measured with the SD-OCT ave-
raged 178.35 um = 105.5 (ranging from 80 to 706 um). It was not
statistically linked to the functionnal prognosis.

Renal failure (p = 0.004). NVG (p = 0.013). rubeosis (p = 0.004) he-
morrhage and tearing during surgery (p = 0.009) would be the ele-
ments of poor anatomical prognosis in the univariate study (Table
ll). Multivariate study identified renal failure as a statistically in-
dependent risk factor (p = 0.014) for anatomical failure (OR=18.7).
In 45 patients, the mean BCVA was 1LogMAR = 0.65 (1/10) ranging
between 2.5 LogMar (PLM0) and 0.2 LogMar (6.3 /10). One patient
had a VA (visual acuity) of fingers count at 50 cm. two patients had
aVAreducedto positive light perception andtwo had a VA reduced
tonegative light perception. Postoperative VA =1/10 was observed

in 32 eyes (64%) and improvement in visual function was noted in
40 eyes (80%). A low preoperative VA was predictive of a low pos-
toperative VA (p = 0.001. r = 0.493). The univariate study found four
factors that were significantly associated with functional outco-
mes. A silicone oil removal after 6 months (p = 0.044), the absence
anti VEGF injections before or during the surgery (p = 0.003). pos-
toperative complications such as NVG (p = 0.042) or HV (p = 0.038)
would have a poor prognosis (Table 3). The multivariate study re-
tained only the silicone oil removal after 6 months (p = 0.001).
Postoperative complications were observed in 33 eyes (66% of
cases). Silicone oil-induced glaucoma (SIG) was diagnosed in
25 eyes (75% of complication cases). including four eyes (16%)
with preoperative glaucoma. The mean onset delay was 3.79
4.5 months (between one and 24 months). SIG was controlled in
all cases with a silicone oil removal performed in 19 eyes (76% of
cases) withinan average of 11.4 + 4.5 months, and anti-glaucoma-
tous eye drops.

A postoperative newly formed cataract was diagnosed in 9 eyes
(27% of cases) and was treated with phacoemulsification in 7 eyes
(77% of these eyes). Postoperative VH was noted in three eyes
(9%). within a delay of 9.33 + 4 months on average (Figure 3). It re-
gressed spontaneously in all eyes.

NVG was noted in three eyes (9% of cases) within 2 £ T month on
average. Hypertension was controlled with maximal anti-glauco-
ma treatment (four anti-glaucomatous eye drops with oral carbo-
nic anhydrase inhibitor), intra-vitreous injections of anti-VEGF,
andthen cyclodiode laser if the treatment was not effective.
Some factors may influence the occurrence of the complications.
We found that NVG was a statistically independent risk factor of
intraoperative bleeding (p <0.001, OR= 2,379). Rubeosis was a
statistically independent risk factor of intraoperative tear ((p
<0.001.0R = 5.713). Vitrectomy was a statistically independent risk
factor for postoperative cataract (p <0.001, OR=3.318). Postopera-
tive vitreous hemorrhage was a statistically independent risk fac-
tor for postoperative GNV (p <0.001, OR = 8).

Surgery for diabetic TRD is one of the most difficult surgeries of
the posterior segment because of an ischemic and fragile retina
and the presence of extensive fibrovascular membranes [11].
Recent advances in vitreoretinal surgery including the smaller
gauge instruments (23-, 25- and 27-G). wide-angle viewing sys-
tems, endo-illumination devices, and intra-vitreous anti-VEGF
injections significantly improved the prognosis of TRD [12,13].
Small vitrectomy probes reduce operative time, patient dis-
comfort, conjunctival trauma and shorten recovery delay.
Twenty-five and 27 G with the cutting speed of 10,000 cuts/min and
the proximity of the cutting hole to the tip of the instrument, allow
segmentation and controlled removal of most of the pre-retinal
membranes. The reduced diameter of the probes allows access
tonarrower tissue planes, reduces the risk of ocular hypotension,
postoperative hemorrhage, and iatrogenic tears, probably by in-
ducing fewer tractions [11].

Many authors prefer however the 23 G system having all the ad-
vantages of the 25 G system, combined with better fluid flow, bet-
ter suction, more efficient central vitrectomy. and easier periphe-
ral retinal manipulation with a faster injection of silicone oil [14].
Besides, 25 and 27 G sutureless PPV still face technical limita-
tions: more difficult handling of thin and flexible instruments, the
small size of the endo-illumination limiting vision quality, and
more difficult tamponade with silicone oil [15,16]. Finally. surge-
ry choice depends on the availability of the equipment, the com-
plexity of the case, and the surgeon's preference.

Twenty-three G PPV appears to be a good way to manage diabetic
TRD with a high rate of functionaland anatomical success. Perand
postoperative complications are not negligible and justify ade-
guate monitoring.



TRD of the right eye threatening the macula with a retinal fold,

Per-operatively. iatrogenic breaks may occur in 41% of eyes ac-
cording to Oshima et al [17]. and in 52.1% of eyes according to
Shroff et al [12]. especially during the dissection of fibrovascular
membranes [18]. The absence of anti-VEGF injections and 20G
vitrectomy were risk factors for iatrogenic break occurrence
[19.20]. In our study 9 eyes (18% of cases) presented this complica-
tion with rubeosis as arisk factor.

To prevent iatrogenic tears, good visibility is required during
surgery, we must identify the cleavage planes and the attach-
ment points of the fibrovascular membranes and perform gentle
maneuvers during the dissection. The use of small gauge vitrec-
tomy probes reduces the incidence of iatrogenic breaks [21].
Intraoperative dissection could also be complicated by hemor-
rhage. In our study. it was noted in 18% of cases. which is compa-
rable to the literature [22,23]. Poorly balanced diabetes favors the
bleeding. We found that NVG was a risk factor for intraoperative
VH in our series. Avery et al found that a preoperative injection of
Bevacizumab significantly reduced the risk of bleeding [24].
Complications can also occur postoperatively. Abbas and Burk
[25.26] reported SIG in 40.58% and 43% of cases respectively, oc-
curring within 6 months. Pupillary block, infiltration of the trabe-
cular meshwork by silicone bubbles, trabeculitis, synechial angle
closure, rubeosis, and migration of emulsified and non-emulsi-
fied silicone oil into the anterior chamber were the main causes
[27].Inour series. it was diagnosed in 25 eyes (75% of complication
cases).

Post-operative VH has been reported in 16 to 55% of cases
[28.29.30]. It has been explained by the persistence of traction
on the insufficiently dissected neovascular pedicles. by the an-
terior fibrovascular proliferation, most often located behind the

shows the postoperative tomographic aspect, the retina is reattached.

sclerotomies and by extensive fibrovascular proliferation [31]. In
our series, we noted postoperative VH in 9% of cases, within 9.33 =
4 months on average.

Despite the high prevalence of VH. only 5 to 10% of cases require
a second surgery [32.33]. Resorption occurs within three to four
weeks in pseudophakic eyes and within nine to eleven weeks
in phakic. In our study spontaneous resorption of bleeding was
notedin all eyes.

Concerning the outcomes, we achieved a postoperative VA = 1/10
in 64% of cases and VA improvement in 80% of the eyes. These re-
sults were comparable to those found in many studies reporting a
VA =1/10in 36.2 to 62.5% of cases and visual improvement in 90%
of cases [12.23.34.35-37]. 23 G PPV introduction in 2007, impro-
ved considerably the functional success rates from 67% to 100%
[12.38].

The factors of poor visual prognosis reported in the literature
were the TDR extension, mixed retinal detachment, VH. rubeosis,
significant cataract, absence of a prior RPP, and poor initial visual
acuity. The presence of any of these factors multiplies the risk of
poor final vision by a factor of 1.5 t0 3.9 [39].

Williams and al. found that a VA of 5/200 or more was the best
predictor of postoperative visual outcome [7]. Ramezani et al [40]
reported that eyes with a low initial VA have a much larger margin
of visual gain.

Some authors have noted the role of silicone oil tamponade in li-
miting functional results. This was explained by the complexity of
the detachment requiring this tamponade, the frequency of mixed
detachment, the complications due to the silicone oil as well as
the need for surgery for silicone oil removal [34]. Regarding the
central retinal thickness, it was, as we found. weakly correlated



Univariate analysis of functionnal and anatomical failure predic-
tors after 23G vitrectomy for diabetic tractional retinal detachment.

