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CJlens lecknrs

La Société Tunisienne dOphtalmologie est la société mere quiregroupe
les ophtalmologistes Tunisiens séniors et juniors tant du domaine public que
privé. Le congres national est une occasion pour rappeler tous les ophtalmolo-
gistes de la Tunisie en un seul endroit pendant trois jours de suite pour discuter
les dernieres avancées théoriques et pratiques.

Avec le temps des sociétés "filles" sont nées, a savoir 'ATMO, 'ATOC, la
STG. laTVRS, laTSOPRAS, l'ASTOC dont les manifestations ont permis de main-
tenir la continuité des réunions scientifiques, favorisant ainsi les échanges et la
mise a jour réguliére des connaissances.

Aujourd'hui, les jeunes résidents se manifestent a leur tour pour créer
leur propre association et faire parvenir leur voix. Leur but est double faisant
promouvoir non seulement laformation théorique mais aussi chirurgicale dans
untemps ou ce dernier volet devient de plus en plus difficile a maitriser.

Le congres de la STO de 2024 sera le premier grand évenement qui le-
vera le rideau sur ces jeunes ophtalmologistes en leur permettant de se mani-
fester devant un nombre important de participants. Souhaitons la bienvenue a
cesassociations émergentes et beaucoup de chance et de courage pour la suite
de laventure.

Bonne lecture.

Cordialement,

Pr Afef MAALEJ
Rédactrice en Chef du JTO







ARTICLE ORIGINAL

Primary malignant tumors of the eyelids: Epidemiological and clinical study

Kmiha Rim*, Gouider Dhouha, Ben Hadj Khlifa Mohamed, Marzouk Ghassen, Ben Fradj Ghassen, Chebbi Amel, Bouguila Hedi

Service dophtalmologie “C”, Institut Hedi Raies d'Ophtalmologie de Tunis, Tunisie.

Mots-clés

Tumeurs, paupieres,
épidémiologie, anato-
mopathologie

Key-words

Tumors, eyelids, epi-
demiology. anatomo-
pathology

Résumé

Introduction. Les tumeurs malignes des paupiéeres représentent une part significative des tumeurs cutanées et palpébrales,
nécessitant une prise en charge multidisciplinaire.

But. Cette étude rétrospective vise a décrire le profil épidémiologique et clinique des tumeurs malignes primitives des pau-
pieres (TMPP).

Méthodes. L'étude porte sur 115 patients hospitalisés pour TMPP entre janvier 2010 et décembre 2019. Les données cliniques
et démographiques ont été recueillies a partir des dossiers médicaux et des comptes rendus opératoire..

Résultats. L'age moyen des patients était de 69 ans, avec une prédominance masculine (55 %). L'exposition au soleil était le
facteur de risque le plus récurent. Les carcinomes basocellulaires étaient les plus fréquents (72 %). suivis des carcinomes
épidermoides (16,7 %). Les tumeurs étaient le plus souvent situées sur la paupiere inférieure (57.5 %) et présentaient des
caractéristiques variées telles que l'ulcération (50.8 %) et l'infiltration (10.8 %).

Conclusion. La prise en charge des TMPP doit étre précoce et adaptée a chaque cas, en tenant compte des caractéristiques
histologiques et des facteurs de risque. Cette étude met en lumiére limportance d'une approche multidisciplinaire pour
améliorer le pronostic et la qualité de vie des patients atteints de TMPP.

Abstract

Background. Malignant tumors of the eyelids represent a significant fraction of both cutaneous and eyelid tumors, necessi-
tating multidisciplinary management.

Aim. This retrospective study aims to describe the epidemiological and clinical profile of primary malignant tumors of the
eyelids (PMTE).

Methods. The study included 115 patients hospitalized for PMTE between January 2010 and December 2019. Clinical and demo-
graphic data were collected from medical records and operative reports.

Results. The average age of the patients was 69 years, with a male predominance (55%). Sun exposure was the recurrent risk
factor. Basal cell carcinomas were the most frequent (72%). followed by squamous cell carcinomas (16.7%). Tumors were
most commonly located on the lower eyelid (57.5%) and exhibited varied characteristics such as ulceration (50.8%) and infil-
tration (10.8%).

Conclusion. The management of PMTE should be early and tailored to each case. taking into account histological characte-
ristics and risk factors. This study highlights the importance of a multidisciplinary approach to improve the prognosis and
quality of life of patients with PMTE.

L'objectif de ce travail est de décrire le profil épidémiologique et
clinigue des tumeurs malignes primitives des paupiéres (TMPP).

La pathologie tumorale des paupiéres se situe a l'intersection de
plusieurs spécialités telles que la médecine générale. la derma-
tologie, la chirurgie maxillo-faciale et lophtalmologie. Elle re-
présente environ 5 a 10 % de toutes les tumeurs malignes du re-
vétement cutané et 20 % de toutes les tumeurs palpébrales. Ces
tumeurs requiérent une attention particuliére en raison de leur
impact sur une structure de petite taille mais d'une grande com-
plexité fonctionnelle.

Bienque cestumeurssoientgénéralementassociéesausujetageé,
elles peuvent également survenir chez des individus plus jeunes
[1.Leurincidenceaugmente progressivementenraisonde'allon-
gement de l'espérance de vie et des comportements, notamment
l'exposition cumulative au soleil. Les aspects cliniques et anato-
mopathologiques de ces tumeurs sont variés. Leur pronostic est
lié aleur extension locorégionale et a leur potentiel métastatique.

*Auteur correspondant:

Rim Kmiha

E-mail: rim.kmiha@gmail.com

Service C, Institut Hedi Raies d' Ophtalmologie de Tunis, Tunisie

Il s'agit d'une étude rétrospective portant sur 115 patients, soit 120
yeux, hospitalisés a l'Institut Hedi Raies dophtalmologie de Tunis
pour une tumeur maligne primitive des paupieres entre janvier
2010 et décembre 2019. Le diagnostic de malignité a été confirmé
par l'examen anatomopathologique des pieces d'exérese tumo-
rale ou des biopsies tumorales. Les données ont été recueillies
a partir des dossiers des patients, des comptes-rendus opéra-
toires (pour les patients opérés) et des comptes-rendus anato-
mopathologiques.

Pour chaque patient. des informations telles que l'age, le sexe, les
antécédentsmédicaux(immunodépression.diabete. hypertension



artérielle, maladies cardiovasculaires, albinisme, Xéroderma
Pigmentosum, autres tumeurs cutanées). les antécédents fa-
miliaux, ainsi que la présence de lésions palpébrales prédispo-
santes, de cataracte, rétinopathie diabétique, glaucome, ont été
recueillies. Des facteurs prédisposants tels que l'exposition aux
rayons ultraviolets, pesticides, hydrocarbures polycycliques et
radiations ionisantes ont été recherchés. Les motifs de consul-
tation, tels que les érosions, les ulcérations, les desquamations,
les tuméfactions, les douleurs, l'induration et la madarose ont été
précisés. Le délai de consultation a été défini par la durée sépa-
rant le début des symptomes et la consultation du patient.

Tous les patients ont bénéficié d'un examen ophtalmologique
complet et bilatéral. comprenant un examen des annexes. Les
caractéristiques cliniques de la tumeur palpébrale, telles que le
coté de la lésion, le caractere unigue ou multiple, la taille en mm
mesurée selon son plus grand axe, le siége de la tumeur, l'aspect
anatomo-clinique (tumeur perlée, végétante, pigmentée, ulcérée)
ont été relevées. De méme pour que la présence éventuelle d'un
épaississement cutané et des signes d'une extension locorégio-
nale (exophtalmie, paralysie oculomotrice. infiltration conjonc-
tivale. troubles de la sensibilité dans le territoire du V1 et la pré-
sence d'adénopathies prétragiennes et/ou sous-maxillaires).
Ontétéinclus dans'étudetous les patients présentant une tumeur

maligne primitive des paupieres. tandis que les patients ayant une
tumeur palpébrale bénigne, une tuméfaction palpébrale dorigine
infectieuse, une localisation palpébrale de tumeurs extra-ocu-
laires et de lymphomes malins hodgkiniens et non hodgkiniens
avec atteinte extraoculaire, ainsi que les extensions palpébrales
des tumeurs orbitaires, ont été exclus. Les données ont été sai-
sies et analysées a 'aide du logiciel SPSS version 24.0 pour Win-
dows.

L'dge moyen des patients était de 69 ans, avec des extrémes de
12 2 97 ans. Les patients de moins de 50 ans représentaient 5,2%,
ceux entre 50 et 70 ans 59.1 %. et ceux de plus de 70 ans 35,7 %.
L'dge moyen était de 68,1 ans pour le carcinome basocellulaire
(CBC). de 73.1ans pour le carcinome épidermoide (CE) et de 70,1
ans pour l'adénocarcinome sébacé (KS).

Sur les 115 patients, 63 étaient des hommes (55 %) et 52 des
femmes (45 %), avec un sex-ratio (H/F) de 1.2. Parmi les antécé-
dents généraux, I'hypertension artérielle (HTA) était présente
dans 21,7 % des cas, le diabéte non insulinodépendant dans 20 %.
le Xéroderma Pigmentosum (XP) (Figure 1) dans 8,7 %.

Tumeurs palpébrales multiples dans le cadre des Xéroderma pigmentosum.



Parmi les antécédents ophtalmologiques. une cataracte a été re-
trouvée dans 21,7 %. une rétinopathie diabétique dans 5.2 %. et un
glaucome chronique dans 13 %.

Parmi les patients, 18.3 % travaillaient dans l'agriculture, 15,7 %
étaient des ouvriers dans d'autres domaines et 2.6 % étaient des
soudeurs. En tout, 34% étaient des travailleurs en plein air. Le
tabagisme était noté dans 31.3 % des cas.

La durée d'évolution moyenne de la tumeur palpébrale était de
30.6 mois, avec des extrémes d'un mois a quatre ans. L'atteinte
était unilatérale dans 95.7 % des cas et bilatérale dans 4.3 %.

Les carcinomes basocellulaires étaient les plus fréquents
(59.8%). suivis des carcinomes épidermoides (50 %).

Dans la série de 120 TMPP, la tumeur était située au niveau de la
paupiere inférieure dans 57.5 % des cas. de la paupiére supérieure
dans 21,7 % des cas. du canthus médial (CM) dans 16,7 % des cas, et
du canthus latéral (CL) dans 4.2 % des cas. La tumeur était unique
dans 93.3 % des cas et multiple dans 6.7 % des cas.

Le CBC siégeait dans 59.8% des cas au niveau de la PI. 18.4% des
cas au niveau de la PS, 18.4% des cas au niveau du CM et 3.4% des
cas au niveau du CL (Figure 2). Le CE siégeait dans 50% des cas
au niveau de la PI, 20% des cas au niveau de la PS, 20% des cas au
niveaudu CM et 10% des cas au niveau du CL. Le carcinome sébacé
(KS) et la tumeur a cellules de Merkel (TCM) siégeaient dans tous
les cas au niveau de la PS. Le Sarcome de Kaposi. le mélanome
malin (MM) et le Hidradénocarcinome siégeaient dans tous les
casauniveaude laPl.

M Paupiére
inférieure

M Paupiére
supérieure

M Canthus medial

Nombre de cas

M Canthus latéral

T T T T 1
CBC CE KS SK MM TCM HK
Type histologique de la TMPP

Répartition des tumeurs selon leurs localisations et leurs types
histologiques.

Le caractere ulcéré était noté dans 50.8 % des cas, nodulaire dans
32.5 %, infiltrant dans 10,8 % et pigmenté dans 5.8 % (Figure 3).

La taille moyenne de la tumeur était de 12,4 mm, avec des ex-
trémes de 4 mm a100 mm.

Des signes d'extension locorégionale étaient notés dans 19.2%
des cas. avec une extension intra orbitaire dans 1.7 % des cas,
une paralysie oculomotrice dans 3,5 % des cas. une infiltration
conjonctivale dans 11.6 %, une atteinte des voies lacrymales chez
4.,2% des patients, une adénopathie prétragienne dans 3.3 % et une
adénopathie sous-maxillaire dans 2,5 % des cas.

Les tumeurs malignes primitives des paupiéres sont relative-
ment rares, mais leur prise en charge nécessite une approche
multidisciplinaire. Elles touchent préférentiellement les sujets
agés. avec une prédominance masculine, comme observé dans
notre série. La moyenne d'dge de nos patients était comparable a
celle décrite dans la littérature [1].

Le carcinome basocellulaire était latumeur la plus fréquente, sui-
vidu CE. enaccord avec plusieurs séries [2. 3]. Cependant, le CBC
est souvent sous-représenté dans les grandes séries en raison
de son caractere localement infiltrant, avec peu de métastases. Il

est également moins agressif que le CE. qui a un potentiel métas-
tatique plus élevé. La rareté du CBC métastatique justifie une at-
titude plus conservatrice [4]. L'adénocarcinome sébacé, bien que
rare, est une tumeur agressive et infiltrante.