Predictors of Predictors of

Features functionnal anatomical
failure (p) failure (p)

Age 0.390 0.848
Sex 0.416 0.323
Diabetes duration >10 ans 0.279 0.666
HbalC >7,5% 0.691 0.221
Arterial hypertension 0.576 0.625
Renal failure 0.247 0,004
Glaucoma 0.572 0.774
Cataract surgery 0.774 0.490
Anti-VEGF injection 0.003 0.802
PRP 1.000 0.802
TRD >2 quadrants 0.781 0.259
Detached macula 0.193 0.156
Cataract 0.193 0.944
NVG 0.382 0,013
Rubeosis 0.288 0,001
VH 0.481 0.163
Retinal tear 0.481 0.538
Surgery delay > 1 month 0.490 1.000
Combined surgery 0.717 0.419
Intraoperative hemorrhage 0.279 0,009
Intraoperative tear 0.472 0,009
Silicon oil removal 0.554 -
ﬁ::cut:nni:'l’leremoval after 6 mon- 0,044 _
Retinal thickness (OCT) <200 um 0.557 -
Postoperative NVG 0.042 -
Postoperative VH 0.038 -

with postoperative VA. The ellipsoid zone integrity is the most im-
portant prognostic factor in the SD-OCT.

In our series, the multivariate analysis retained only silicone oil
removal after 6 months to be a predictive factor of a poor functio-
nalresult. Alow preoperative VA was also predictive of a low pos-
toperative VA (p=0.001.r=0.493).

Regarding the anatomical outcomes, La Heij et al [35]. found that
most patients kept a residual macular detachment for a certain
time (mediane of 120 days). In our series, 86.3% of the eyes had a
completely reattached retina at the end of follow-up.

latrogenic retinal breaks associated with adjacent traction de-
crease anatomical success. The posterior location of the breaks
hadthe worst prognosis. Retinotomies should be avoided as much

as possible because they can initiate recurrences [41].

In our series, renal failure (p = 0.004), NVG (p = 0.013). rubeosis (p
=0.004), VH (p = 0.009) and preoperative breaks (p = 0.009) were
associated to poor anatomical prognosis in the univariate study.
The multivariate study retained only the renal failure.

The surgery outcomes may improve if an appropriate PRP was
performed, it induces new vessels regression, thus helping to
prevent future hemorrhages and retinal detachments [42.43]. In
our study. 90% of the eyes had PPR which was incomplete in 74% of
cases. These rates were comparable to the literature [43]. Howe-
ver, RPP may also cause retinal breaks and may lead to extensive
scars, creating firm vitreoretinal adhesions and therefore surgi-
cal difficulties in removing them [44].

Preoperative anti-VEGF injections decrease intraoperative blee-
ding. reduce the use of preoperative Endo diathermia, shorten
surgery duration by facilitating the dissection of fibrovascular
membranes and decrease the postoperative VH [45]. Howe-
ver, many authors reported the increase of fibrosis risk and the
worsening of the TRD [17]. Thus, these injections have been re-
commended between two and seven days before the vitrectomy
[46].

A case of post-operative hemorrhage.

TRDtreatmentischallenging. ithas significantly improved. thanks
to small gauge vitrectomy. Careful pre, per, and post-operative
management are necessary to improve outcomes and avoid com-
plications on such fragile retina. Our study presents the advan-
tages and limitations of retrospective studies. This type of survey
is easy to implement. They allow the generation of hypotheses
and can be preliminary to other prospective surveys. This sample
cannot, however, be nationally representative due to its limited
size. Furthermore, a comparison with other types of endo-ocular
microsurgery such as 25 and 27 G vitrectomies allows to better
assess the advantages and disadvantages of each technique in
this indication.

The authors declare that there is no conflict of interest regarding
the publication of this article.
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Résumé

Objectif. Evaluer les métamorphopsies chez les patients présentant une membrane épirétinienne idiopathique avant et
apres chirurgie.

Matériel et méthodes. Etude rétrospective des patients présentant une membrane épirétinienne (MER) idiopathique avant
et aprés chirurgie. Tous les patients ont eu un interrogatoire précisant les signes fonctionnels notamment la présence et
lintensité des métamorphopsies, classées en absentes, minimes et importantes, le délai de consultation et de traitement et
un examen clinique complet avec mesure de la meilleure acuité visuelle corrigée La présence et lintensité des métamor-
phopsies a été évaluées avec la grille dAmsler.

Résultats. Les métamorphopsies étaient initialement présentes dans 37 cas (90%) évaluées comme étant minimes a mo-
dérées dans 12 cas (29%) et importantes dans 25 cas (61%). Apres chirurgie, la disparition des métamorphopsies a été notée
chez 21patients (51%) et leur persistance chez 20 patients (P<0,001). elles étaient modérées chez 19 patients (43.6%) et impor-
tantes dans un seul cas (2.5%).

Conclusion. Les métamorphopsies représentent souvent le premier signe fonctionnel rapporté par les patients présentant
une membrane épirétinienne. Elles entrainent une géne disproportionnée a la lecture de pres et sont fréquemment asso-
ciées a la baisse de l'acuité visuelle. Le mécanisme le plus souvent invoqué est la désorganisation des photorécepteurs. La
diminution des métamorphopsies apres traitement chirurgical varie de 75 a 85 %.

Abstract

Aim. To assess metamorphopsia in patients with idiopathic epiretinal membrane before and after surgery.

Methods. Retrospective study of patients with idiopathic epiretinal membrane (ERM) before and after surgery. Functional
signs were evaluated in all patients specifying the presence and the intensity of metamorphopsia. classified in absent, mi-
nimal and important, the delay of consultation and treatment and a complete clinical examination with measurement of the
best corrected visual acuity. The presence and intensity of metamorphopsia were attributed with the Amsler grid.

Results. Metamorphopsia was initially found in 37 cases (90%) evaluated as minimal to moderate in 12 cases (29%) and signi-
ficantin 25 cases (61%). After surgery, the disappearance of metamorphopsia was noted in 21 patients (51%) and their persis-
tencein 20 patients (P<0.001). they were moderate in 19 patients (43.6%) and significant in a single case (2.5%).

Conclusion. Metamorphopsia is often the first functional sign reported by patients with an epiretinal membrane. They cause
disproportionate discomfort when reading up close and are frequently associated with reduced visual acuity. The most com-
monly reported mechanism is photoreceptor disorganization. The decrease in metamorphopsia after surgical treatment
varies from 75 to 85%.

fonctionnels sont atype de métamorphopsies, macropsies ou mi-
cropsies, baisse de l'acuité visuelle centrale, de scotome central

Les membranes épirétiniennes (MER) constituent un désordre
de linterface vitréomaculaire. Elles correspondent a une proli-
fération tissulaire fibro-cellulaire avasculaire se développant au
niveau de laire maculaire a la surface de la membrane limitante
interne de la rétine. Une force tangentielle tractionnelle sur la
rétine est ainsi crée entrainant une déformation de larchitecture
rétinienne [1].

Les MER sont dans 80% des cas idiopathiques ou primitives [1]
et bien que leur physiopathogénie soit encore méconnue, elles
semblent liées a un vieillissement anormal de linterface vitréo-
rétinienne. Si la prévalence des membranes apres 50 ans est de
prés de 7 %. seulement 2 % des yeux ont de véritables plis réti-
niens et une proportion faible de ces patients présente des signes
fonctionnels suffisants pour justifier un traitement. Ces signes

*Auteur correspondant:
Ahmed Chebil
Email: chebilahmed@yahoo.fr

relatif, voire une diplopie mono- ou binoculaire.

Le but de notre étude était dévaluer les métamorphopsies chez
les patients présentant une membrane épirétinienne idiopathique
(MERI) avant et apres chirurgie.

Ils'agitd'une étude rétrospective portant sur 41yeux de 39 patients
opérés de MERI. Tous les patients ont eu un interrogatoire préci-
sant la présence et lintensité des métamorphopsies classées
absentes. modérées ou importantes avant et apres la chirurgie
de la membrane, le délai de consultation et de traitement ain-
si gqu'un examen clinique complet. La présence et lintensité des
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métamorphopsies ont été évaluées avec la grille dAmsler.

Les métamorphopsies représentaient le motif de consultation
chez 37 de nos patients (90.2%). Elles ont été évaluées comme
importantes dans 25 cas (61%). Aprés un recul moyen de 13 mois,
nous avons noté leur disparition chez 21 patients (51%). Elles

étaient modérées chez 19 patients (43.6%) et importantes dans un
seul cas (2.5%) (Figure1).

Nous avons noté une corrélation statistiquement significative
entre les métamorphopsies initiales et la durée des signes fonc-
tionnels, le degré de contraction rétinienne, laspect initial de la
zone ellipsoide (ZE) et lamembrane limitante externe (MLE), ainsi
que la présence d'un DSRinitial. Mais, seul le degré de contraction
rétinienne et l'aspect initial de la MLE étaient fortement corrélés
aux métamorphopsies initiales (Tableau ).

40 P < 0,001
30
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B 25
£ 22 21
b7 19

20 18
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0 || — —
initiales 1mois | 3 mois finales
absentes modérées m importantes

Evolution des métamorphopsies.

Différents facteurs pouvant influencer les métamorphopsies en
préopératoire.

Critéres P
Durée SF 0.004
ContractionR 0,005*
ZE 0.01
MLE 0,029 *
DSR 0.013

*:corrélé en analyse multivariée

La présence et lintensité des métamorphopsies en fin du sui-
vi étaient statistiguement corrélées a leurs caractéristiques en
préopératoire. Nous n‘avons pas retrouvé de corrélation entre
évolution des métamorphopsies avec l'age. la durée des signes
fonctionnels et LAV initiale. Cependant, nous avons trouvé une
corrélation significative avec l‘épaisseur centrofovéolaire (ECF) a
3 mois postopératoire (Tableaull).