Les facteurs de risque des tumeurs malignes palpébrales in-
cluent l'exposition cumulative au soleil, les infections virales
chroniques. le tabagisme et l'exposition professionnelle aux
hydrocarbures polycycliques, aux pesticides et aux radiations
ionisantes [5.6]. Dans notre série, le tabagisme était noté chez
environ un tiers des patients, et l'exposition professionnelle aux
pesticides et aux hydrocarbures polycycliques était présente
chez 18 % des patients.

L'exposition aux rayons ultraviolets (UV) est un facteur de risque
majeur des cancers cutanés, y compris des tumeurs palpébrales.
Les patients a peau claire, ceux présentant un albinisme et le XP
sont particulierement vulnérables aux dommages causés par les
UV [7]. Dans notre série, le XP était présent chez 8.7 % des patients.
Le délai moyen de consultation dans notre série était de 30 mois,
ce quipeut étre expliqué par 'évolution lente et indolore de ces tu-
meurs, ainsi que par l'absence de signes spécifiques, conduisant
souvent a un retard diagnostique [8].

Lestumeurs malignes primitives des paupiéres sontdes tumeurs
rares. mais leur prise en charge doit étre précoce et multidisci-
plinaire en raison de leur impact fonctionnel et esthétique. L'age
avancé, le sexe masculin, le carcinome basocellulaire et l'expo-
sition solaire sont des caractéristiques retrouvées dans notre
série. La chirurgie reste le pilier du traitement, mais la prise en
charge doit étre adaptée a chaque cas, en tenant compte du type
histologique de la tumeur, de son extension locale et des facteurs
derisque associés.

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d'intérét.
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Différents aspects anatomocliniques de tumeurs malignes primitives des paupiéres: aspect nodulaire, aspect ulcéré, aspect
infiltrant.




ARTICLE ORIGINAL

Value of visual evoked potential in optic neuritis management

Mejda Bouladi*, Arij Jouini, Amal ben Othmen, Lamia El Fekih

Service d’'Ophtalmologie. Hopital Mongi Slim la Marsa
Faculté de Médecine de Tunis. Université de Tunis El Manar
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Résumé

Objectif. Evaluer la place des PEV dans la prise en charge des névrites optiques.

Méthodes. Etude rétrospective, descriptive incluant 25 patients ayant une névrite optique suspectée ou confirmée, colligés
entre avril 2016 et février 2023 au service dophtalmologie Mongi Slim la Marsa et pour lesquels des PEV étaient disponibles.
On a étudié les résultats des PEV damier 15 et 60 notamment les caractéristiques de l'onde P100.

Résultats. L'age moyen était 33,28 + 13,03 ans avec un sexe ratio a 0,38. L atteinte oculaire était unilatérale dans 68%cas, as-
sociée a une douleur a la mobilisation oculaire dans 28% cas, a un DPAR dans 32% et une papille normale a lexamen du fond
deeil dans 64% cas. Les PEV de l'eeil le plus atteint en motif damier 60 et 15 ont montré respectivement un allongement de la
latence de l'onde P100 dans 44% et 56% cas avec une amplitude normale de cette onde dans 56% et 68%. L'aspect donde bifide
a été détecté dans un cas. Les PEV de l'xil controlatéral ont détecté des lésions subcliniques dans 2 cas. Le PEV nous a per-
mis de confirmer le diagnostic de névrite optique dans 21 cas et léliminer dans 4cas.Les étiologies était multiples, dominées
par la névrite optique idiopathique suivie de la sclérose en plaques.

Conclusion. La place des PEV dans la prise en charge des NOI ne se limite pas au diagnostic positif. Ils constituent une aide
précieuse dans le suivi et dans l‘évaluation du pronostic des NOI. D'autres examens électrophysiologiques tels que les PEV
multifocaux et les ERG constituent une aide pour améliorer l'interprétation d'un PEV conventionnels.

Abstract

Purpose. To evaluate the place of VEP in the management of optic neuritis.

Methods. A retrospective, descriptive study including 25 patients with suspected or confirmed optic neuritis. collected
between April 2016 and February 2023 at the Mongi Slim la Marsa ophthalmology department and for whom VEP s were avai-
lable. The results of VEP 15 and 60 were studied. in particular the characteristics of the P100 wave.

Results. Mean age was 33.28 + 13.03 years. with a sex ratio of 0.38. Ocular involvement was unilateral in 68% of cases. asso-
ciated with pain on ocular mobilization in 28%. RAPD in 32% and a normal papilla on fundus examination in 64%. VEP of the
most affected eye. in pattern 60 and 15. showed respectively a prolongation of the latency of the P100 wave in 44% and 56%
of cases, with normal amplitude of this wave in 56% and 68%. The appearance of a bifid wave was detected in one case. VEP
of the contralateral eye detected subclinical lesions in 2 cases. The VPE enabled us to confirm the diagnosis of optic neuritis
in 21 cases and to rule it out in 4 cases. Etiologies were multiple, dominated by idiopathic optic neuritis followed by multiple
sclerosis.

Conclusion. The role of VEP in the management of optic neuritis is not limited to positive diagnosis. They are an invaluable
aid in monitoring and assessing the prognosis of optic neuritis. Other electrophysiological examinations, such as multifocal
VEPs and ERGs. can help improve the interpretation of conventional VEPs.

Le but de notre étude est dévaluer la place des PEV dans la prise
en charge des névrites optiques.

La neuropathie optique inflammatoire (NOI) appelée aussi névrite
optique correspond a une inflammation du nerf optique souvent
associée a une sclérose en plagues (SEP) mais ses étiologies
sont multiples. Son diagnostic repose sur un faisceau dargu-
ments cliniques et paracliniques. Différents examens ont prouvé
leur utilité, a savoir le champ visuel (CV), la vision des couleurs
(VC). la tomographie en cohérence optique (OCT). limagerie par
résonnance magnétique (IRM) orbito-cérébrale et les tests élec-
trophysiologiques. Les PEV constituent un examen objectif de
la fonction visuelle permettant détudier la conduction nerveuse
depuis la macula jusqu'au cortex occipital. Au cours des NOI, ils
montrent, typiquement, une atteinte a type de démyélinisation
avec allongement du temps de culmination de londe P100.Toute-
fois, la place des PEV ne se limite pas au diagnostic positif.

*Auteur correspondant:

Mejda Bouladi

e-mail: mejdabouladi@yahoo.fr

Service d'Ophtalmologie, Hopital Mongi Slim. La Marsa. Tunisie

Etude rétrospective, descriptive incluant 25 patients ayant une
névrite optique suspectée ou confirmée, colligés entre avril 2016
et février 2023 au service dophtalmologie Mongi Slim la Marsa et
pour lesquels des PEV étaient disponibles. Les dossiers des pa-
tients étaient étudiés pour déterminer les caractéristiques épidé-
miologique, cliniques et paracliniques de l'atteinte oculaire. Tous
les patients ont eu un examen ophtalmologique complet in—cluant
la mesure de lacuité visuelle (AV) corrigée, un examen a la lampe
a fente et une recherche de déficit pupillaire afférent relatif
(DPAR). Les résultats des examens paracliniques (tomographie



en cohérence optique (OCT). champ visuel (CV). IRM orbito-céré-
brale et PEV flash, en motif damier 15 et 60) ont été collectés pour
tous les patients. Les caractéristiques de l'onde P100 (amplitude,
latence. morphologie). ont été précisées pour chaque patient.

L'age moyen des patients était 33,28 ans avec un sexe ratio de
0.38. L'atteinte oculaire était unilatérale dans 68%cas, associée
a une douleur a la mobilisation oculaire dans 28% cas, a un DPAR
dans 32% et une papille normale a lexamen du fond d'eeil dans 64%
cas. L'OCT a montré un amincissement de la couche des fibres
nerveuses péripapillaires pRNFL dans 54,44%cas et du complexe
des cellules ganglionnaires CCG dans 72,73% cas. Les déficits du
champ visuel étaient de types variés. Les PEV de l'eil le plus at-
teint en motif damier 60 et 15 ont montré respectivement un allon-
gement de la latence de l'onde P100 dans 44% et 56% cas avec une
amplitude normale de cette onde dans 56% et 68% (Tableaul).

Résultats des PEV damier 15 et 60 de Uceil le plus atteint.

Latence de l'onde P100

PEV damier 60 PEV damier 15
Allongée 14 (56%) 1 (44%)
Normale 1M (44%) 14 (56%)

Amplitude de l'onde P100

PEV damier 60 PEV damier 15
Normale 14 (56%) 17 (68 %)
Diminuée M (44%) 8(32%)

L'aspect donde bifide a été détecté dans un cas (Figure1). Les PEV
de leeil controlatéral ont détecté des lésions subcliniques dans 2
cas. Ils nous ont permis de confirmer le diagnostic de NOI dans 21
cas et léliminer dans 4 cas. Les étiologies étaient multiples do-
minées par les névrites idiopathiques suivies de la sclérose en
plagues (Tableaull).
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Aspect d'une onde bifide avec allongement des latences.

Répartition des patients en fonction de l'étiologie de la névrite
optique (cas de NOIA confirmée).

Etiologie Nombredecas Pourcentage (%)
NOl idiopathique n 52.3%
SEP 3 14.3%
Affection des NMOSD 2 9.4%
Maladie de Behget 1 4,8%
Infection SNC 1 4.8%
Affection associée aux Anti-MOG 1 4,8%
Post vaccin 1 4.8%
Post Anti-TNF alpha 1 4,8%

SEP : sclérose en plague, NMOSD : spectre des neuromyélites, SNC : systéeme ner-
veux central, AntiMOG : anticorps anti-myéline Oligodendrocyte glycoproteine

Les PEV contribuent au diagnostic positif, au suivi et a l'évaluation
du pronostic des NOI.

Diagnstic positif

Les PEV fournissent des mesures de la démyélinisation et per-
mettent de mettre en évidence, respectivement par la mesure de
l'amplitude mais surtout de la latence de londe P100 en objecti-
vant une altération de type démyélinisante avec allongement de
la latence. Ce type d'altération évoque une névrite optique ou une
cause compressive.

Ils représentent un moyen privilégié de diagnostic de névrite op-
tique lorsque la vision centrale est non atteinte.

En effet, la vision périphérique est assurée par les 2 voies par-
vocellulaire et magnocellulaire. Des atteintes isolées de la voie



magnocellulaire ont été rapportées au cours de la SEP dou lin-
térét de chercher les atteintes de vision périphérique pour ne pas
introduire des faux négatifs lors du diagnostic des affections dé-
myélinisantes. Ceciest possible avecles PEV de damiers de basse
fréquence spatiale. L'aspect en double pic est évocateur de NOI. il
traduit la présence de deux types de fibres optiques avec des vi-
tesses de conduction nerveuses différentes en rapport avec une
inflammation axonale partielle. Les PEV permettent dans cer-
tains cas le diagnostic d'atteinte infraclinique de L'eeil controlaté-
ral a leeil atteint de névrite optique. En effet certaines études [1.2]
ont mis en évidence un allongement de la latence de londe P100
chez 50-70% des patients atteints de SEP et qui ne rapportent
pas de signes visuels, résultat similaire a celui de notre étude ou
le PEV a détecté une atteinte infraclinique chez 50% des patients
avec une névrite optique due a une SEP.

Pronostic

En termes de pronostic, lévaluation de la perte axonale et de la
démyélinisation est possible grace aux PEV et a 'OCT alors que
létude des modifications structurelles et fonctionnelles rétro
chiasmatiques est obtenue grace a l'IRM.

On peut évaluer lintérét des PEV dans le pronostic des névrites
optiques par 2 manieres:

Premiérement, par la prédiction du degré de la lésion du nerf op-
tique et donc le résultat visuel a long terme. Deuxiémement, le
PEV nous permet de prédire le risque de développer une SEP chez
les patients atteint d'un syndrome cliniqguement isolé CIS.

Suivi

Au cours du suivi des NOI, les PEV répétés ont montré que la la-
tence augmente de facon transitoire au cours des poussées de
NOI [3]. Pendant une durée de suivi de 1an aprés une NOI, Daniah
Alshowaeir et al. ont rapporté une reprise de lamplitude de l'onde
P100 ainsi qu'un raccourcissement de sa latence [4]. Ces modifi-
cations sont dues a un processus de remyélinisation optique.

Les limites de notre étude étaient d'une part, la petite taille de
léchantillon ainsi que la non-représentativité des étiologies.
D'autre part, les PEV conventionnels plein champ que nous avons
utilisé. peuvent étre un facteur de confusion car ils donnent une
réponse additionnée de tous les éléments neuronaux stimulés et
est largement dominée par la région maculaire en raison de sa
surreprésentation corticale.

D'autres examens électrophysiologiquestels que les PEV multifo-
cauxetles ERG constituentune aide précieuse pouraméliorerl'in-
terprétationd'un PEV conventionnelanormal de névrite optique[5]

enminimisant les limites de cet examen et en étudiant plus préci-
sément la démyélinisation et latteinte axonale avec dégénéres-
cence rétrograde [6.7].