Les métamorphopsies représentent souvent le premier signe
fonctionnel rapporté par les patients entrainant une géne dispro-
portionnée a la lecture de prés et sont fréguemment associées
a la baisse de AV. Elles peuvent étre invalidantes et étre a elles
seules une indication d'intervention chirurgicale et ceci malgré
la conservation d'une acuité visuelle de loin encore convenable,
d'autant plus génantes que lacuité visuelle reste bonne, ou en-
core entraver la vision binoculaire.

Le mécanisme le plus souvent invoqué des métamorphopsies
est la désorganisation des photorécepteurs. Cependant, d'autres
mécanismes d'origine rétinienne peuvent se produire. En raison

des différences dans les indices de réfraction du vitré et de la
rétine, la MER peut induire des métamorphopsies par un méca-
nisme réfractif secondaire aux distorsions focales aigués de la
rétine interne [22].

La diminution des métamorphopsies apres chirurgie est rappor-
tée partous les auteurs et variede 75 a 85% selon les séries [1.2.4].
Elle intéresse essentiellement les métamorphopsies horizon-
tales que verticales, ceci est probablement liée a la plasticité ré-
tinienne [1.2.3]. Cependant sa régression compléte est plus faible,
aussi bien dans notre série (35%) que dans la série de Kinoshita
et al [1] (41%). Toutes les études ont fait l'unanimité que ce sont les
modifications de la rétine interne qui seraient le principal facteur
responsable de la présence et de lintensité des métamorphop-
sies préopératoires [2.4]. Selon notre étude, les métamorphop-
sies préopératoires étaient également corrélées a l'aspect de la
ZE et de la MLE, mais ceci n'a pas été retrouvé dans la littérature
[3]. Néanmoins, la corrélation entre le degré de contraction réti-
nienne et les métamorphopsies initiales était également démon-
tré par Arimura [5].

Classement des différents facteurs pronostiques statistique-
ment corrélés aux métamorphopsies finales.

Régression linéaire multiple R*=0,813
Facteurs pronostiques

B P
Métamorphopsies initiales 0.17 0.891
a6 mois 0.041 0.722
a3 mois 0.808 <0.001
almois 0.065 0.552
Trou maculaire 0.105 0.233
ECF 3mois 0.141 0.126
ContractionR -0.266 0.023



Concernant lévolution postopératoire, nos résultats sont en
concordance avec ceux de la littérature [1,5]. La durée d‘évolution
des symptomes n‘avait pas de corrélation avec les résultats fi-
naux [3.4]. Quant aux facteurs tomographiques. il était difficile de
conclure de leurs réles pronostiques sur l'évolution postopéra-
toire, aussi bien dans notre étude que dans la revue de littérature
[1.2.3]. ceci sexplique par la différence d'évaluation initiale des
métamorphopsies et des MER étudiées.

Laprincipale limitede notre étude est laméthode de quantification
des métamorphopsies que nous avons utilisée qui est subjective,
qualitative et manque de précision contrairement a d'autres mé-
thodes comme la périmétrie par hyperacuité préférentielle (PHP)
et le test M-CHARTS.

Les métamorphopsies représentent souvent le premier signe
fonctionnel rapporté par les patients présentant une MER. Le mé-
canisme le plus souvent invoqué est la désorganisation des pho-
torécepteurs. Sa diminution apres traitement chirurgical varie de
75285 %.
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Résumé

Introduction. Les anti-VEGF constituent le traitement de choix de leedéme maculaire diabétique (OMD). Cependant trois mo-
lécules différentes coexistent sur le marché. Le but de notre étude était de comparer lefficacité et la tolérance du Bévacizu-
mab et de UAflibercept, dans le traitement de LOMD.

Patients et méthodes. Il s'agit d'une étude rétrospective monocentrique, sétalant sur 3 ans, concernant des patients suivis
pour OMD au service dophtalmologie de UHépital Militaire Principal d'Instruction de Tunis. Les deux critéres de jugement
étaient la mesure de l'acuité visuelle (AV) et lépaisseur maculaire centrale (EMC) avant, 1 mois aprés les 3 premiéres injec-
tions intravitréennes (IVT) d'anti-VEGF, apres 6mois et apres 12 mois.

Résultats. Quarante et un patients ont été inclus dans 'étude. avec un 4ge moyen de 63.44+7.09 ans. 13 patients ont recu des
IVT d'Aflibercept. alors que 28 patients ont recu des IVT de Bévacizumab. La durée moyenne de diabéte était de 14.22+9.36
ans. Les AV des deux groupes étaient comparables avant injection. Aprés la phase d'induction le gain moyen d'AV était plus
marqué pour UAflibercept, de 0.2+0.3LogMAR (p=0,037) alors qu'il était de 0.121+0.276 LogMAR (p=0.024) pour le Bévacizumab.
Aprés 6 mois, le Bévacizumab montre une légére perte d'/AV. de -0.17+1.22LogMAR (p=0.45). puis se stabilise. Le gain d'AV était
stable pour UAflibercept apres 6 et 12mois. Anatomiquement, apreés la phase dinduction lEMC a diminué de 111.2+157. 7um
pour le Bévacizumab (p=0.001) puis sest stabilisé. De méme I'EMC a diminué de 123.5+180.1um pour UAflibercept (p=0.03).
Cependant une augmentation de 24.6+98.1um (p=0.38) de L'EMC a été notée au bout d'une année. Dans le groupe traité par
UAflibercept. nous avons reporté des effets indésirables liés a linjection chez 15% des patients, sans aucun effet indésirable
systémique. Pour le Bévacizumab. aucun effet indésirable n'a été signalé.

Conclusion. Une amélioration anatomique et fonctionnelle en faveur de UAflibercept a été notée. Néanmoins, aucune diffé-
rence significative entre les deux molécules n'a été démontrée.

Abstract

Introduction. Anti-VEGF are the treatment of choice for diabetic macular edema (DME). However, three different molecules
coexist on the market. The aim of our study was to compare the efficacy and safety of bevacizumab and aflibercept for DME
treatment.

Patients and methods. This is a three- year retrospective, monocentric study, concerning patients with DME, followed in the
ophthalmology department in the Military Major Teaching Hospital of Tunis. The two main outcomes were the measurement
of visual acuity (VA) and central macular thickness (CMT) before, T month after 3 intravitreal injections (IVT) of anti-VEGF,
after 6 months and after 12 months.

Results. Forty-one patients were included in the study with a mean age of 63.44+ 7.09 years. 13 patients received intravitreal
injections of Aflibercept. while 28 patients received intravitreal injections of Bevacizumab. The mean duration of diabetes
was 14.22 + 9.36 years. Before injection, the VA of the two groups were nearby. After the induction phase, the mean VA gain
was greater for Aflibercept. 0.2+ 0.3LogMAR (p=0.037) while it was 0.121 + 0.276LogMAR (p=0.024) for Bevacizumab. After 6
months, bevacizumab shows a slight loss of VA, of -0.17 £1.22LogMAR (p=0.45). then stabilizes. VA gain was stable for afli-
bercept after 6 and 12 months. Anatomically, after the induction phase the EMC decreased by 111.2+157.7um for bevacizumab
(p=0.001) then stabilized. Similarly. the EMC decreased by 123.5+180.1um for Aflibercept (p=0.03). However, an increase of
24.6x98.1um (p=0.38) in EMC was noted after one year. In the aflibercept group. we reported injection-related side effects in
15% of patients, without any systemic side effects. In the group treated with Bevacizumab, no adverse effects were reported.
Conclusion. A functional and anatomical improvement in favor of Aflibercept was noted. However, no significant difference
between aflibercept and Bevacizumab has been demonstrated.

barriere hémato- rétinienne (BHR) interne. Cette derniére est due
d'une part a une altération des jonctions situées entre les cellules

L'oedeme maculaire diabétique (OMD) est la premiére cause de
baisse de l'acuité visuelle (AV) chez le sujet diabétique (1). Il re-
présente a lui seul la premiére cause de cécité chez les sujets
agés de moins de 50 ans (2).

La physiopathologie de 'OMD est complexe, faisant interve-
nir plusieurs mécanismes dont principalement, la rupture de la
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endothéliales rétiniennes (ceciest dilaux facteurs angiogéniques
dont le vascular endothelial growth factor (VEGF). et de diffé-
rentes cytokines inflammatoires), d'autre part a une augmenta-
tion des transports actifs transcellulaires a travers les cellules
endothéliales rétiniennes (3).

Les indications thérapeutiques de 'OMD dépendent de LAV et de
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épaisseur maculaire centrale, mesurée par la tomographie en
cohérence optique (OCT)(4).