Le potentiel évoqué visuel (PEV) conventionnel est un enregis-
trement objectif de la fonction visuelle qui permet détudier la
conduction nerveuse depuis la macula jusquau cortex occipital.
Au cours des névrites optiques, les PEV montrent, typiquement,
une atteinte a type de démyélinisation avec allongement du temps
de culmination de londe P100. Ils contribuent au diagnostic, au
suivi et a l'‘évaluation du pronostic des névrites optiques notam-
ment lorsqu'ils sont associés a d'autres examens fonctionnels et
structurels des voies optiques.
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Résumé

But. Relever les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques du décollement de rétine par trou maculaire
chez le myope fort et discuter les différentes modalités de la prise en charge chirurgicale par rapport a la littérature.
Méthodes. Il s'agit d'une étude rétrospective portant sur 26 cas de décollement de rétine par trou maculaire chez des myopes
forts diagnostiqués et traités au service dophtalmologie du CHU Farhat Hached de Sousse Tunisie entre 2003 et 2015.
Résultats. Nos patients se répartissaient en 5 hommes et 21 femmes, &gés de 23 a 84 ans, avec une moyenne de 57 ans. Le
degré de myopie était de 12 dioptries en moyenne. La longueur axiale était supérieure a 28 mm dans 47% des cas. Les tech-
niques opératoires employées comprenaient la vitrectomie associée au tamponnement par gaz sans pelage de la limitante
interne (9 cas). et avec pelage de la limitante interne (2 cas). la vitrectomie associée au tamponnement interne par 'huile de
silicone sans pelage de la limitante interne (12 cas) et avec pelage de la limitante interne (3 cas). Nous avons obtenu une ré-
application rétinienne dans 61% des cas et une fermeture du trou maculaire dans 54% des cas. Sur le plan fonctionnel, lacuité
visuelle sest améliorée dans 38% des cas, sest stabilisée dans 15% des cas et sest altérée dans 47% des cas. Ces résultats
concordent avec ceux de la littérature.

Conclusion. Le pronostic du décollement de rétine par trou maculaire chez le myope fort, reste encore médiocre, malgré les
progres des moyens dexploration et la diversité des moyens chirurgicaux. Des études prospectives sont nécessaires pour
mieux comprendre sa physiopathologie et adapter les moyens thérapeutiques.

Abstract

Aim. To identify the epidemiological, clinical and therapeutic characteristics of macular hole retinal detachment in highly
myopic eyes and to discuss the different modalities of surgical management according to the literature.

Methods. We retrospectively reviewed 26 eyes of highly myopic patients affected by retinal detachment secondary to macular
hole diagnosed and treated in ophthalmology department of the Farhat Hached Hospital of Sousse Tunisia between 2003 and
2015.

Results. Our patients were divided into 5 men and 21 women, aged 23 to 84, with an average age of 57 years. The degree of
myopia was 12 diopters on average. Axial length was greater than 28 mm in 47% of cases. The operative techniques employed
included pars plana vitrectomy and gas tamponade without peeling of the internal limiting membrane (9 cases). and with
peeling of the internal limiting membrane (2 cases). pars plana vitrectomy and silicone oil tamponade without peeling the
internal limiting membrane (12 cases) and with peeling of the internal limiting membrane (3 cases). Retinal reapplication
was obtained in 61% of cases and macular hole closure in 54% of cases. Functionally, visual acuity improved in 38% of cases.
stabilized in 15% of cases and deteriorated in 47% of cases. These results are similar with those of the literature.

Conclusion. The prognosis of macular hole retinal detachment in highly myopic eyes is still poor, despite the progress of the
means of exploration and the diversity of the surgical techniques. Prospective studies are needed to better understand its
physiopathology and to adapt the therapeutic approaches.

et des modifications chorio-rétiniennes liées a la myopie forte
dautre part [3].

Le décollement de la rétine (DR) par trou maculaire (TM) est une
pathologie peu fréquente. Il représente environ 0.5 a 1% de tous
les décollements rhégmatogénes de la rétine. Il est l'apanage
presque exclusif du myope fort.

Ce type de décollement a fait lobjet de nombreuses études en
raison des problémes multiples qu'il pose : la méconnaissance
exacte de sa physiopathologie qui fait intervenir plusieurs fac-
teurs, alafois vitréens et chorio-rétiniens [1]. la difficulté du choix
du moyen thérapeutique et l'incertitude de ses résultats [2] et son
pronostic aussi bien anatomique que fonctionnel qui reste réser-
vé du fait de la localisation maculaire de la déhiscence d'une part
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Nous avons réalisé une étude descriptive rétrospective.

Criteres d’inclusion et d'exclusion

Nous avons inclus dans notre étude tous les patients myopes
forts, présentant un décollement rétinien par trou maculaire hos-
pitalisés et pris en charge dans le service dOphtalmologie du CHU
Farhat Hached de Sousse entre Janvier 2003 et décembre 2015.



Au cours de cette période s'étalant sur 12 ans, nous avons colligé
26 patients.

On a exclu de cette étude les patients présentant un antécédent
ou des signes de traumatisme, une déhiscence périphérique, une
prolifération vitréo-rétinienne initiale et un suivi post opératoire
insuffisant (3 mois).

Collecte des données

Un questionnaire détaillant les données anamnestiques, cli-
niques et paracliniques a été rempli a partir des dossiers médi-
caux d’hospitalisation.

Tous nos patients ont eu un examen ophtalmologique complet
comportant une mesure de l'AV corrigée de loin et de pres, lexa-
men du segment antérieur avec détermination du statut cristal-
linien du patient et un examen du fond d'eeil qui a été réalisé au
verre atrois miroirs de Goldman, et répété par plus d'un examina-
teur et qui a permis létude des caractéristiques du décollement
rétinien, en particulier son étendue, la localisation et la taille du
trou maculaire, le degré d'atrophie chorio-rétinienne, la localisa-
tion et limportance d'un éventuel staphylome, l'état de la périphé-
rie rétinienne et l'état du vitré et des rapports hyaloido-rétiniens.

Pour les examens complémentaires, léchographie en mode B a
permis d‘étudier le staphylome myopique, les rapports vitréoréti-
niens et de mesurer la longueur axiale, 'OCT préopératoire a per-
mis de mesurer la largeur du trou maculaire et détudier linter-
face vitréo-rétinienne et 'OCT postopératoire a permis de vérifier
la fermeture du trou maculaire dans les cas douteux.

Les patients ont été opérés selon deux techniques opératoires :
soit une vitrectomie et tamponnement interne (Tl) par gaz SFé ou
une vitrectomie et Tl par Uhuile de silicone, associées ou non a un
pelage de lamembrane limitante interne (MLI).

Les patients ont été suivis a J1. J7. J15, J30, 3 mois et 6 mois avec
contréle de l'acuité visuelle, de létat du cristallin, de la pression
intra oculaire et de ‘état rétinien.

Les critéres de guérison choisis pour l'analyse de nos résultats
sont de deux ordres:

Criteres de guérison anatomique : réapplication rétinienne lors
du dernier examen ophtalmologique avec ou sans fermeture du
trou maculaire.

Criteres de guérison fonctionnelle: stabilisation ou amélioration
de l'acuité visuelle préopératoire, avec une acuité visuelle finale
supérieure ou égale a 1/50, au moment du dernier examen oph-
talmologique.

Etude statistique

Nous avons converti les chiffres d'AV de léchelle décimale en
logMAR. Les données ont été saisies et analysées en utilisant le
logiciel SPSS 20.0. Les comparaisons de pourcentages sur séries
indépendantes ont été effectuées par le test exact bilatéral de
Fisher. Dans tous les tests statistiques, le seuil de signification a
été fixé ap<0.05.

Vingt-six yeux myopes forts (26 patients) présentant un DR par
TM ont été hospitalisés dans le service dophtalmologie du CHU
Farhat Hached de Sousse Tunisie, soit environ 2.11% de lensemble
des décollements rétiniens rhégmatogenes colligés a cette pé-
riode.

L'age moyen de nos patients était de 57 ans avec des extrémes de
23a84ans.

Notre série fait apparaitre une prédominance féminine a 81%. Le
sex-ratio était de 0.23.

Le début des signes visuels remontait a une semaine au minimum
et a 3 ans au maximum, avec une moyenne de 5 mois.

Concernant les signes fonctionnels, une baisse de la vision a été
retrouvée dans 90% des cas, un scotome central évolutif a été

présent chez 2 patients, une amputation du champ visuel a été
notée dans un seul cas, et des métamorphopsies ont été rappor-
tés dans 6 cas. L'AV préopératoire variait de la simple perception
lumineuse au décompte des doigts a 1 metre, En conversion log-
MAR. on retrouve une moyenne de l'acuité visuelle préopératoire
de2.24+/-0.45. Le degré de myopie variait de 6 a 22 dioptries, avec
une moyenne de 12 dioptries.

Dans 25 cas, le trou était bien visible. Pour le dernier patient, le
trou a été repéré en peropératoire, vu la présence d'une cataracte
nucléaire génant la visibilité du fond d'eil.

Le siége du trou n'a été précisé que pour 20 patients seulement. Il
était fovéolaire dans 18 cas et parafovéolaire dans 2 autres.

Le DR était classé comme suit - au stade | chez 11 patients (42%). au
stade |l chez 8 patients (30%) et au stade Ill chez 7 patients (28%).
Dix-huit patients (69%) présentent un staphylome du p6le posté-
rieur étendu, englobant la macula, 20% un staphylome péripapil-
laire et 1% ne présente pas de staphylome.

Une liquéfaction du vitré a été notée dans 4 cas et nous avons
constaté des brides vitréennes tirant sur les bords du trou macu-
laire également dans 4 cas.

La longueur axiale du globe oculaire a été précisée que chez 19
patients, et elle variait entre 26 et 34mm. Elle a été supérieure a
28mm dans 47% des cas.

Les techniques chirurgicales que nous avons utilisées ont été
-Vitrectomie et Tl par gaz SF6 chez 9 patients.

-Vitrectomie et Tl par gaz SF6 associée a un pelage de la MLI chez
2 patients.

-Vitrectomie et Tl par Uhuile de silicone chez 12 patients.
-Vitrectomie et Tl par U'huile de silicone associée a un pelage de la
MLI chez 3 patients.

Le recul dans notre étude variait de 3 mois a 7 ans, avec une
moyenne de 26 mois.

Quant aux résultats anatomiques, une réapplication rétinienne a
été obtenue dans 61% des cas et une fermeture du trou maculaire
dans 54% des cas (Figure 1).

Ce taux différe selon la technique chirurgicale utilisée :

- La vitrectomie associée a une injection de gaz SFé s'est soldée
d'un succes dans 77% des cas.

- Quant a la vitrectomie associée a une injection de gaz SFé avec
pelage de la MLI, son taux de succés a été de 50% des cas.

- Pour la vitrectomie et tamponnement interne par l'huile de sili-
cone, le taux de succes a été de 91% des cas.

- Pour la vitrectomie et tamponnement interne par l'huile de sili-
cone avec pelage de laMLI, le taux de succes a été de 66% des cas.
Les principales causes de récidive de ce décollement de rétine
sont les déchirures périphériques, quelles soient iatrogénes ou
dégénératives, et la réouverture du trou maculaire qui suppose la
persistance de brides ou de cortex vitréen.

Sur le plan fonctionnel, lacuité visuelle postopératoire a été in-
férieure a1/50 dans 76% des cas, avec une amélioration dans 28%
des cas, une stabilisation dans 15% des cas et une altération de
l'acuité visuelle dans 47% des cas.

Cing types de complications per et postopératoiresont été ren-
contrés : U'hypertonie oculaire chez 5 patients qui a cédé apres
traitement médical, la cataracte chez 8 patients, U'hyperpion chez
2 patients, les déhiscences secondaires chez 2 patients, la proli-
fération vitréo-rétinienne postopératoire a été observée dans 2
cas de décollement récidivant.

Quant aux facteurs pronostiques, notre étude statistique a mon-
tré qu'un délai de consultation long constitue un facteur de mau-
vais pronostic, les autres facteurs étudiés étaient statistiquement
non significatifs (Tableaul).

Les différentes caractéristiques clinico-pathologiques des pa-
tients ont été regroupées au tableaull.

Le DR par T™M est la forme la plus rare du DR rhégmatogene. Il
représente 0.5 a 1% de lensemble des DR. Il touche le myope fort



Photo Fond d'eeil et OCT préopératoire objectivant le décollement de rétine par trou maculaire.

ratoire.

dans 75 a 95% des cas [4]. Ce type de DR est dautant plus fré-
quent que la myopie est plus forte et se le staphylome postérieur
est plus important. Au Japon, sa fréquence atteint 10% puisque la
myopie forte y est plus fréquente [5]. Une prédominance féminine
est rapportée dans toutes les séries de la littérature, avec une
prédominance allant de 63 a 90% [6.7].

Facteurs pronostiques du décollement de rétine par trou ma-

culaire.

Facteurs pronostiques p
Age 1
Sexe 0.588
Délai de consultation <0.001
Acuité visuelle initiale 1
Longueur axiale > 30 mm 1
Degré de myopie > 15 dioptries 0.278
Staphylome myopique 0.54
Caractéristiques du trou maculaire (fovéo-

laire / parafovéolaire) Ut
Technique opératoire utilisée 0.668

Pelage de la membrane limitante interne 1

Photo Fond d'ceil et OCT & 2 mois postopé-

Le degré moyen de myopie varie, selon les auteurs, de 6 a 30 diop-
tries [8].

Selon Devin [9]. les signes fonctionnels sont dominés par la chute
de l'acuité visuelle avec un scotome central positif brusque.
Actuellement, UOCT constitue lexamen clé dans létude des
rapports rétino-hyaloidiens puisquelle visualise les brides vi-
tréennes tractionnelles, lopercule maculaire et les membranes
épimaculaires. En outre, elle permet destimer la quantité de li-
quide sous rétinien [10].

En post opératoire, 'OCT confirme la réapplication de la rétine,
la résorption du liquide sous rétinien, la dissection compléte des
brides vitréennes et la fermeture du trou maculaire.

Traitement
Moyens thérapeutiques

- Chirurgie épisclérale

La revue de la littérature montre que le regain d'intérét de la
chirurgie épisclérale est attribué aux complications anatomiques
de la chirurgie endovitréenne [9].

ILestadmis que la simplification des techniques d'indentation ma-
culaire a contribué a lobtention de bons résultats anatomiques et
fonctionnels. Néanmoins, ces techniques ne sont pas dénuées de
risques. Theodossiadis [11] craint le risque d'hémorragie au mo-
ment des sutures sclérales, plus fréquente que dans les autres
formes de DR, en raison de la fragilité des vaisseaux de la cho-
roide et de larétine.

- Vitrectomie associée a une injection de gaz

Le taux de succes anatomique de la vitrectomie associée a une




Facteurs pronostiques du décollement de rétine par trou maculaire.

- Réfraction  Longueur Ao Acuité CermriFl Fermeture Récidive I

age/ . . Acuite visuelle . Reapplica- . - Suivi
automatique axiale ., . visuelle pos- R 2 troumacu- dudecol- Complications .

sexe . . préopératoire . . tion rétine . (mois)

(dioptries) (mm) topeératoire laire lement

53/f 14.75 29.92 PLa + CLD 50cm Qui Oui Non - 3
84/f 14 29.03 CLDb1m =CLDIm Oui Oui Non - 3
52/f 20 29 PL + PL - Oui Non Oui - 60
78/f 10 265 PL + PL - Non Non - - 3
37/m 6 26.1 CLDTm PL + Oui Non Oui HTOc, cataracte 84
59/m 20 33 PL + PL + Oui Non Oui HTO. cataracte 72
49/f 12 28.7 CLD 50cm PL+ Oui Non Oui Cataracte 21
23/f 14 293 CLD1m PL - Non Non - HTO 4
73/m 14 PL + =CLDIm Oui Oui Non - 3

52/ 22 34 CLD 50 cm PL+ oui Non oui Al EEEIEEL, Gl 12
chirure secondaire

78/f 13 PL + CLD 50cm Oui Oui Non - 3
54/t 7 269 CLD 50cm PL + Oui Oui Non HTO, cataracte 18
69/f 8 27.1 CLDTm PL - Oui Oui Non HTO 48
54/f 9 27.8 PL + =CLD1Tm Oui Oui Non - 3
55/f 8 26.91 CLD1m =CLDTm Qui Oui Oui HTO. cataracte 60
55/f 7 26.8 CLD50cm =CLD1m Oui Oui Non - 6
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51/f 14 PL + CLD 50cm Oui Oui Non - 24
43/f 10 PL + CLD50cm Oui Oui Non Cataracte 3
69/m 7 265 PL+ CLD 50cm Oui Non oui MO déchirure se-
condaire
T1/f 16.5 27.45 PL + PL + Oui Non Oui - 24
53/f 6 26.21 CLD50cm CLD 50cm Qui Non Oui Cataracte g

55/f 17 28.05 CLD1m [BIL Non Non - - 3



injection de gaz est variable selon les séries allant de 28.5% pour
Normand [12] 2 100% pour Gonvers [13] . Girard [14] et Wolfensber-
ger[15].

Quant aux résultats fonctionnels, cette technique a permis
d'améliorer l'acuité visuelle chez tous les patients de la série de
Wolfensberger [15].

Cependant, certaines complications peuvent se voir, Gastaut
[16] et Brasseur [10] ont rapporté des cas de déhiscences iatro-
génes compliquées de proliférations vitréo-rétiniennes et de
membranes épirétiniennes.

- Vitrectomie associée a une injection d’huile de silicone

Scholda [17]a rapporté un taux de succés anatomique de 100%
dans 11 yeux présentant un DR par TM traités par vitrectomie et
tamponnement interne par l'huile de silicone.

- LepelagedelaMLI

Dans une méta-analyse ayant comparé la vitrectomie avec pe-
lage de la MLl et la vitrectomie sans pelage de laMLI. Jing Su[18] a
trouvé un meilleur taux de succés anatomique avec réapplication
rétinienne et fermeture du TM et un plus faible taux de récidive
dans le groupe avec pelage de la MLI. Quant a lamélioration de
lacuité visuelle et le taux de complications postopératoires, il n'a
pas noté de différences entre les 2 groupes.

Etant difficile a réaliser sur des rétines décollées, Joo Eun Lee [19]
recommande ce pelage de la MLI dans un deuxiéme temps soit 4 a
6 mois apres la vitrectomie.

Plusieurs substances telles que le cyanocylote [20]. le transfor-
ming growth factor B2 ou TGF B2 [21]. le sérum autologue [22] et
les concentrés plaquettaires sont utilisés pour le traitement du
DR par T™M.

Ces substances contiennent des facteurs de croissance et sont
douées d'une propriété activatrice de la cicatrisation rétinienne.
Leur indication reste controversée [20,21,23.24].

Tetsihiko [25]. en utilisant une nouvelle technique opératoire, a
montré que la vitrectomie associée a une inversion du volet de la
MLI a permis de fermer les TM malgré un résidu de liquide sous
rétinien.

Néanmoins, d'avantage détudes prospectives et comparatives
sont nécessaires pour mieux évaluer cette technique.

Résultats globaux de la chirurgie

Dans la littérature, le taux de réapplication rétinienne aprés une
1ére chirurgie du DR par TM varie de 46% pour Chebil [26] a 100%
pour Kadonoso [27] et Fujikawa [28].

Dans la littérature, le taux de fermeture du TM varie de 25% pour
Tabendeh [29] a 96% pour Lai [30].

En fait. la comparaison avec les différentes séries de la littéra-
ture est difficile, car les criteres de sélection sont différents et les
caractéristiques cliniques, ainsi que les méthodes de traitement,
varient d'une série a l'autre.

Facteurs pronostiques

Gastaud [31] a montré que les récidives de DR sont d'autant plus
fréquentes que la LA est importante. Pour Oshima[32]. aucun fac-
teur préopératoire n'est prédictif de succes anatomique.
Ripandelli [33] explique léchec du traitement par latrophie cho-
rio-rétinienne étendue avec un dysfonctionnement de épithé-
lium pigmentaire et un défaut de l'adhésion rétinienne.

Xie [34] a étudié ce parametre et a objectivé que plus petite est la
taille du TM, meilleur est le pronostic.

Ortisi [35]. dans une revue de la littérature, a comparé les diffé-
rentes techniques opératoires et a montré qu’il n'y avait pas de
différence significative entre la vitrectomie avec Tl par gaz ou par
Uhuile de silicone quant au succés anatomique, mais que cette
derniére présente des avantages par rapport au Tl par gaz a sa-
voir :une durée plus courte de positionnement, une réhabilitation
plus rapide et une récupération visuelle plus rapide. Nakanishi
[36]. en comparant les résultats anatomiques de la vitrectomie
avecTlpar C3F8 avec la vitrectomie avec Tl par SF6, n‘a pas trouvé
de différence significative entre les 2 gaz avec un p=0.89.

Ando [37] et Bedda [38] ont comparé la technigue de l'indentation
maculaire parrapportalavitrectomie parlaparsplana. etaobjec-
tivé un meilleur succés anatomique avec l'indentation maculaire.
Jin Ma [39] a comparé un ler groupe qui a bénéficié d'une vitrec-
tomie avec pelage de la MLI et un 2éme groupe qui a bénéficié
d'une vitrectomie, pelage de la MLI et indentation maculaire. Les
résultats ont objectivé un taux de réapplication rétinienne et une
AV significativement meilleurs pour le 2éme groupe a 6, 12 et 24
mois postopératoire.

Rouhette [40] aévoqué limportance de l'ablation d'une membrane
épi-rétinienne (MER) et du pelage complet du cortex vitréen pos-
térieur lors du geste chirurgical comme facteur prédictif de suc-
cés anatomique. En revanche. Ikuno [41] a objectivé l'absence de
corrélation entre le pelage de la MER et la MLI avec les résultats
anatomiques a savoir la réapplication rétinienne et la fermeture
duTM avecun p respectivement a 0.43 et 0.99.

Plusieurs études récentes [42, 43, 44, 45] ont montré la supériori-
té de latechnique de l'inversionde la MLI et sa supériorité par rap-
port a la vitrectomie sans pelage niinversion de cette membrane.

Le pronostic du décollement de rétine par trou maculaire chez
le myope fort, reste encore médiocre, malgré les progres des
moyens dexploration et la diversité des moyens chirurgicaux.

La prise en charge de ce type de décollement pose plusieurs pro-
blématiques : sa survenue sur un globe myope fort, donc fragile,
sa physiopathologie non encore bien définie, la localisation ma-
culaire de la déhiscence et l'absence d'un schéma thérapeutique
bien codifié.

Les auteurs déclarent n‘avoir aucun conflit d'intéréts en relation
avec cet article.
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Corneal injuries resulting from trauma are a common occur-
rence and can lead to various clinical manifestations. ran-
ging from superficial abrasions to deep stromal involvement
[1. Accurate assessment and early diagnosis are crucial for
the successful management of these cases. In recent years,

Abstract

Purpose. This article aims to explore the role of anterior segment optical coherence tomography (AS-0CT) in the evaluation
of post-traumatic cornealinjuries.

Patients and methods. A descriptive cross-sectional study was conducted at B department of Hedi Rais Ophthalmology Ins-
titute of Tunis between January and May 2021. Patients with corneal injuries were recruited for this study. Complex traumas,
which were not amenable to AS-0OCT imaging. were excluded. Patients with corneal injuries underwent ophthalmological
assessments, anterior segment photography. and AS-0CT using the DRI OCT Triton® device (Topcon, Tokyo, Japan).

Results. This study included 24 eyes from 24 patients. The age of the subjects ranged from three years to 74 years. with a
mean age of 40.6 years. There were 22 males and two females. resulting in a sex ratio of 1. The AS-OCT findings were inves-
tigated. We found a higher number of corneal edema, folds, and/or Descemet's detachment on AS-OCT compared to clinical
examination with a slit lamp. making this tool superior to clinical evaluation for assessing corneal thickness and Descemet's
condition. With AS-0CT., the intra-corneal foreign body (ICFB) was precisely localized. Glass ICFBs were well-defined on AS-
OCT. with no internal reflectivity. while wooden ones exhibited moderate internal reflectivity. and metallic ones showed high
anterior reflectivity with a posterior shadow cone.

Conclusion. AS-0CT offers the advantages of precision and reproducibility. It enables a precise assessment of foreign body
characteristics. including nature, location, size, depth, whether the trauma is penetrating or not. and it can also identify the
entry point and whether it has healed or not. Additionally, it potentially guides therapeutic management. determining the op-
timal surgical technique to use.

Résumé

Objectif. Cet article vise a explorer le réle de la tomographie par cohérence optique du segment antérieur (OCT-SA) dans
['évaluation des lésions cornéennes post-traumatiques.

Patients et méthodes. Une étude descriptive transversale a été menée au service B de U'Institut d'Ophtalmologie Hedi Rais
de Tunis entre janvier et mai 2021. Les patients présentant des lésions cornéennes ont été recrutés pour cette étude. Les
traumatismes avec des lésions complexes qui ne pouvaient pas étre imagées par OCT-SA ont été exclus. Les patients at-
teints de lésions cornéennes post-traumatiques ont bénéficié d'un examen ophtalmologique complet, dune photographie du
segment antérieur et d'une OCT-SA a l'aide de l'appareil DRI OCT Triton® (Topcon, Tokyo, Japon).

Résultats. Cette étude a inclus 24 yeux de 24 patients. L'age des sujets variait de 3 a 74 ans, avec un &ge moyen de 40,6 ans. Il
y avait 22 hommes et deux femmes, avec un sexe ratio de 11. Les résultats de 'OCT-SA ont été analysés. Nous avons constaté
un nombre plus élevé d'cedeme cornéen, de plis et/ou de décollement de la Descemet a 'OCT-SA par rapport a l'examen cli-
nique a lalampe a fente. ce qui fait de cet outil un élément supérieur pour évaluer l'épaisseur cornéenne et l'état de la Desce-
met. Avec 'OCT-SA, les corps étrangers intra-cornéens (CEIC) ont été précisément localisés. Les CEIC en verre étaient bien
définis sur 'OCT-SA, sans réflectivité interne, tandis que ceux en bois ont présenté une réflectivité interne modérée, et ceux
en métal ont montré une hyper-réflectivité antérieure élevée avec un cone d'ombre postérieur.