Actuellement, le traitement de lOMD est basé sur léquilibration
de la glycémie, de la tension artérielle, le contréle lipidique ainsi
que le traitement de l'apnée du sommeil (5). Simultanément, les
injections intra vitréennes (IVT) d'antagonistes de facteurs angio-
géniques (anti-VEGF) constituent le traitement de référence des
OMD.

Trois anti-VEGF ont montré leur efficacité dans le traitement de
'OMD : le Ranibizumab, le Bevacizumab et UAflibercept.

Deux parmices anti-VEGF. le Ranibizumab et UAflibercept. ont ob-
tenu l'autorisation de mise sur le marché (AMM) en France pour le
traitement de 'OMD par IVT, alors que le Bevacizumab est utilisé
hors AMM.

L'objectif de cette étude était de comparer lefficacité et la tolé-
rance des IVT de Bévacizumab et d'Aflibercept dans le traitement
de l'OMD.

Il s'agit d'une étude monocentrique, rétrospective et comparative,
réalisée chez des patients atteints dOMD, suivis dans le service
d'ophtalmologie de 'HMPIT durant une période de 36 mois.

Ont été inclus dans cette étude les patients atteints dOMD dont le
diagnostic a été retenu aprés examen du fond de lceil et examen
par OCT- spectral domain.

Nont pas été inclus dans cette étude les patients présentant une
cataracte dense ou un cedéme maculaire dorigine autre que le
diabete (occlusion veineuse rétinienne, post uvéitique, inflam-
matoire...). Nous n‘avons pas inclus les patients présentant une
contre-indication aux anti-VEGF quelle soit générale (accident
vasculaire cérébral, infarctus du myocarde ou accidents isché-
miques transitoires au cours des 3 derniers mois) ou locale (trac-
tion vitréo-maculaire sévere).

Nous avons exclu de cette étude les patients qui avaient des don-
nées manquantes dans le dossier et les patients dont le suivi était
inférieur a12 mois.

Les patients étaient répartis en deux groupes. Le groupe 1 com-
portait les patients ayant recu des IVT de Bévacizumab a la dose
recommandée de 1.25 mg (0.05 cc). Le groupe 2 comportait les pa-
tients ayant recu des IVT d'Aflibercept a la dose recommandée de
2mg (0.05cc).

Nous avons recueilli a partir des dossiers des patients les infor-
mations suivantes : l'age. le sexe, les antécédents, le type du dia-
béte, sa durée, le traitement recu (Bévacizumab ou Aflibercept).
le nombre d’injections, AV avant la phase d'induction et un mois
apres. six et douze mois apres le début du traitement.

Tous les patients ont bénéficié d'un examen OCT avec des coupes
B-scan passant par la fovéola. A partir de 'OCT nous avons re-
cueilli les informations suivantes : [épaisseur maculaire centrale
(EMC). la présence d'un décollement séreux rétinien (DSR) avant
le traitement ainsi que sa hauteur.

Le protocole dinjection comprenait une phase dinduction de 3
IVT mensuelles puis des injections a la demande (protocole prore
nata:PRN).

Critéres de jugement

L'efficacité des IVT a été jugée a un mois aprés les trois premiéres
IVT, a six et douze mois apres le début du traitement. Ce jugement
a été basé sur deux critéres un critére fonctionnel, AV, et un cri-
tére anatomique, lEMC.

Une amélioration de UAV correspondait a un gain de 0.1LogMAR.
Une amélioration anatomique correspondait a une diminution de
'EMC de 10%.

Analyse des données

Les AV ont été converties de léchelle Monoyer au LogMAR afin de

pouvoir réaliser l'analyse statistique.

Les lettres ETDRS ont été également converties au LogMAR.
Chaque lettre correctement lue équivaut a 0,02 LogMAR.
Lesdonnéesrecueillies ont été analysées a laide dulogiciel IBM®
SPSS® statistics version 22.

L'intervalle de confiance était de 95% et le taux de significativité
était fixé a p<0,05.

Quarante et un patients ont été inclus dans étude ; vingt-huit ont
recu des IVT de Bévacizumab (groupe 1) et 13 patients ont recu
des IVT d'Aflibercept (groupe 2). Dans notre étude, la moyenne
d'age des patients était de 63,44 = 7.09 ans. Elle était de 63,04+
6.65 ans dans le Groupe 1 et de 64,31+8.17 ans dans le groupe 2.
Notre population détude était répartie en 17 femmes (41%) et 24
hommes (59%) soit un sexe ratio (H/F) de 1.41. Quarante patients
(98%) avaient un diabéte type 2 alors que seulement un patient
présentait un diabéte typel. La durée moyenne du diabete était de
14,22 9,36 ans, répartie comme suivant ; 14,29 +10,26 ans pour le
(groupe 1) et 14,08 = 7.42 ans pour le (groupe 2). Outre le diabéte,
Uhypertension artérielle (HTA) était le facteur de risque le plus
observé dans notre population. Vingt-six patients (63%) étaient
hypertendus, 8 patients (19%) avaient une dyslipidémie alors que
13 patients présentaient d'autres antécédents (AVC. cataracte..).
Ces parametres étaient comparables dans les deux groupes (Ta-
bleaul).

Caractéristiques générales de la population.

Total Groupel Groupe 2 valeur-p

Age 6344709 6304x6,65 6431817 0.6
Sexe ratio 1.41 115 225 0.34
gi":l"é;:u 14,22+9.36  14,29+1026  14,08+7.42 0.726
HTA 63% 6L% 61% 0.87
Dyslipidémie 19% 25% 7% 0.19
GRS 31% 35% 23% 0.42
cedents

Efficacité du traitement

Tous nos patients ont bénéficié d'une phase dinduction de 3 IVT
d'anti-VEGF a 1mois d'intervalle puis une injection en cas de réci-
dive de 'OMD. Une moyenne de 3,34 IVT avait été pratiquée durant
les 12 mois avec un maximum de 6 IVT dans le Groupe 2 et 5 IVT
dansle Groupe 1.

La moyenne des AV est décrite dans le Tableau Il. Nous n‘avons
pas trouvé de différence significative entre les 2 groupes.

Acuité visuelle (AV) initiale.

AV moyenne initiale

(LogMAR) Valeur-p
Total 0.79+0,35
Groupe 0.79+0.37 0.86
Groupe 2 0.78+0.29



Pour le groupe 1; AV moyenne initiale était de 0,79+0,37 LogMAR
etde 0.66+0.34 LogMAR Tmois apres la phase d'induction. Elle est
passée a0.84%1,25LogMAR, 6 mois apres le début du traitement et
a0.,61£0.36 LogMAR au bout de 12 mois.

Pour le groupe 2; 'AV moyenne est passée de 0,78+0,29 LogMAR
avant les injections a 0,59+0,32 LogMAR 1 mois aprés la phase
d'induction. Six mois apres le début du traitement, AV était de
0.57+0,28 LogMAR et elle était de 0.50+0,32 LogMAR au bout de 12
mois (Figure1).

Aprés 3 IVT successives, nous avons noté une amélioration signi-
ficative de LAV dans les deux groupes (Tableau ll).

Aprés 6 mois, une perte d’AV non significative a été notée dans le
Groupe 1 (p=0.45). Alors gu'une amélioration non significative a
été observée (p=0,75) dans le groupe 2 (Tableaul lll).

En comparant LAV, 1 mois apres les 3 IVT a celle apres 12 mois,
nous avons noté quaucune amélioration significative n'a été ob-
servée dans les deux groupes (Tableau lll).

0,9
0,8
0,7
0,6

=== Groupe 1: Bevacizumab
0,5

oa =@=Groupe 2 : Aflibercept
0,3
0,2
0,1

AV avant
injection

AV 1 mois apreés
les3 IVT

AV aprés 6mois AV aprés 12 mois

Evolution de l'acuité visuelle (AV).

Gain moyen en acuité visuelle (AV).

Groupe Moyenne Ecart-type valeur-p
Gain moyen d'acuité visuelle (LogMAR)
1mois apreés les 3 IVT

Groupel: AV avant 0125 0276 0024
Bevacizumab . =

injection - AV

1mois apres

Groupe 2:
Aflibercept les3IVT 0z L )

Gain moyen d’acuité visuelle (LogMAR)

aprés 6 mois

Groupel: AV UeS -017 122 0.45
Bevacizumab aprés les
Groupe 2: 3IVT - AV
Aflibercept ~ aprésémois 0.02 017 073

Gain moyen d'acuité visuelle (LogMAR)

aprés 12 mois

Groupel: VUGS 0,05 0.27 0.34
Bevacizumab aprés les
Groupe 2: 3IVT-AV
Aftibercept ~ aprésTzmois 008 0.2 0.49

Lorsque lAVinitiale était inférieure a1LogMAR., aucune améliora-
tion significative n'a été observée dans les deux groupes (p=0.49
dans le Groupe 1et p= 0,77 dans le Groupe2). Par contre, en étu-
diant les patients ayant une AV initiale supérieure a 1 LogMAR
onous avons noté une amélioration significative dans le Groupe 1

(p=0.022) ainsi que dans le Groupe?2 (p=0.02) (Figure 2).