Conclusion. L'OCT-SA offre les avantages de la précision et de la reproductibilité. Elle permet une évaluation précise des
caractéristiques du corps étranger, notamment sa nature, sa localisation, sa taille, sa profondeur, qu'il soit pénétrant ou non,
et elle peut également identifier le point d'entrée et déterminer s'il est cicatrisé ou non. De plus, elle guide potentiellement la
prise en charge thérapeutique en déterminant la technique chirurgicale optimale a employer.

Anterior Segment Optical Coherence Tomography (AS-0OCT)
has gained prominence as a non-invasive imaging modality
that offers high-resolution cross-sectional images of the an-
terior segment of the eye. This article aims to explore the role
of AS-0OCT in the evaluation of post-traumatic corneal injuries.
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We conducted a descriptive cross-sectional study at the B De-
partment of Hedi Rais Ophthalmology Institute of Tunis between
January and May 2021.

Written informed consent was obtained and documented from all
participants before AS-OCT and anterior segment photography
were performed.

Patients with corneal injuries were recruited for this study. Com-
plex traumas, which were not amenable to AS-OCT imaging, were
excluded. Complete ophthalmological examination, anterior seg-
ment photography. and AS-0CT imaging using the DRI OCT Triton®
device (Topcon, Tokyo, Japan) were performed for all enrolled
patients. The DRI OCT Triton® device utilizes Swept-Source OCT
technology offering axial and transverse resolution. The corneal
analysis was performed using the anterior segment module,
which is aremovable lens.

The classification and definition of mechanical ocular injuries
were based onthe criteria outlined in the Birmingham Eye Trauma
Terminology (BETT) [2].

We collected data from 24 eyes of 24 subjects between Janua-
ry 2021 and May 2021. The age of the subjects ranged from three
years to 74 years, with a mean age of 40.6 years. There were 22
males (91.7%) and two females (8.3%). resulting in a sex ratio of 11.

1. Mechanism of trauma

The mechanisms of trauma were predominantly occupational ac-
cidents (58.3% of cases), followed by surgical traumas (16.6% of
cases), domestic accidents (12.5%). and assaults (12.5% of cases).
According to the Birmingham classification, 16 cases (66.7%) in-
volved closed-globe injury. and eight cases (33.3%) involved
open-globe injury. We identified foreign body projection in eight
cases (33.3%). contusioninfour cases (16.7%). penetrating injuryin
seven cases (29.2%). and lamellar laceration in two cases (8.3%).
The nature of implicated agents was metallic in 14 cases (58.3%).
vegetative in four cases (16.7%). and plastic in three cases (12.5%).
Chemical burns were found in three cases (12.5%). with two cases
caused by basic substances and one by an acidic substance. None
of the subjects were wearing eye protection.

2. Patient clinic examination

An ophthalmological examination was conducted for all patients,
totaling 24 eyes. Unilateral ocular involvement was observed in
all cases (100%). with the right eye affected in 11 subjects (45.8%)
and the left eye in 13 subjects (54.2%). Best-corrected visual
acuity (BCVA) ranged from positive light perception to 0.1LogMAR,
with an average of 0.4 = 0.25 LogMAR. Slit-lamp examination of
the cornea revealed corneal ulceration with positive fluorescein
staining in 14 subjects (58.3%). corneal edema in eight subjects
(33.3%). Descemet'sfoldsinsix subjects (25%). transfixing corneal
wounds in eight subjects (33.3%). and intra-corneal foreign bodies
(ICFB) in seven subjects (29.2%). Assessing the depth of ICFB was
challengingand subjective duetocornealedema. The nature of the

ICFB was metallic in three cases (42.8%). vegetative in two cases
(28.6%). glass in one case (14.3%). and plastic in one case (14.3%).

3. Anterior Segment Optical Coherence Tomography
Epithelium

In AS-OCT imaging. the epithelium exhibited hyper-reflectivity in
17 cases (70.8%) and normal reflectivity in seven cases (29.2%)
(Figure 1a). The epithelium appeared continuous in 10 subjects
(41.6%). while epithelial defects were observed in 14 subjects
(58.3%). Sub-epithelial cysts (Figure 2a and 2b) were observed in
eight subjects (33.3%).

Stroma

In AS-OCT images. the stroma showed hyper-reflectivity in 14
subjects (58.3%) (Figure 1b). normal reflectivity in eight subjects
(33.3%). and hypo-reflectivity in two subjects (8.3%). Stromal
thickening was observed in 11 subjects (45.8%) (Figure 2b and 2c).
Thirteen subjects had normal stromal thickness (54.2%). Stromal
infiltrates were noted in 5 cases (20.8%).

Endothelium-Descemet and anterior chamber

The endothelium-Descemet complex was intact and displayed
normalreflectivity in 13 subjects (54.2%). In eight subjects (33.3%).
Descemet's membrane detachment was observed (Figure 3), and
hyper-reflectivity was found in three subjects (12.5%).
Homogeneous hyper-reflectivity with a vertical level in the ante-
rior chamber was observed in one subject (4.2%). Otherwise, the
anterior chamber showed normal hypo-reflectivity in 23 subjects
(95.8%).

Foreign Bodies

Anintra-corneal foreign body (ICFB) was detected in seven cases
(29.2%). located in the anterior stroma in five cases (71.4%), in
the middle of the stroma in one case (14.3%). and in the posterior
stroma in one case (14.3%) (Figure 4). Posterior shadowing was
present in nine cases (37.5%). and posterior enhancement in two
cases (8.3%). Thetrajectory of the ICFBwas discerniblein 10 cases
(41.7%). Metallic foreign bodies depicted dense hyper-reflectivity
with a posterior shadow cone, sometimes with posterior reinfor-
cement. Glass foreign bodies had hyper-reflectivity at the edges
without internal reflectivity. Vegetable and plastic foreign bodies
demonstrated moderate reflectivity. Chemical burns from basic
substances resulted in anterior stromal hyper-reflectivity. while
those caused by acidic substances had led to hyper-reflectivity
limited to the epithelium.

Post-traumatic ocular injuries are the most common reason for
emergency intervention in ophthalmology departments world-
wide and represent the second leading cause of blindness [3.4].

Cornealinvolvement in chemical burns. AS-OCT images showing
low arrow) and

an epithelial defect with thickened and rolled hyper-reflective edges (yel-
anterior stromal hyper-reflectivity (yellow arrow) associated with posterior shadowing.



Corneal involvement in post-traumatic injuries. AS-0CT images showing (a) thickened hyper-reflective epithelium and subepithelial cysts
(yellow arrow), (b) hyper-reflective epithelium with epithelial detachment, stromal thickening, Descemet's folds and hyper-reflective spots in the ante-
rior chamber related to hyphema (yellow arrow), and (c) cleavage level in a lamellar corneal laceration (yellow arrows).

Involvement of the Endothelium-Descemet's Complex in surgical trauma by phacoemulsification handpiece. AS-OCTimages showing (a) clea-
vage of Descemet's membrane and a portion of the posterior stroma from the rest of the cornea (yellow arrow) and (b) Descemet's detachment leading
to stromal thickening (yellow arrow).

1. Characteristics of the population and clinical study

We observed that the majority of ocular injuries occurred in young
males, with few cases involving females. This finding is consistent
with various studies that suggest young males are more prone to
ocular trauma [5.6]. The most frequent cause of ocular trauma in
our study was superficial foreign body projection resulting from
workplace accidents (33.3%). which aligns with previous litera-
ture reports [5-8]. Chemical burns were the second most com-
mon cause inour study (12.5%). differing from some reports where
chemical and thermal burns were the leading cause of ocular in-
juries in the workplace [9].

Most occupationally exposed patients were daily laborers with
no safety training. and none wore eye protection. Such workers
should be specifically targeted for eye safety training.

Young age is a risk factor affecting the use of personal protective
equipment, likely because younger and less experienced workers
are less likely to perceive the risk of eye injury [8.10,11].

In our study. there was a selection bias as all included patients
had cornealinjuries. Complexinjuries that could not be imaged by
AS-0OCT were excluded. The most recorded ocular injuries were
corneal ulceration in 58.3% of cases and corneal edema in 45.8%
of cases.

An intra-corneal foreign body was detectable on clinical exami-
nation in 29.6% of cases, but assessing its depth, trajectory, and
whether it was penetrating or not, was challenging and imprecise.

2. Clinical-Tomographic Correlation

In cases of ocular trauma, AS-0CT is an ideal tool for rapid and
non-invasive imaging of ocular tissue at different depths, al-
lowing the identification of unexpected lesions that are invisible
or difficult to see during routine slit-lamp examination [12].

Epithelial Involvement

All ulcers were identified on AS-OCT as interruptions in the
epithelium.

Stromal Involvement

AS-0OCT revealed more cases of edema compared to slit-lamp
examination (45.8% vs 33.3%). making it a reliable tool for evalua-
ting corneal thickness and edema. AS-OCT also identified a higher
number of Descemet's folds or detachment that were not clinical-
ly visible due to edema (33.3% vs. 25%). Stromal hyper-reflectivi-
tieson AS-OCT were observed in five of our patients, indicating in-
flammation, either from chemical burns or around foreign bodies.

Endothelium-Descemet Involvement

In our study, Descemet's membrane detachment was noted in
six subjects (25%) on slit-lamp examination and eight subjects
(33.3%) on AS-OCT. AS-OCT proved useful in establishing and
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Various types of intra-corneal foreign bodies appearances (yellow arrows). Anterior segment photography and OCT images showing a

non-transfixing metallic ICFB with important metal reflectivity and posterior reinforcement,
atransfixing deep glass ICFB with hyper-reflective outlines and no internal

getative ICFB displaying hyper-reflectivity with a posterior shadow cone,
reflectivity, and (¢) and () vegetative ICFBs.

confirming the diagnosis and monitoring. Peripheral localized
detachment usually resolves spontaneously in weeks to months.
Extensive detachment leads to stromal swelling and subepithe-
lial cysts, requiring surgical intervention [13,14].

Foreign Bodies

An intra-corneal foreign body was detected in seven cases
(29.2%). equally t among slit-lamp examination and AS-OCT. AS-
OCT can detect very small foreign bodies that may go unnoticed
clinically.

This tool allows precise evaluation of foreign body characteris-
tics, including depth and whether it is penetrating or not. In our
study, clinical assessment of foreign body depth was challenging
duetoedema.On AS-0CT, foreign bodies were located inthe ante-
rior stromain five cases (71.4%). in the middle and in the posterior
stroma in two cases, and transfixing the cornea in one case.
AS-OCT provides varying reflectivity based on the foreign body
type. Glass foreign bodies appear well-defined on AS-OCT with
no internal reflectivity, while wooden foreign bodies exhibit mo-
derate internal reflectivity, and metallic foreign bodies show high
anterior reflectivity with a posterior shadow cone. Similar results
have been reported in literature [15.16].

3.Management

AS-OCT helps identify the entry point of the foreign body and
whether it is healed or not, potentially guiding therapeutic ma-
nagement and determining the optimal surgical technique. The
removal of a corneal foreign body (CFB) via a lamellar corneal
pocket dissection technique was described by Au and al. in cases
where the entry wound had healed and re-epithelialized [17].

a metallic ICFB with a posterior shadow cone, (c) a ve-

A lamellar dissection was extended centrally towards the CFB,
and the corneal entry wound was closed with a circumferential
10-0 nylon suture. In our study. this technique was employed for
a patient with atransfixing intra-corneal foreign body. For others,
we performed the removal of corneal foreign bodies by simply
grasping their protruding free posterior edge and extracting them
through their entry wound. The results from AS-OCT assisted us
in selecting the most appropriate technique for CFB removal.

If corneal thinning is suspected after foreign body removal, AS-
OCT can be extremely useful, allowing quantitative evaluation of
residual corneal thickness and assessing the risk of imminent
perforation.

AS-OCTis also a precise method for analyzing lesions of the angle
andiris and for detecting FB in the anterior chamber [15].

This tool offers advantages in terms of precision and reproduci-
bility [18.19]. It provides accurate measurements of foreign body
dimensions, with comparable imaging quality to ultrasound bio-
microscopy (UBM) achieving a resolution of 50um [20]. AS-OCT
non-contact imaging is valuable in open globe injuries, offering
faster examinations with better image resolution compared to
UBM.

AS-0OCT is limited by the pigmented iris epithelium. Therefore,
UBM must be used to visualize the ciliary body. The imaging qua-
lity of these two devices appears to be similar [21.22]. In ophthal-
mology departments treating ocular traumas, AS-0CT is a highly
valuable tool for diagnosis and monitoring treatment outcomes
after various types of ocular injuries.