En comparant le gain d'AV dans les deux groupes, nous n‘avons
pas détecté une différence significative lorsque LAV de base était
inférieure (p=0.53) ou supérieure (p=0.806) a1Log MAR.

0,4

0,35

03

0,25

0,2 B Groupe 1: Bevacizumab

B Groupe 2: Aflibercept

0,15

Gain en AV (LogMAR)

0,1

0,05

AV avant injection <1

AV avant injection > 1

Acuité visuelle avant et un mois aprés la phase d'induction en
fonction de l'acuité visuelle initiale dans les deux groupes.

Evolution anatomique

Lavariation de 'lEMC moyenne au niveau des deux groupes estre-
présentée au niveau de la Figure 3.

L'EMC dans le groupe 1a passé de 509.9+168 um avant injection. a
368.,7+160 um un mois apres les 3 IVT puis 398,5+171.2 um apres 6
mois et 390,7£176 apres 12 mois.

Dans le groupe 2, 'EMC a passé de 450,7+137.5 um avant injection
a327.2+101,7um 1 mois apres les 3 IVT puis 314,7+85.7 um apres 6
mois et 339,3%126,2 um apres 12 mois.

Ladiminution de 'EMC un mois aprés la phase d'induction était si-
gnificative dans les deux groupes (Tableau IV).

Entre 1 mois de la phase d'induction et 6 mois du début du traite-
ment, nous avons noté une augmentation de 'lEMC dans le groupe
1 et une diminution dans le groupe 2, ces variations nétaient pas
significatives (TableauIV).

Entre 6 et 12 mois de début du traitement, nous avons observé une
diminution de 'EMC dans le groupe 1et une augmentation dans le
groupe 2, ces variations n‘étaient pas significatives (Tableau IV).
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Aflibercept
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Evolution de l'épaisseur maculaire centrale (EMC).

Corrélations anatomo-fonctionnelles

La corrélation anatomo-fonctionnelle au niveau de groupe 1 (Fi-
gure 4) est statistiquement significative (r= 0.499) avec p=0.007.
concluant ainsi a une forte relation entre épaisseur maculaire et
UAV apres la phase d'induction.

Pour le groupe 2, la corrélation anatomo-fonctionnelle a 1 mois



apres les 3 IVT était non significative (p=0.166) avec (r=0,408).

La corrélation a 12 mois était fortement significative dans le
Groupe 1(Figure 5) avec (r=0,544) et (p=0.003). Cependant pour le
groupe 2. la corrélation n'était pas significative (p=0.07).

Différence moyenne de l'épaisseur maculaire centrale (EMC).

Groupe Moyenne Ecart-type valeur-p
Différence moyenne de I'épaisseur maculaire (um)
1mois aprés les 3 IVT
: EMC avant
Groupel: e m2 157.7 0.001
Bevacizumab injection -
EMC Tmois
Groupe 2: apres les
Aflibercept SIVT 123.5 180.1 0.03
Différence moyenne de l'épaisseur maculaire (um)
aprés 6 mois
Groupel: EMC1mais 0.21 90.3 0.99
Bevacizumab aprés les 3
Groupe 2: IVT-EMC
Aflibercept ~ aprés 6 mois 12:94 426 0.30
Différence moyenne de l'épaisseur maculaire (um)
aprés 12 mois
Groupel: R
Bevacizumab EMCapresé 1 RS bt
mois - EMC
Groupe2: aprés 12 mois _
Aflibercept P e e Uit
Groupe 1 : Bevacizumab
_E 40 o o
e R R P D P O
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Corrélation anatomo-fonctionnelle aprés la phase d’induction
dans le Groupe 1.
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Corrélation anatomo-fonctionnelle aprés 12 mois dans le Groupe 1.

Corrélation entre la hauteur du décollement séreux réti-
nien DSR et l'acuité visuelle aprés la phase d'induction

La corrélation entre la hauteur du DSR avant injection et l'acui-
té visuelle apres la phase d'induction était statistiquement non
significative dans le groupe 1 (p=0.517 ; r = 0.390). En effet. dans
ce groupe un seul patient a présenté une discordance : acuité
visuelle de 1Log MAR avec une hauteur du DSR de 76um (enca-
dré en rouge au niveau de la Figure 6). En éliminant ce patient du
Groupe 1. la corrélation devient tres fortement significative avec
(r=1:p<0.007).

Pour le groupe 2, nous avons noté une forte corrélation entre LAV
almois apres les 3 IVT et la hauteur du DSR avec (r=1; p<0,001).
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Corrélation entre l'acuité visuelle et la hauteur du décollement
séreux rétinien (DSR).

Tolérance du traitement

Aucun effet indésirable lié a l'injection n'a été détecté au niveau du
groupe 1. Dans le groupe 2, la prévalence des effets indésirables
oculaires était de 15% soit deux patients : un patient a présenté
une hémorragie sous conjonctivale et lautre une hyperhémie
conjonctivale. Nous n‘avons pas observé dendophtalmie, d'hy-
pertonie oculaire ou docclusion vasculaire rétinienne.

La prévalence des effets indésirables liés au médicament était
nulle dans les deux groupes.

Plusieurs études ont prouvé lefficacité et l'innocuité du Bévaci-
zumab et de UAflibercept dans le traitement de 'OMD. L'objectif de
notre étude était de comparer lefficacité et la tolérance du Béva-
cizumab et de UAflibercept dans le traitement de 'OMD. Les deux
traitements ont engendré une amélioration significative de LAV
et de 'EMC. Le gain d’AV a été obtenu des le premier mois apres
la phase d'induction, et a persisté jusqua la fin de étude soit 12
mois apres le début du traitement. La comparaison du gain d’AV
a 12 mois était en faveur de lAflibercept sans étre statistiquement
significative.

En étudiant séparément les patients dont VAV était supérieure ou
inférieure a 1 Log MAR. nous n'avons pas trouvé de différence de
gain d'AV entre les deux traitements. Ces résultats nétaient pas
en concordance avec ceux de létude DRCR Protocole T, compa-
rant lefficacité de UAflibercept, du B2vacizumab et du Ranibizu-
mab dans le traitement de LOMD (6). Les anti-VEGF avaient été
administrés toutes les 4 semaines pendant 5 mois consécutifs,
puis selon le protocole PRN. Dans cette étude le gain d’AV obtenu
avec UAflibercept était supérieur a celui obtenu avec le Bévacizu-
mab lorsque LAV initiale était basse.

L'amélioration de épaisseur maculaire dans notre étude était
comparable dans les deux groupes. Elle était en faveur du groupe
Aflibercept apres la phase d'induction. Une légere augmentation



de lépaisseur maculaire a été observée aprés 6 mois dans le
groupe Bévacizumab et aprés 12 mois dans le groupe Aflibercept.
Ceci peut étre expliqué par leffet transitoire des anti-VEGF et la
cinétique différente des deux molécules.

Cependant, ceci nétait le cas de l'étude DRCR-T. Aprés 12 mois,
l'épaisseur maculaire centrale avait diminué, en moyenne, de 169
+ 138 um avec UAflibercept et de 101 + 121 um avec Bévacizumab.
Aucune augmentation de l'épaisseur maculaire n'a été démon-
trée. L'augmentation de l'épaisseur maculaire au bout dune année
chez le groupe ayant recu l'Aflibercept dans notre étude a été ob-
servée également dans létude de Christoph Kern et al.(7). En ef-
fet, lépaisseur maculaire avait passé de 298 um aprés une année
a 319 um apreés 24 mois. Cependant, dans létude DRCR-T la baisse
de lépaisseur maculaire peut étre expliquée par un traitement la-
serassocié si lOMD persistait a 12 mois.

L'étude de corrélation anatomo-fonctionnelle amontré que LAV et
épaisseur maculaire aprés la phase d'induction nétait significa-
tive que dans le groupe 1

(Bévacizumab). (r= 0.499 : p=0.007). Dans le groupe 2 (Afliber-
cept). la corrélation n'était pas significative méme apres 12 mois
(r=0.408;p=0.166).

Une corrélationfaible amodérée aété observée entre les change-
ments de AV et les changements de l'épaisseur maculaire aprés
le traitement par les anti-VEGF dans étude DRCR-T. En effet, les
changements de lEMC ne représentaient qu'une faible proportion
(12% -14%) de la variation totale de l'acuité visuelle (8).

L'analyse post Hoc des données du protocole T de la DRCR. par
Bressler et al. a montré que les coefficients de corrélation du
changement de LAV par rapport au changement de 'EMC 212 se-
maines étaient plus élevés lorsque lEMC de base était supérieure
ou égale a 650 um (8).

Dans notre étude nous avons noté une corrélation trés significa-
tive entre la hauteur du DSR avant injection et LAV apreés la phase
d’induction chez les patients ayant recu un traitement par UAfli-
bercept. (r=1;p<0.001).