4. Medico-legal significance

In cases of ocular trauma. the initial clinical examination holds
medicolegal value, and the initial medical certificate issued



afterward may be used in legal proceedings. AS-OCT can be a
valuable tool, providing precise and documented evaluation of
anterior segment injuries and detailed information on the extent
of injuries. These images can serve as concrete evidence in medi-
colegalinvestigations. AS-OCT can also be important for demons-
trating the causality of the damage resulting from the traumatic
event. Furthermore, It helps monitor the progression of corneal
injuries, allowing for an objective comparison between images
taken at different times.

Anterior Segment Optical Coherence Tomography (AS-0CT) has
become an indispensable tool in the evaluation and management
of post-traumatic corneal injuries. Its ability to provide high-re-
solution, non-invasive, and real-time imaging has significantly
enhanced our understanding of these conditions and has impro-
ved clinical decision-making. AS-0OCT should be considered a va-
luable adjunctive tool in the ophthalmologist's armamentarium
for managing traumatic corneal injuries.
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Résumé

Introduction. L'atrophie optique (AO) est la manifestation commune des atteintes de la voie visuelle antérieure. L'AQ fait suite
alamort des cellules ganglionnaires rétiniennes constituant le nerf optique. Le diagnostic positif est clinique. L’/AO peut ré-
sulter d'une myriade de pathologies pamilesquelles la neuropathie optique (NO) compressive constitue une cause fréquem-
ment retrouvée.

Matériel et méthodes. Etude rétrospective descriptive incluant 12 patients atteints d’/AO en rapport avec une NO compressive,
colligés sur une période de 5 ans, au service dophtalmologie CHU Mongi Slim La Marsa. Nous avons étudié les dossiers ainsi
que les explorations réalisées..

Résultats. L'dge moyen était de 48 + 18 ans avec un sexe ratio de 1. L'/AQ était bilatérale dans 67% des cas. Une cécité presque
totale était notée chez 55% des patients et 36% des patients avaient une vision normale. L'atrophie optique était généralisée
et touchait toute la papille chez tous les patients, aucun ne présentait une paleur papillaire sectorielle. Une étiologie tumo-
rale responsable d'une fagon directe de la compression était notée chez 7 sujets (58%). le plus fréquemment causée par
un méningiome, tandis que Uhypertension intracranienne (HTIC) était responsable de la NO compressive dans 5 cas (42%).
L'imagerie par résonnance magnétique (IRM) orbito-cérébrale représentait lexamen complémentaire le plus contributif au
diagnostic. Cet examen a mis en évidence un processus expansif intracérébral chez 6 patients.

Conclusion. La NO représente une entité fréquemment responsable d’AO qui peut se manifester de fagon uni ou bilatérale,
chez des patients jeunes ou d'autres plus agés. Un interrogatoire minutieux, un examen clinique complet ainsi que les explo-
rations, surtout 'IRM orbito-cérébrale permettront dorienter voire de poser le diagnostic.

Abstract

Introduction. Optic atrophy (OA) is the common manifestation of damage to the anterior visual pathway. OA follows the death
of the retinal ganglion cells that make up the optic nerve. Diagnosis is clinical. OA can result from a myriad of conditions, of
which compressive optic neuropathy (CON) is a common cause.

Material and methods. Retrospective descriptive study including 12 patients with OA related to CON, collected over a period
of 5 years in the ophthalmology department of Mongi Slim University Hospital. La Marsa. We studied the records and the in-
vestigations performed.

Results. The mean age was 48 = 18 years with a sex ratio of 1. OA was bilateral in 67% of cases. Almost total blindness was
noted in 55% of patients and 36% of patients had normal vision. Optic atrophy was generalized and affected the entire papilla
in all patients, none of whom had sectorial papillary pallor. A direct compression by a tumor, most frequently meningiomas.
was responsible for the CON in 7 patients (58%). whereas intracranial hypertension was responsible for CON in 5 cases (42%).
Orbital and cerebral MRI was the most useful complementary examination for the diagnosis. This examination revealed an
intracerebral expansive process in 6 patients.

Conclusion. CON is a frequent cause of OA. which may occur unilaterally or bilaterally. in young or older patients. Careful
guestioning. a thorough clinical examination and investigations, especially orbital and cerebral MRI, will help to determine
the diagnosis

étude de lépaisseur de la couche des fibres nerveuses réti-
niennes (RNFL) peuvent aider au diagnostic positif (3).

L'atrophie optique (AQ) est une manifestation non spécifique liée
a la mort des cellules ganglionnaires constituant le nerf optique
(1). L'AO est due a une lésion qui touche la voie visuelle antérieure
jusgu'au noyau géniculé latéral. Le diagnostic positif est clinique
et simple.Ilrepose sur un examen attentif au fond deeil de la colo-
ration de la papille et de lanneau neuro-rétinien, qui montre une
paleur sectorielle ou diffuse de la téte du nerf optique(2). Dans les
cas douteux ou la paleur est modérée, les rétinographies et la to-
mographie optique par cohérence optique (OCT) papillaire avec
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Au-dela du diagnostic positif généralement aisé, le probleme qui
se pose devant une AO est son étiologie. En effet, UAO peut résul-
ter d'une myriade détiologies dont certaines peuvent engager le
pronostic visuel et méme vital. Létiologie la plus fréquente est la
neuropathie optique (NO) glaucomateuse suivie par la NO trau-
matique, la névrite optique, mais également la NO compressive
(4). Dans le présent travail, nous présentons les caractéristiques
épidémiologiques et cliniques des patients présentant une AO en
rapport avec une NO compressive en mettant en valeur lintérét



des explorations paracliniques dans la démarche du diagnostic
étiologique.

Nous rapportons les données de 12 patients présentant une AO
en rapport avec une NO compressive dans le service d'Ophtal-
mologie du CHU Mongi Slim La Marsa sur une période de 5 ans.
Le diagnostic positif dAO a été posé devant une paleur sectorielle
ou diffuse de la papille et plus précisément de lanneau neuro-ré-
tinien. Les patients présentant une AO autre que compressive et
ceux avec un trouble des milieux entravant la visibilité de la pa-
pille n'ont pas été inclus. Nous avons par ailleurs exclu les pa-
tients dont les dossiers sontincomplets et non exploitables.

Les données anamnestiques et de l'examen clinique ont été col-
lectés a partir des dossiers médicaux des patients. Tous les pa-
tients ont bénéficié dun examen ophtalmologique bilatéral et
completainsique dun examen neurologigue minutieux. Lexamen
de la papille optique a permis de préciser sa coloration, son exca-
vation. sa vascularisation et laspect de l'anneau neuro-rétinien.
La meilleure acuité visuelle corrigée (MAVC) a été mesurée de
loin en échelle décimale, puis convertie au logarithme décimal
de l'angle minimal de résolution (logMAR). La meilleure acuité
visuelle a été considérée en cas datteinte bilatérale et lacuité
visuelle de l'eeil atteint a été considérée en cas datteinte unilaté-
rale. L'acuité visuelle a été classée selon le score de déficience
visuelle de 'OMS en : vision normale (MAVC = 3/10éme), défi-
cience moyenne (1/10eme < MAVC < 3/10eme), déficience sévere
(1/20éme = MAVC < 1/10éme), cécité partielle (1/50éme = MAVC <
1/20éme), cécité presque totale (1/200éme (voir bouger la main)
=MAVC <1/50éme) et cécité totale (pas de perception lumineuse)
(5).

Des examens paracliniques ont été réalisés chez les patients
comportant les explorations structurales et fonctionnelles sui-
vantes:Une OCT papillaire avec étude de la couche des fibres ner-
veuses rétiniennes (RNFL) et du complexe cellulaire ganglion-
naire maculaire (CCG), une OCT maculaire, un examen du champ
visuel, et létude des potentiels évoqués visuels. Tous les patients
ont bénéficié d'une imagerie par résonnance magnétique (IRM)
orbito-cérébrale ainsi que de bilans biologiques.

Nous attestons de l'absence de conflit d'intérét de toute nature,
direct ou indirect. Ce travail a été réalisé dans le respect de la di-
gnité humaine et du secret médical. L'analyse des données a été
réalisée a laide du logiciel IBM SPSS Statistics (version 26). Les
variables continues ont été exprimées par la moyenne et lécart-
type et comparés entre les groupes par le test de lécart réduit.
Les variables catégorielles ont été exprimées par le nombre et
le pourcentage et comparées entre les groupes par le test de ki2
ou le test exact de Fisher. Une valeur de P< 0,05 a été considérée
significative.

Données épidémiologiques

Sur une période de 5 ans, 36 cas d'AO ont été adressés au service
dophtalmologie du CHU Mongi Slim La Marsa pour bilan étio-
logique. Nous avons retenue comme étiologie pour 'AO une NO
compressive chez 12 patients (33% des cas) et nous allons consi-
dérer ce groupe comme population pour la présente étude.

Notre groupe comportait 6 hommes et 6 femmes, avec un sexe ra-
tio de 1. L'age moyen des patients était de 48 + 18 ans avec des ex-
trémes de 23 et 76 ans. La majorité des patients (45%) appartenait
alatranche d'dge comprise entre 20 et 40 ans.

Données cliniques

L'atteinte était bilatérale chez 8 patients (67 %) et unilatérale chez

4 patients (33%). L'atteinte unilatérale était plus fréquente chez
les hommes (25% chez les hommes contre 8% chez les femmes).
La majorité des patients présentait une cécité presque totale
(55%). suivie par le groupe de sujets a vision normale (36%). Le
reste des patients présentaient une absence de perception lumi-
neuse. La moyenne de MAVC était de 1.5+ 1.0, correspondant a une
acuité visuelle décimale de 0.03. Chez les 4 patients présentant
une atrophie optique unilatérale, la vision était normale au niveau
de leeil controlatéral pour tous les sujets. La moyenne de la MAVC
était de 0.10 + 0.05 correspondant a une acuité visuelle décimale
de0.8.

Pour lceil atteint, une atrophie optique généralisée touchant toute
la papille a ététrouvée chez tous les patients. Aucun ne présentait
un aspect de paleur papillaire sectorielle. Pour il adelphe, nous
avonsnoté une atrophie optique chez 7 patients (58%) et un aspect
normal de la papille chez 4 patients (33%). Une hyperhémie papil-
laire a été notée chez 2 patients (17%).

Des troubles neurologiques associés ont été notés chez 5 pa-
tients (42%). L'examen neurologique a montré un syndrome d’hy-
pertension intracranienne chez 3 patients, un syndrome cérébel-
leux chez un patient et un nystagmus chez un autre patient.

Données paracliniques

Comparée a la base normative, l'épaisseur RNFL était réduite
chez 11 patients (92%) et normale chez un patient. La moyenne de
épaisseur RNFL était de 71+ 17 um avec des extrémes de 56 et 96
um. Elle était plus importante chez les patients de sexe féminin
(76 =18 um contre 56 + 10 um chez les hommes, P=0.03). L'épais-
seur CCG était réduite chez 11 patients (92%) et normale chez un
patient. L'épaisseur CCG était de 69 =12 um avec des extrémes de
60 et 87 um, sans différence en fonction du sexe.

L'OCT maculaire était sans anomalie chez tous les patients sauf
chez une patiente, montrant un aspect de logettes intra réti-
niennes.

L'examen du champ visuel était disponible chez 3 sujets seule-
ment et était anormal dans les trois cas. Le champ visuel était
éteint chez 2 patients et une hémianopsie bitemporale était notée
chez un patient. Le tracé des potentiels évoqués visuels a été re-
trouvé chez deux patients. Nous avons noté un allongement de la-
tence de londe P100 dans un cas et un tracé déstructuré avec onde
P100 non reconnaissable dans un autre cas.

L'IRM orbito-cérébrale a été réalisé chez tous les patients et a
montré une anomalie chez 11 patients. Elle a mis en évidence un
processus expansif intracranien chez 6 sujets. une dilatation
ventriculaire chez 2 patients, une dilatation de la gaine du nerf op-
tique chez 2 patients (figure 1), et un aspect d'arachnoidocele chez
un patient.

La figure 2 rapporte la vignette clinique d'un sujet présentant une
AO unilatérale due a une NO compressive en rapport avec un cra-
niopharyngiome.

Les bilans biologiques comportant une numération formule san-
guine (NFS), la vitesse de sédimentation (VS) et le dosage de la
protéine C-réactive (CRP) réalisés afin déliminer une étiologie
artéritique chez des patients dgés étaient sans anomalies.
Etiologies des atrophies optiques en rapport avec une neuropa-
thie optique compressive

Dans cette série, la NO compressive était due a une compression
directe par une tumeur dans 7 cas (58%). répartis en méningiome
(4 cas), en craniopharyngiome, en adénome hypophysaire et en
cavernome central hémisphérique (un cas chacun). La figure 1
montre l'aspect a l'IRM d'un craniopharyngiome. La NO compres-
sive était chez les autre sujets causée par une hypertension in-
tracranienne (HTIC) dans 5 cas (42%). L'HTIC était idiopathique
dans 4 cas et était causée par une tumeur cérébelleuse nentrai-
nant pas directement de compression sur les voies optique dans
un cas. Latteinte était équivalente chez les deux sexes pour les
compressionstumoralesdirectes (4hommeset3femmes) et pour
celles en rapport avec une HTIC (2 hommes et 3 femmes). L'age
était comparable dans les deux groupes détiologies : 48 + 24 ans
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Coupe sagittale et axiale d'une IRM orbito-cérébrale centrée sur les nerfs optiques montrant laspect de dilatation de la gaine du nerf optique en
rapport avec une hypertension intracranienne.