En effet, Kaiho et al, ont étudié lefficacité de UAflibercept dans le
traitement

de UOMD ; la cohorte a été divisée avant linjection en 2 sous-
groupes: avec (DSR +) et sans décollement séreux rétinien (DSR).
L'étude a montré qu'il existait une différence significative de LAV
entre les deux groupes (p=0.0041) avec une amélioration plus im-
portante dans le groupe (DSR+) que dans le groupe (DSR-) aprés
les IVT d'Aflibercept (9).

Dans notre série, nous n'avons détecté aucun effet indésirable
chez les patients du groupe 1 (Bévacizumab). Dans le groupe 2
(Aflibercept). des effets indésirables oculaires ont été observés
seulement chez 15% des patients (hémorragie sous conjonctivale
et hyperhémie conjonctivale), mais pas deffets secondaires sys-
témiques.

Dans létude DRCR, aucune différence n'a été observée en terme
dévénements indésirables oculaires dans chacun des groupes .
sur une période de 2 ans (10).

De méme, le taux d'événements indésirables systémiques était
similaire dans les trois groupes de traitement de étude DRCR (p
=0.40). En effet, 3% et 4% des patients traités respectivement. par
UAflibercept ou le Bévacizumab, présentaient des effets indési-
rables vasculaires (infarctus du myocarde IDM, accident vascu-
laire cérébral AVC)(6). Ce risque dévénements cardiovasculaires
majeurs n‘était pas augmenté par rapport au placebo. au laser ou
autres traitements non anti-VEGF pour 'OMD (10).

Ce travail présente certaines limites ; la petite taille de la popu-
lation étudiée, le caractére rétrospectif de l'étude et l'absence de
randomisation.

Une étude randomisée a double aveugle, plus élargie et a ca-
ractére prospectif. semble étre nécessaire pour confirmer les
constatations précédentes.

Actuellement l'arsenal thérapeutique de 'OMD comprend outre
léquilibre des facteurs systémiques. les lasers, les corticoides
périoculaires ou intravitréens et les IVT d'anti-VEGF. Aucune dif-
férence statistiguement significative n'a été démontrée entre les
deux molécules. Cependant, sur le plan fonctionnel, UAflibercept
semble donner des résultats meilleurs avec un nombre moindre
d'IVT. Anatomiguement, la diminution moyenne de lépaisseur
maculaire aprés 12 mois était trés proche, mais en faveur de UAfli-
bercept.

Les auteurs déclarent navoir aucun conflit d'intéréts en relation
avec cet article.
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Introduction

Les anomalies de distribution des vaisseaux rétiniens sont des
variantes physiologiques, dont lorigine et la fréquence sont in-
connues [1.2]. Le plus souvent, elles sont asymptomatiques et de
découverte fortuite, lors d'un examen systématique. Nous rap-
portons ici le cas d'un patient présentant une anomalie bilatérale
de distribution des arteres et veines centrales de la rétine.

Observation

Il s'agit d'un patient, 4gé de 58 ans, diabétique, qui consulte pour
un fond d'eeil dans le cadre de larecherche d'une rétinopathie dia-
bétique.

L'examen ophtalmologique au niveau des deux yeux montre une
acuité visuelle corrigée a10/10éme de loin et a P2 de prés, un seg-
ment antérieur calme et un cristallin transparent.

L'examen du fond d'eeil ne trouve pas de rétinopathie diabétique,
mais il met en évidence aux deux yeux une artere et une veine ré-
tiniennes surnuméraires du coté temporal (Figures 1et 2). Au ni-
veau de leeil droit, la branche veineuse temporale surnuméraire
traverse la région maculaire. Le diagnostic d'une anomalie bila-
térale et asymétrique de distribution des vaisseaux rétiniens est
retenu, et aucun traitement n'est indiqué.

™

Figure 1. Photographie du fond d'ceil droit montrant les vaisseaux rétiniens
surnuméraires. La veine supplémentaire traverse la région maculaire.
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Discussion

Classiquement, l'artere centrale de larétine, en entrant dans l'eeil,
sediviseenbranches, appelées parle duc Elder (1932), les arteres
papillaires supérieure et inférieure, dont chacune donnedeux
branches temporales et nasales a proximité des bords supérieur
etinférieur du disque optique [1]. La trifurcation des arteres papil-
laires constitue une variante anatomique rarement évoquée dans
la littérature.

Les veinules, de petit calibre, se réunissent de fagon centripéte,
de l'ora vers la papille pour fournir des veines de plus en plus im-
portantes qui se drainent dans quatre troncs, deux temporaux et
deux nasaux. La jonction des deux branches supérieures forme
la veine supérieure ; celle des deux branches inférieures, la veine
inférieure. Ces deux troncs vont se réunir pour former la veine
centrale de la rétine au niveau de la papille[2]. Les anomalies de
distribution de ces veines rétiniennes sont elles aussi rarement
décrites dans la littérature.

L'origine et la fréguence de ces anomalies de trajetetde distri-
bution des vaisseaux rétiniens sont inconnues [3.4].Il peut s'agir
d'une anomalie de distribution ou d'un trajetanormal : trifurca-
tion vasculaire, anomalie de drainaged'unterritoire rétinien ou de
boucle vasculaire pré papillaire [5.6]. Cette anomalie est le plus
souvent physiologique, asymptomatique, de découverte fortuite
lors d'un examen systématique [7].

Figure 2. Photographie du fond d'eeil gauche montrant les vaisseaux réti-
niens surnuméraires.
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Abstract

Introduction. Internuclear ophthalmoplegia. the most common oculomotor disorder in multiple sclerosis (MS). is related to
a lesion of the medial longitudinal fasciculus (MLF). It is rarely indicative of the disease and appears most often during the
course of MS.

Case presentation. A 35-year-old woman presented to the emergency department one day after the acute onset of diplopia
attheright lateral gaze. The patient had a total deficit of adduction in the left eye. The diagnosis of a left unilateral internuclear
ophthalmoplegia was retained. A detailed patient interview revealed a one-week episode of vesico-sphincter disorders with
voidingurges and urinary leakage that had occurred afew months earlier with total recovery. A cerebro-medullary magnetic
resonance imaging revealed multiple demyelinating lesions of the supratentorial white matter with the presence of active
and scar lesions. A cerebrospinal fluid (CSF) puncture performed showed an elevated IgG index of 0.72 but the isoelectro-
focusing of the CSF proteins was not done. The criteria of Mac Donald 2017 were met and the diagnosis of MS was retained.
The patient received 3 intravenous boli of Methylprednisolone at a dose of 1gram per bolus for three consecutive days. The
evolution was marked by total oculomotor recovery from the second bolus.

Conclusions. INO is the major oculomotor disorder in MS. In the case of INO. as with any functional paralysis. central nervous
systemimaging. and preferably a cerebro-medullary MRI. should be performed because this set of paralyses is usually indi-
cative of a central pathology that can be serious.

Multiple sclerosis (MS) is a demyelinating disease of the central
nervous system of autoimmune origin. Depending on the site of
brain lesions, MS patients can develop oculomotor disorders.
Several disorders are described in the literature, the most com-
mon being internuclear ophthalmoplegia (INO) and dysmetric
saccades [1]. In contrast to optic neuropathy, these oculomotor di-
sorders arerarely indicative of the disease and appear most often
during the course of MS [2].

Knowing the different structures responsible for the control of
eye movements allows us to link each clinical oculomotor disor-
der to an anatomical localization. INO, the most common oculo-
motor disorder in MS, is related to a lesion of the medial longitu-
dinal fasciculus (MLF) [3]. It is part of functional paralysis or gaze
palsy. whichis adisorder of eye movements attributed to midbrain
alterations.

We reportinthis article a case of MS revealed by unilateral INO.

A35-year-oldwoman, withnosignificantpasthistory,presentedto
theemergencydepartmentonedayaftertheacuteonsetofdiplopia
at the right lateral gaze. Ophthalmological examination showed a
preserved visual acuity in both eyes. She had no strabismus. Exa-
mination of the right eye showed no ptosis or oculomotor deficit.
Onthe left there was no ptosis. The patient had a total deficit of ad-
duction in the left eye (Figure 1A). During the movement of the eye
in abduction a horizontal nystagmus was observed in the extreme
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gaze of the same eye. Ocular convergence was maintained (Figure
1B). The rest of the examination was normal. in particular the exa-
mination of the photomotor reflexes and the fundus of both eyes.

Photography of the patient showing at lateral gaze total ab-

duction deficit of the left eye.
mal ocular convergence.