Optic Nerve Head Map GCC NDB Reference

ILs’agit d’'un patient de 66 ans, diabétique, hypertendu, dyslipidémique adressé pour AO gauche en rapport avec une NO ischémique diagnosti-
quée par son médecin référent. L'examen trouvait une MAVC a 0 (correspondant a une acuité décimale a1) a l'eeil droit et une MAVC a 2.3 (le patient voyait
bouger la main) du c6té gauche atteint. Lexamen du FO retrouvait une atrophie optique de l'eeil gauche avec un aspect de petite papille non excavée a
l'eeil adelphe. Nous avons initialement réalisé un bilan inflammatoire biologique pour éliminer une étiologie artéritique urgente, revenu sans anomalie.
Le patient a bénéficié d'une OCT papillaire (A) confirmant Uatrophie optique gauche et lintégrité du c6té droit. Les PEV ont montré une augmentation de
la latence ainsi qu'une diminution de lamplitude de l'onde P100 (E). Nous avons réalisé une IRM orbito-cérébrale pour mieux étayer le diagnostic. L'IRM
avait conclu a un craniopharyngiome comprimant le nerf optique gauche dans sa partie postérieure pré chiasmatique (C). Le diagnostic était alors re-
dressé vers le diagnostic de NO compressive et le patient était adressé en neurochirurgie pour prise en charge.

dans le groupe HTIC contre 51+ 15 ans dans le groupe de compres-  Lamoyenne de laMAVC étaitde 1.0+ 1.1(correspondant a une acui-
sion tumorale. Les patients dans le groupe de UHTIC avaient tous  té décimale de 0.1) dans le groupe HTIC et de 1.9 + 0.9 (correspon-
une AO bilatérale. alors que les patients de lautre groupe présen-  dant a une acuité limitée au décompte des doigts a 30 cm) dans le
taient autant d'AO unilatérale (4) que bilatérale (3). groupe de la compression tumorale directe.



L'AQ est une manifestation non spécifique, dont la découverte est
fréquemment fortuite, attestant d'une souffrance chronique des
voiesvisuelles antérieures (1). En pratique clinique, l'AO témoigne
le plus fréguemment d'une NO ancienne. Elle est due a la mort des
cellules ganglionnaires rétiniennes constituant le nerf optique. La
lésion causale peut étre localisée n'importe olU depuis la couche
interne de la rétine jusqu'a la terminaison synaptique située dans
le noyau géniculé latéral (2). La lésion peut toutefois se situer en
aval de la synapse notamment au niveau du cortex cérébral (6) ou
méme toucher les couches rétiniennes sous-jacentes ala couche
des cellules ganglionnaires. Le diagnostic est simple et repose
sur un examen attentif de la coloration de la papille optique lors
de lexamen du fond d'eeil. Il peut montrer une paleur sectorielle
ou diffuse de la papille et de l'anneau neuro-rétinien plus préci-
sément. Cet aspect sexplique par une prolifération astro-gliale
et une diminution du nombre et du diamétre des vaisseaux san-
guins papillaires, secondaire a la perte axonale (7). L'examen peut
parfois étre difficile lorsque la paleur est modérée. Les rétinogra-
phies et surtout 'OCT trouvent alors leur intérét : L'OCT montre un
amincissement de la couche des RNFL associé le plus fréquem-
ment a un amincissement du CCG et permet ainsi de porter le dia-
gnostic positif tout en documentant l'atteinte (8).

La NO compressive est l'une des principales étiologies d’AO non
glaucomateuses. Dans leur série, Menon et al. (4) ont rapporté
que la NO compressive représentait 18% des AO non glaucoma-
teuses, juste apres la NO traumatique et la névrite optique. Les
études de Bajracharya et al. (9) et Shrestha et al. (10) ont mon-
tré le méme classement de la NO compressive parmi les AO non
glaucomateuses mais avec un taux plus faible (12%). Cependant
pour Orssaud et al. (11). létiologie compressive est la principale
étiologie d’AQ quel que soit l'age et le sexe du patient. que ce soit
devant une AQ bilatérale ou unilatérale, a fortiori si elle s'accom-
pagne d'un cedéme papillaire controlatéral ou d'un syndrome de
HTIC.

Dans notre étude, l'dge moyen des patients était de 48 ans et le
sexeratiode 1. Cesrésultats sont proches de ceux de Liu et al. (12)
ayant rapporté un dge moyen de 52 ans et un sexe-ratiode 1.2. La
MAVC dans la série de Liu et al. (0.5 = 0.4 ; acuité décimale a 0.3)
est meilleure que celle de notre étude (1.5 + 1.0 ; acuité décimale
de 0.03).

L'OCT est un examen clé en pathologie neuro-ophtalmologique
et en particulier dans le cas des AQ. Elle permet de documenter
UAO et de poser le diagnostic positif en montrant un amincisse-
ment RNFL, associée dans la plupart des cas a un amincissement
du CCG (3). Cette étude a mis en évidence une épaisseur RNFL ré-
duite chez 92% des patients permettant de confirmer le diagnostic
clinique et de documenter L'AQ. L'épaisseur RNFL normale chez
un patient serait en rapport avec un cedeme papillaire a minima
sur papille atrophiée, donnant une épaisseur interprétée comme
normale par la machine (13). L'OCT permet par ailleurs le suivi de
U'AO en montrant une diminution de plus en plus importante des
épaisseurs RNFL et CCG. Cet amincissement aura lieu jusquaune
certaine valeur aux alentours de 50 um pour épaisseur RNFL
au-dela de laquelle la valeur se stabilisera. Ce mécanisme est
intitulé effet plancher et est di a la présence d'un tissu résiduel
fait de cellules gliales et de vaisseaux sanguins et rend donc le
suivi de la progression du patient par des mesures de épaisseur
RNFL non efficace (14). L'épaisseur CCG devient donc un meilleur
élément de suivi vu guelle ne présente pas un effet plancher et
guelle continue a s'amincir au cours du temps (15).

En ce qui concerne les OCT maculaires, toutes étaient sans ano-
malie mis a part chez une patiente présentant une HTIC chez la-
quelle un aspect de logettes intra rétiniennes aux dépens de la
nucléaire interne a été noté. Un aspect similaire a été rapporté
par Wolff el al (16). Les logettes ou « lésions pseudo kystiques »
témoignent d'une altération importante des RNFL et sont rencon-
trées dans les AO anciennes, notamment lors de 'HTIC, mais éga-
lement en cas de névrites optiques ou des NO traumatiques.

Pour le champ visuel, statique ou cinétique, examen indispen-
sable en neuro-ophtalmologie (17). les atteintes trouvées étaient
atype d'hémianopsie bitemporale et de champ visuel éteint. L'hé-
mianopsie bitemporale représente une atteinte classique dans
les NO compressives lorsque létiologie causale ou les lésions
touchent le chiasma optique (18). En revanche, le champ visuel
éteint représente la finalité de toute atteinte du nerf optique et a
fortiori de la voie visuelle antérieure, si celle-la n'a pas été prise
en charge a temps, mais ca ne renseigne nullement sur l'étiologie
en cause qui peut étre en rapport avec une NO glaucomateuse ou
méme une NO traumatique. Par ailleurs le champ visuel, quand il
est réalisable, permet dorienter vers la topographie de latteinte
causale et de localier par exemple la lésion causale par rapport
au chiasma optique en montrant un déficit monoculaire lorsqu’un
seul nerf optique est atteint et une atteinte binoculaire qui res-
pecte le méridien vertical lorsque l'atteinte est chiasmatique ou
rétro chiasmatique (19).

Quant aux PEV. une revue de la littérature a conclu que le profil
démyélinisant avec allongement de latence de londe P100 est le
plus frégquemment rencontré chez les patients souffrant de né-
vrite optique ou de NO compressive, alors que le profil axonal
était plus fréquent chez les patients souffrant de NO héréditaire,
carentielle ou toxique, expliqué par une atteinte mitochondriale
au sein du nerf optique (20). Cela confirme les résultats de notre
étude qui avait retrouvé un allongement de latence de londe P100
chez un sujet. Un autre patient présentait un tracé déstructuré
avec onde P100 non reconnaissable, finalité commune et termi-
nale des atteintes non ou mal prises en charge du nerf optique
Pour U'IRM orbito-cérébrale, examen clé pour les AO. elle peut
permettre de confirmer le diagnostic positif dAO en montrant une
diminution du calibre du nerf optique et une visibilité anormale
du liquide cérébrospinal autour du nerf optique (21). Un hyper si-
gnal T2 du nerf optique peut étre parfois présent sans préjuger de
l'étiologie de l'atrophie optique (2). Par ailleurs, lintérét majeur de
U'IRM réside dans létablissement du diagnostic étiologique : Elle
permet de montrer, dans notre contexte, des processus expansifs
intracraniens directement responsables d'une compression des
voies visuelles (retrouvés chez 7 sujets) mais aussi des signes
divers d’'HTIC (retrouvés chez 5 sujets). Elle permet par ailleurs
de montrer des signes orientant vers d'autres étiologies d'AO tels
que des signes d'une pathologie démyélinisante du systeme ner-
veux central ou des signes en rapport avec une NO héréditaire. Il
faut cependant savoir que linterprétation de I'IRM est tributaire
d'une bonne technique de réalisation : Le clinicien doit demander
une IRM cérébrale et orbitaire injectée avec des coupes multi-
plans et fines centrées sur les voies visuelles incluant des sé-
guences avec saturation du signal de la graisse orbitaire. L'exa-
men doit inclure des coupes axiales et coronales (22). IL faut aussi
savoir qu'une IRM orbito-cérébrale méme bien réalisée peut ne
peut montrer danomalie initialement. Ceci ne dispense pas de
répéter limagerie une deuxiéme fois. En effet, une étude réalisée
par Lee el al. (23) aindiqué que U'IRM a permis de diagnostiquer 18
cas de neuropathie optique compressive dans une population de
91 patients suivis pour une atrophie optique inexpliquée (malgré
un bilan initial complet négatif). L'IRM orbito-cérébrale est donc
le premier examen a demander face a une AO et sa réalisation ne
doit pas étre retardée par la réalisation des autres examens com-
plémentaires ophtalmologiques.

Tous les patients de notre étude ont été adressés pour prise en
charge neurologique ou neurochirurgicale adéquate.

Notre étude présente les limites des études rétrospectives : cer-
taines données manquaient dans les dossiers, notamment les
tests de vision de couleur et les résultats de multiples bilans bio-
logiques. Par ailleurs notre échantillon est de taille relativement
faible. De plus, il s'agit d'une étude monocentrique ; Les patients
étaient adressés par d'autres ophtalmologistes pour un avis spé-
cialisé dou notre échantillon n'est pas représentatif des patients
atteints d'atrophie optique. Finalement, plusieurs patients ont été
perdus de vue lorsqu’ils ont été adressés pour prise en charge de
la pathologie causale de UAQ et n'ont donc pas pu bénéficier d'un



suivicomplet et d'une évolution de leur AQ post traitement.

L'AO est une manifestation non spécifique attestant d'une souf-
france chronique des voies visuelles. Le diagnostic est simple et
repose sur un examen attentif de la coloration de la papille op-
tique lors de lexamen du fond d'eeil. En cas de doute ou de paleur
papillaire discrete, le clinicien peut avoir recours aux rétinogra-
phies et a L'OCT papillaire pour confirmer le diagnostic. Au-dela
du diagnostic positif généralement aisé. le probléeme qui se pose
devant une AO est son étiologie. En effet, UAO peut résulter dune
myriade détiologies dont certaines peuvent engager le pronostic
visuel et méme vital. La NO compressive est une des étiologies
les plusimportantes. Elle peut résultat dune compression directe
par une tumeur ou d'une compression indirecte par UHTIC. Les
examens paracliniques sont d'une grande aide pour le diagnos-
tic surtout 'IRM orbito-cérébrale qui constitue le pilier du bilan
étiologique. Réalisée selon une technique correcte. elle permet
de poser le diagnostic positif et étiologique et permet dorienter
la prise en charge et le traitement d'ou lintérét de réaliser cette
imagerie devant toute AQ.

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d'intéréts en rapport avec
cetarticle.
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FAITS CLINIQUES

Multimodalimaging of choroidal neovascularization in angioid streaks secondary to pseudoxanthoma elasticum
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Les stries angioides (SA) sont des lignes de rupture de la
membrane de Bruch secondaires a une altération de la couche
élastique (1). La survenue de néo vaisseaux choroidiens (NVC)
constitue la complication majeure et un tournant évolutif sévere
de lamaladie.

Le but de notre travail est dévaluer, a travers une observation,
l'apport de limagerie multimodale dans le diagnostic clinique des
SA et de dégager les particularités cliniques des SA avec pseu-
doxanthome élastique (PXE).