Photography of the patient showing nor-

The diagnosis of a left unilateral internuclear ophthalmoplegia
was retained. The patient was referred to a neurological consul-
tation. A detailed patient interview revealed a one-week episode
of vesico-sphincter disorders with voiding urges and urinary



leakage that had occurred a few months earlier with total reco-
very. On general examination, the patient was found to be afebrile
and conscious. Clinical examination revealed a central vestibu-
lar syndrome. The Expanded Disability Status Scale (EDSS) was
assessed at 2, and the patient had no clinical extra-neurological
warning signs suggestive of a systemic disease.
Acerebro-medullary magnetic resonance imaging revealed mul-
tiple demyelinating lesions of the supratentorial white matter
with the presence of active and scar lesions. We noted the pre-
sence of a triangular lesion with a lower base at the corpus cal-
losum level and a rounded lesion at the posterior horn level, both
lesions were inT2 Flair hypersignal (figure 2 A). We also noted the
presence of a rounded lesion with blurred borders in the frontal
gyrus in hyposignal T1 and hypersignal on diffusion-weighted (b
=1.000) image (figure 2 B) These lesions of different ages were
very suggestive of a MS-like demyelinating inflammatory pro-
cess. A cerebrospinal fluid (CSF) puncture performed showed an
elevated IgG index of 0.72 but the isoelectrofocusing of the CSF
proteins was not done. The criteria of Mac Donald 2017 were met
and the diagnosis of MS was retained: an objective clinical attack
with a clinical history suggestive of a previous lesion, and MRI
findings (simultaneous presence of three gadolinium-enhancing
lesions and a non-enhancing T2-hyperintense lesion on the MR
scan) that are characteristic of multiple sclerosis [4].
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MRI Scan showing:
lesion at the posterior horn level (red arrow) in T2 Flair hypersignal.
arrow).

a triangular lesion in T2 Flair hypersignal with a lower base at the corpus callosum level (blue arrow).
arounded lesion with blurred borders in the frontal gyrus in hyposignal T1(green
hypersignal on diffusion-weighted (b =1,000) image (yellow arrow).

The patient received 3 intravenous boli of Methylprednisolone at a
dose of Tgram per bolus for three consecutive days. The evolution
was marked by total oculomotor recovery from the second bolus.
The patient is currently treated with interferon beta-1a (Avonex®
0.44, Biogen), one intramuscular injection per week, with no fur-
ther relapses reported over the last 12-month follow-up period.

INO is the first oculomotor manifestation of MS [5.6]. The clinical
picture of INO is characterized by a total or partial adduction de-
ficit of the affected side during eyes conjugated movements and a
nystagmus of the same eye during abduction [7]. It should be noted
that the convergence movement during INO is preserved, which
differentiates it from medial rectus muscle paralysis. The oculo-
motor deficit may be partial. resulting in a slowing down of the eye
movement. The INO in our case was complete and unilateral.

INO results from a very precise anatomical site lesion, which is
the MLF. Precise anatomical localization is a common feature of
all oculomotor disorders in MS. MLF leads to dysfunction of the
coordination between the ipsilateral third nerve nucleus and the
contralateral sixth nerve nucleus [8]. Our patient's cerebral MR
did not show any lesions in the MLF.

arounded



INO in MS can be uni- or bilateral depending on the extent of the
lesions, but most often bilateral because the two MLFs are very
close to each other [9]. The INO in our patient was unilateral and
total. In our case, the lesions were not very extensive. Clinically.
Patients with INO present with diplopia or more subtle symptoms
of blurred vision and visual confusion during head or neck move-
ments, which is indicative of disturbed binocularity [10]. This was
the reason for our patient's consultation.

INO is rarely indicative of the disease. It often appears during MS
relapses. This makes our case original because the INO allowed
us to suspect the diagnosis of MS and it was thus the sign revea-
ling the disease.

INO in MS may be associated with other oculomotor manifesta-
tions such as skew deviation or vertical strabismus with hyper-
trophy [11] but none of these manifestations were found in our pa-
tient and INO in her case was isolated. The course of INO in MSis
rarely chronic. It appears during an attack, disappears when the
attack is resolved and rarely requires specific treatment. Thus,
treatment of INO is rarely justified except in the rare cases where
a significant visual impairment persists. Several molecules are
being tested, including oral 4-aminopyridine (Dalfampridine)
which could have a beneficial effect on visual impairment [1].
Oculomotor disorders are a marker of poor prognosis in MS and
arelinkedtoamorefunctional disability according to Derwenskus
etal [11].

Our patient had a favorable evolution from the first bolus of cor-
ticosteroids.

Like other oculomotordisordersinMS, INOis described as a help-
ful component in monitoring disease progression and detecting a
possible relapse of the disease [7].

INO is the major oculomotor disorder in MS. It is a condition that
often appearsduringthe course of the disease and rarely persists
between attacks. It is rarely indicative of the disease. In the case
of INO, as with any functional paralysis. central nervous system
imaging. and preferably a cerebro-medullary MRI, should be per-
formedbecause this set of paralysesis usually indicative of acen-
tral pathology that can be serious.

Written informed consent was obtained from the patient for publi-
cation of this case report and accompanying images.
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Mots-clés Résumé
Neuropathie optique.

) Le nerfoptique peut étre endommagé lors d'un traumatisme créanio-orbitaire ou du globe. Le mécanisme lésionnel est le plus
traumatisme, avul-

: ’ souvent indirect et complexe. Le diagnostic est clinique se base sur la baisse de l'acuité visuelle avec altération de la com-
sion du nerf optique, posante afférente dans un contexte de traumatisme. L'imagerie neuroradiologique a un triple intérét diagnostic, pronostic,

corticothérapie, et thérapeutique. Une récupération spontanée d'un certain degré de la fonction visuelle a été rapportée. Le traitement de
décompression du ces neuropathies optiques traumatiques reste controversé. Devant 'absence de consensus thérapeutique, l'administration
canal optigue. d'une corticothérapie a forte dose, dans les 8 premieres heures est discutée, mais la dose et la durée ne sont pas claires. Une

décompression chirurgicale du canal optique peut étre nécessaire, mais ne modifie pas le pronostic visuel lié a l'atteinte du
nerf optique.

Keywords Abstract
Optic neuropathy.

! The optic nerve can be damaged during cranio-orbital or globe trauma. The mechanism of injury is most often indirect and
trauma, optic nerve

\ ’ complex. The diagnosis is clinical, based on visual acuity impairment with the afferent pupillary defect in ocular or heat trau-
avulsion, corticos- ma. Neuroimaging on traumatic optic nerve has a triple diagnosis. prognostic and therapeutic interest. Spontaneous recove-
teroid therapy. optic ry of some degree of visual function has been reported. The treatment of these traumatic optic neuropathies remains contro-
canal decompression. versial. The administration of high-dose corticosteroid therapy in the first 8 hours is discussed. but the dose and duration are
unclear. Surgical decompression of the optic canal may be necessary. but does not modify the final visual out came.

palpébrale inférieure (Figure 1) avec douleur a la palpation du
cadre orbitaire gauche. L'oculomotricité était normale.
Les neuropathies optiques post traumatiques correspondent
aux lésions traumatiques des fibres optiques de la lame criblée
jusqu'au chiasma optique. Elles représentent 0.7 a 2.5% des trau- r
matismes craniens de l'adulte jeune de 30 ans, de sexe masculin
[1]. Elles sont responsables de cécité dans plus de 40% des cas [2].
Le traitement de ces neuropathies traumatiques reste contro-
versé [l 3]. Les traitements recommandés sont la corticothérapie
intraveineuse a forte dose et la décompression transcranienne
ou transethmoidale du nerf optique [3]. Cependant une simple
surveillance peut étre proposée. vu les chances de récupération
spontanée d'un certain degré de la fonction visuelle [3.4].
Nous discutons les différentes modalités thérapeutiques des
neuropathies optiques traumatiques, a travers une observation
clinique et une revue de la littérature et nous proposons une stra-
tégie thérapeutique.

J

Ecchymose périorbitaire secondaire au traumatisme orbito-fa-
Nous rapportons l'observation clinique d'un enfant gée de 11ans,  ciale chezunenfantde 11ans.
sans antécédents pathologiques notables victime d'un accident
de la voie publique ayant occasionné un traumatisme créanio-fa-
ciale gauche. L'acuité visuelle était chiffrée a 10/10 du c6té droit et au compte
L'examen ophtalmologique initial a révélé une ecchymose les doigts a 10cm a gauche. L'examen du segment antérieur était
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normal des deux cotés. L'étude du réflexe photomoteur direct et
afférent a révélé une mydriase paradoxale a gauche en faveur
d'un signe de Marcus Gun positif (Figure 2).

Une mydriase paradoxale lors de l'étude de la composante affé-
rente du reflexe photomoteur: Signe de Marcus Gun positif.

L'examen du fond d'ceil était normal des deux cbtés hormis une
discréte paleur sectorielle temporale a gauche (Figure 3). Une
TDM orbito-cérébrale demandée en urgence a montré une frac-
ture de la paroi latérale du cadre orbitaire gauche, sans signes
d'incarcération musculaire. avec un nerf optique libre (Figure 4).
Le diagnostic de neuropathie optique traumatique gauche a été
posé, et l'enfant était surveillé de prés. L'évolution était marquée
parlapersistance d'une acuité visuelle basse limitée au décompte
des doigts a Tmetre, et l'apparition d'une paleur papillaire gauche
quatre semaines apres.

Les lésions traumatiques du nerf optique sont rarement en rap-
port avec un traumatisme direct. Il s'agit habituellement d'un
choc indirect cranio-facial. La neuropathie optique traumatique
directe est la conséquence d'une avulsion du nerf optique ou de
lacérations causées par des fragments osseux ou par des corps
étrangers. La neuropathie optique traumatique indirecte est due
a des forces de cisaillement s'appliquant sur le nerf optique et
sur sa vascularisation, au niveau de sa portion intracanalaire, ou
il adhére aux parois. Certains traumatismes peuvent étre res-
ponsables de compression du nerf optique par une hémorragie

Fond d'eeil (FO) de 'OD : normal, 0G : Paleur papillaire sectorielle
temporale.

intraorbitaire ou par un hématome de sa gaine méningée.

La perte de vision est le plus souvent compléte et immédiate, 24 a
86% des patients n'ont aucune perception lumineuse lors de l'exa-
men [5]. Les signes cutanés témoignant du traumatisme, peuvent
manquer. L'altération de la composante afférente du reflexe pho-
tomoteur permet de poser le diagnostic de neuropathie optique
traumatique. puisque la papille puisse étre normale au début et
devienne atrophique en 4 a 8 semaines.

Un bilan neuroradiologique permet de cerner le bilan lésionnel
et de rechercher des lésions intracraniennes et orbitaires asso-
ciées ainsi que des corps étrangers intra orbitaires ou un héma-
tome.

Le traitement des neuropathies optiques traumatiques quivise la
décompression du nerf, reste controversé vu le manque dessais
clinigues contrdlés randomisés prospectifs [6.7]. Ce fait peut étre
expliquée par la difficulté relative de recrutement dun nombre
suffisant de patients, par la présentation clinique trés hétérogéne
de l'affection, et par la possibilité de guérison spontanée dans 25 a
35% des cas dans les 5 jours qui suivent le traumatisme [8]. Cette
prise en charge propose une corticothérapie intraveineuse. une
décompression chirurgicale et une fenestration des gaines du
NO. de maniere isolée ou associée.

La corticothérapie

Lacorticothérapie était recommandée pour ses effets antiinflam-
matoire et neuroprotecteur. Cependant. il n'existe jusqu'a 'heure
actuelle, de consensus quant a l'utilisation de ces traitements de
facon isolée ou combinée. L'International Optic Nerve Trauma



TDM orbito-cérébrale : Fracture de la paroi latérale (fleche blanche) de lorbite gauche sans signes d'incarcération musculaire avec pneu-

mo-orbite (fléche noire).

Study. étude non randomisée, multicentrique, qui a comparé les
deux modalités thérapeutiques, n'a pas trouvé de bénéfice de la
corticothérapie ou de la chirurgie par rapport a la simple surveil-
lance [9]. D'autant plus que la dose exacte, la durée et les indica-
tions de la corticothérapie ne sont claires [10]. Une étude récente
"CRASCH" portant sur 10008 patients victimes d'un traumatisme
cranien a montré que les mégadoses de corticoides, a raison de
30mg/kg en IV a passer en 30 minutes, suivie de 15mg/kg 2heures
apres, augmentent la mortalité chez les sujets avec des trauma-
tismes créniens [11]. Ce qui souleve la question de sécurité d'une
corticothérapie a haute dose dans le traitement des neuropathies
traumatiques souvent associées a des traumatismes craniens
graves. D'ou l'arrét précoce de l'étude et la proscription des méga
doses de corticoides. La posologie recommandée par Entezari et
collest de 250mg de méthylprednisolone en IV toutes les 6 heures
pendant 3 jours, suivie de Tmg/kg/j par voie orale en cas d'amé-
lioration clinique et arrétée progressivement [12]. Ce pendant les
résultats de cette étude randomisée, en double aveugle, n'ont pas
montré de différence en termes de gain de l'acuité visuelle entre
le groupe traité par corticothérapie a haute dose et le groupe trai-
té par placébo.

La décompression transcranienne ou transéthmoidale du
canal optique

La décompression procéde au retrait du toit et de la paroi interne
du canal optique. Elle est indiquée en cas de fracture de la paroi
interne et de rétrécissement du canal optique. et en présence de
compression du nerf optique par un fragment osseux, par une hé-
morragie de sa gaine ou par un hématome rétrobulbaire [13]. Bien
que certains auteurs considerent la décompression transcra-
nienne du canal optique comme une alternative thérapeutique en
cas derésistance a la corticothérapie pendant les premieres 24 a
48 heures, avec un gain significatif d'acuité visuelle [14]. Une revue
récente de la littérature n'a pas trouvé d'essais cliniques contro-
lés randomisés étudiant le bénéfice exact de ce moyen thérapeu-
tique [15]. D'autant plus que c'est une chirurgie délicate, qui néces-
site une expérimentation, et présente des risques de méningite et
de fuite du liquide céphalo-rachidien chez des patients parfois
jeunes [16]. La voie endoscopique garde toujours un intérét méme
apres un délai de 7 jours du traumatisme [17]. L'age jeune et la
présence d'onde aux potentiels visuels évoqués en préopératoire

représentent de bon facteurs pronostics [18].

Protocole thérapeutique

Une fois le diagnostic de neuropathie optique post traumatique
est posé, un bilan pré-thérapeutique est demandé afin d'éliminer
les contre-indications de la corticothérapie (un état infectieux,
un diabéte mal équilibré, un ulcére gastroduodénal ...). L'admi-
nistration précoce dans un intervalle de 8 heures, de 3 bolus de
15mg/kg/j de méthylprednisone pendant 3 jours de suite. En cas
de récupération visuelle, un relai par ITmg/kg/j de prednisone per
voie orale est démarré avec une dégression progressive. En ab-
sence de réponse clinique au bout de 48heures la décompression
chirurgicale du nerf optique est discutée. En cas d'avulsion ou de
section complete du nerf optique une abstention thérapeutique
est proposée (voir schéma thérapeutique a la Figure 5).

Les neuropathies optiques traumatiques sont des affections
graves. Le pronostic visuel dépend de l'acuité visuelle initiale, du
mécanisme du traumatisme, et de la précocité et lanature dutrai-
tement instauré. Les bénéfices des différents protocoles théra-
peutiques proposés dans la littérature restent encore incertains,
des études randomisées prospectives semblent nécessaires
pour établir un consensus thérapeutique.

Les auteurs déclarent n‘avoir aucun conflit d'intéréts en relation
avec cet article.
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Cristaux polychromatiques de la chambre antérieure dans le glaucome
phacolytique

Anterior chamber polychromatic crystals in phacolytic glaucoma.
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Nous présentons le cas d'un patient 4gé de 75 ans, sans anté- une injection conjonctivale, un cedeme de cornée, une chambre
cédents, qui nous a été adressé pour douleur et rougeur de leeil  antérieure profonde avec pseudohypopion (Figure 1) et présence
gauche avec cataracte totale et hypertonie oculaire a 30mmHg.  de nombreux cristaux polychromatiques (Figure 2) et une cata-
Son acuité visuelle était réduite a la perception lumineuse a leeil  racte totale avec phacodonésis. L'angle iridocornéen était ouvert
gauche eta 4/10 a leeil droit. L'examen a la lampe a fente amontré  en goniscopie. Le tonus oculaire était a 18 mmHg sous Brimoni-

Figure 1. Photographie du segment antérieur de l'ceil gauche montrant une hyperhémie conjonctivale avec cercle périkératique, un cedeme cornéen et
un pseudohypopion. Les cristaux polychromatiques peuvent étre distingués au niveau de la marge pupillaire.
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-dine, Timolol et Acétazolamide per os. Le fond d'eeil était inacces-
sible. L'examen de loeil droit était normal. Léchographie en mode
B n‘a pas montré danomalies. Le patient a eu une extraction in-
tracapsulaire de sa cataracte avec mise en place d'un implant de
chambre antérieure.

Le glaucoma phacolytique est une complication rare de la cata-
racte hypermdre longtemps négligée. La capsule antérieure du
cristallin devient perméable a des protéines de haut poids mo-
léculaire qui traversent la capsule macroscopiquement intacte,
diffusent dans la chambre antérieure et entrainent un chimiotac-
tisme pour les macrophages. Il en résulte une obstruction trabé-

culaire avec hypertonie oculaire [1]. L'examen retrouve une réac-
tion inflammatoire modérée a intense de la chambre antérieure,
des particules blanchatres suspendues qui peuvent se déposer
et former un pseudohypopion ou une humeur aqueuse d'aspect
laiteux [2]. Dans de rares cas comme celui de notre patient, les
cristaux au niveau de la chambre antérieure sont réfringents et
polychromatiques [3]. Nous présentons ici une illustration unique
de ces particules multicolores, dont la couleur varie du blanc-
jaunatre au rouge ou au bleu-vert. Histologiquement, il s'agirait
de macrophages chargés de cholestérol [4].

Photographie du segment antérieur de l'eeil gauche avec grossissement montrant les particules polychromatiques diffuses qui paraissent
brillantes et dont la couleur varie du blanc, rouge au bleu-vert.
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