Patient 4gé de 45 ans, suivi pour une hyperlipidémie, consulte
pour des métamorphopsies de l'eeil gauche (0G) évoluant depuis
1 semaine. L'examen ophtalmologique trouvait une meilleure
acuité visuelle corrigée a10 /10 au niveau de l'ceil droit (OD) et 3/10
au niveau de l'0G. Le segment antérieur était normal. L'examen

du fond d'eeil (FO) a montré un aspect en peau dorange temporal
bilatéral avec la présence au niveau des deux yeux de lignes ra-
diaires rouges sombres partant de la marge papillaire en rapport
avec des stries angioides (Figure 1). Au niveau de ['OG, on notait
la présence d'une lésion jaunatre maculaire et des hémorragies
rétiniennes périmaculaires. Les clichés en autofluorescence ont
montré des zones hypoautofluorescentes péri-papillaires avec
un granité hyperautofluorescent bilatéral du péle postérieur (Fi-
gure 1). L'angiographie rétinienne a montré une diffusion inho-
mogeéne des stries péri papillaires bilatérales sans diffusion aux
temps tardifs avec la présence d'une hyper fluorescence macu-
laire gauche qui augmente de taille et d'intensité en rapport avec
une membrane néo vasculaire gauche (Figure 1). La tomographie
en cohérence optique (SD-0CT) de L'OD montrait des ruptures li-
néaires de la MB prédominant en péri papillaire avec des zones
d'hyper réflectivité localisées (Figure 2). Au niveau de 0G, on
notait la présence dune lésion fusiforme hyper réflective sous
le complexe EP-MB avec épaississement et décollement séreux
rétinien en rapport avec des NVC (Figure 2). L'OCT-Angiogra-
phie (OCT-A) de 'OG montrait la présence de lésion vasculaire

Photographie du fond d'ceil ODG : stries angioides péri papillaires bilatérales (fleche blanche), aspect en peau d'orange temporal bilatéral

(cercle pointillé jaune), présence d’'hémorragies maculaires gauche.

mogéne des stries péripapillaires.
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Clichés en autofluorescence : stries hypoautofluorescents péripapillaires
irréguliéres avec une hyperautofluorescence variable aux bords et un granité hyperautofluorescent.
Angiographie rétinienne 0G : Membrane néovasculaire diffusant aux temps tardifs.

Angiographie rétinienne 0D : diffusion inho-



arborisée au niveau de la rétine externe avec une raréfaction du
flux au niveau de la choriocapillaire (Figure 3A). L'examen derma-
tologique montrait la présence de peauen chair de poule auniveau
du cou en rapport avec un PXE. Le patient a bénéficié d'une injec-
tion intra vitréenne (11V) de Bevacizumab 0.5 mg de I'0OG aprés un
bilan cardiovasculaire revenu normal. L'évolution était marquée
par une amélioration de l'acuité visuelle a 7/10 OG et régression

des signes exudatifs (Figure 3B). Cing mois plus tard, le patient
reconsulte pour la réapparition des métamorphopsies avec une
acuité visuelle limitée a1/10 OG en rapport avec une récidive de la
néo vascularisation choroidienne gauche (Figure 3C). Une 2eéme
IIV de Bevacizumab a été préconisée. L'acuité visuelle finale est
limitée a 2/10 apres un recul de 36 mois avec la présence de tabu-
lations intra rétiniennes gauche (Figure 3D).
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Tomographie en cohérence optique et OCTA OD : épaississement du complexe EP-MB, irrégularité et fragmentation de la MB prédominant
en péripapaillaire avec des zones d’hyperréflectivité localisées (fleches blanches). Raréfaction du signal dans les couches profondes rétiniennes.
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Tomographie en cohérence optique et OCTA -0G.

Aspect initiale : image fusiforme hyper réflective sus épithéliale en rapport avec des

néovaisseaux choroidiens (astérix). On note la diminution de Uépaisseur choroidienne fovéolaire. Présence d'un lacis vasculaire au niveau de la rétine

externe.

Régression de l'exsudation aprés 1 mois d’une IIV de bevacizumab.

Récidive de la néo vascularisation a 5 mois. (D) Aspect final aprés un

recul de 36 mois : Présence de tabulations intra rétiniennes (fléche bleue) et persistance d'une arborisation a 'OCTA.




Les stries angioides (SA) correspondent a des ruptures de la
membranede Bruch, réalisantdes zones defragilité quifavorisent
le passage des néo vaisseaux choroidiens maculaires (NVC) dans
l'espace sous rétinien. Les SA sont idiopathiques ou secondaires
adestroubles systémiques: le syndrome d'Ehlers-Danlos, lama-
ladie de Paget. les hémoglobinopathies et le PXE dans 59 a 87%
descas (1). L'imagerie permet de visualiser létendue des SA et de
détecterlasurvenue de NVC: complication la plus redoutable me-
nacgant le pronostic visuel.

Des signes ophtalmologiques sont associés avec le PXE notam-
ment l'aspect en « peau dorange » siégeant dans la région tempo-
rale (2), la présence de corps cristallins sous formes de lésions
atrophiques focales (2). la présence de druses papillaires (2). de
zones d'atrophie choriorétinienne(3) et la fréquence des NVC (3).
Les métamorphopsies ne doivent pas porter a tort le diagnostic
de néovascularisation car ils peuvent témoigner aussi de la pré-
sence de stries fovéales sans signes d'activité. Les SA sont mieux
visibles sur les clichés en autofluorescence sous forme de lignes
hypoautofluoresecntes irrégulieres témoignant de la diminution
ou labsence de lactivité de 'EPR. avec une hyperautofluores-
cencevariable aux bords des stries (1.4.5). L'OCT en mode spectral
permet de mettre en évidence des interruptions focales de la MB
sansaltération de 'EP, mieux visibles dans des zones ou les stries
sontabsentes. Des dépdts calciques peuvent étre mis en évidence
sous formes de lésions hyper réflectives au dépend de U'EPR (1).
L'épaisseur choroidienne mesurée en regard des NVC est dimi-
nué par rapport aux sujets sains (3). L'OCT-A s'avere un examen
utile surtout dans les formes peu ou non exsudative (5.6.7) d'au-
tant plus que les NVC des stries angioides exsudent moins qu'au
cours de la DMLA . Elle permet de mettre en évidence la raréfac-
tion du signal de flux au niveau de la choriocapillaire le long d'une
strie ou de révéler un réseau vasculaire irrégulier, représentant
éventuellement un tissu fibrovasculaire sur les fissures de la MB
(8). Les NVC maculaires sont une complication fréquente (42 a
86%). bilatérale (71-85%) le plus souvent de type 2 et malheureu-
sement récidivante. Les NVC présentent dans la majorité des cas
une atteinte fovéale et apparaissent sur 'OCT-A comme irrégu-
liers, avec une marge mal définie et sans centre visible prenant
l'aspect soit de dentelles laches avec des vaisseaux filamenteux,
peu de branches et une paroi vasculaire épaisse : corrélée avec
l'absence de signes exsudatifs. soit un aspect de réseau vascu-
laire dense. ramifié sous forme d'araignée, des vaisseaux mul-
tiples et tortueux anastomosés, en hyperdensité de flux avec
un halo péri lésionnel : corrélée a des signes d'activité néovas-
culaire, soit un aspect combiné en cas de récidive apres des IVT
danti VEGF. Le traitement de référence est représenté actuelle-
ment par la photothérapie dynamique et les anti-VEGF et il n'y a
pas assez de preuves pour soutenir un régime fixe avec un effet
a long terme bien établi. Quatorze yeux de 13 patients suivis pour
une période de 12 mois apreés le switch ranibizumab vers lafli-
bercept a montré une stabilité de VAV moyenne et une diminution
de lépaisseur maculaire centrale moyenne avec disparition de
l'exsudation dans 71% des cas et des diffusions angiographiques

dans 77% des cas(9). Les IVT d'anti-VEGF avec une surveillance
étroite semblent ralentir la progression des NVC compliquant les
SA. mais ne semblent pas empécher une perte visuelle progres-
sive.

La survenue de NVC dans le cadre des SA constitue un tournant
évolutif sévére de la maladie. L'imagerie multimodale est d'un
grand apport pour le diagnostic, le traitement et pour la surveil-
lance de cette complication. Actuellement 'OCT-A est en mesure
d'ajouter un nouvel élément ala caractérisation de cette imagerie.

Les auteurs déclarent ne pas avoir de conflits d'intérét en rapport
avec ce travail.
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Abstract

Purpose. We aim to report clinical and multimodal imaging features of acute syphilitic posterior placoid chorioretinitis.

Case. A 48-year-old man with no medical history. presented with a sudden blurred vision of his right eye (RE).

Patient revealed having consulted another ophthalmologist five days earlier: Fundus photography showed a yellowish and
limited lesion. Fluorescein angiography exposed early central hypo-fluorescence lesion followed by progressive late stai-
ning. Optical coherence tomography (OCT) highlighted the presence of a subretinal fluid associated with granular hyperre-
flective irregularities at the level of the retinal pigment epithelium (RPE). Our examination revealed a best corrected visual
acuity (BCVA) limited to counting fingers in the RE and preserved at 10/10 in the left eye (LE). Anterior chamber was quiet.
Fundus examination showed a large and oval creamy lesion at the posterior pole, without any vitreous inflammation. Fundus
autofluorescence revealed hyper-autofluorescent dots. Indocyanine green angiography showed an hypocyanescent plaque
with a leopard spotting pattern. OCT B scan identified irregular hyper-reflectivity of the RPE with nodular elevations and seg-
mental loss of the ellipsoid zone. En face structural OCT highlighted in the outer retina slab. several hyper reflective dot-Llike
lesions. En face OCT-A demonstrated scattered areas of decreased flow signal on the choriocapillaris slab. Patient reported
an history of exposure to unprotected sexual intercourse. The diagnosis of ASPPC was confirmed with a positive syphilis
serology. The patient was treated with a 14-day course of intravenous penicillin G. The follow-up revealed a spectacular evo-
Lution.

Conclusion. ASPPC is an uncommon manifestation of ocular syphilis. OCT and OCT-A appear to be promising tools to aid early

diagnosis of this manifestation. Prompt treatment is essential to ensure clinical and multimodal imaging resolution.

Syphilis is a systemic infectious disease caused by Treponema-
pallidum [1]. It is a well-known masquerade syndrome with wide
variety of ocular signs [2]. Acute syphilitic posterior placoid cho-
rioretinitis (ASPPC) is arare clinical pattern of ocular syphilis first
described in 1990 by Gass et al [1.2].

Herein, we report clinical and multimodal imaging findings in a
patient presenting ASPPC, with 6-month follow-up.

A 48-year-oldmanwithnomedical history, wasreferredtoourde-
partment for a sudden painless blurred vision of his right eye (RE).
Patient revealed having consulted another ophthalmologist 5
days earlier, and had undergone complementary examinations.
In fact, earlier RE fundus photography showed a yellowish limited
lesion, without temporal extension (Figure 1-A). Fluorescein an-
giography (FA) exposed early central hypo-fluorescence lesion
(Figure 1-B) followed by progressive late staining (Figure 1-C).
Performed spectral-domain optical coherence tomography (OCT)
highlighted the presence of accumulated subretinal fluid (SRF)
associated with granular hyperreflective irregularities at the le-
vel of the retinal pigment epithelium (RPE) (Figure 1-D).

Our Ophthalmic examination revealed. a best corrected visual
acuity (BCVA) limited to counting fingers in the RE and preser-
ved at 10/10 in the left eye (LE). In both eyes, anterior segment
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examination was unremarkable, with a preserved papillary light
reflex and no evidence of inflammation. Fundus examination of
the RE showed a large and oval creamy lesion at the posterior
pole, without any vitreous inflammation (Figure 2-A). LE fundus
examination was unremarkable.

Multimodal imaging was performed in order to characterize the
lesion. Fundus auto-fluorescence (FAF) revealed a slightly in-
creased auto-fluorescence lesion with hyper-autofluorescent
dots (Figure 2-B). Indocyanine green angiography (ICGA) showed
an hypocyanescent plague on late-phase with aleopard spotting
pattern (Figure 2-C).

Swept Source-0CT (SS-0CT) B-scan identified outer retinal ab-
normalities with irregular hyper-reflectivity of the RPE asso-
ciated to small nodular elevations and segmental loss of the ellip-
soid zone (EZ) and interdigitation zone (Figure 2-D).

Enface SS-OCT highlighted in the outer retina slab, several hyper
reflective dot-like lesions corresponding to the nodular RPE ele-
vations seen on the B-scan (Figure 3-A).

SS-0CT-angiography (OCT-A) demonstrated scattered areas of
decreased flow signal associated with the placoid lesion on the
choriocapillaris (CC) slab. with normal flow signal on the super-
ficialand the deep plexuses (Figure 3-B).

Upon further investigation, the patient revealed having a cu-
taneous rash on the arms, legs and genitals, two weeks ago.
Besides, patient reported having had unprotected sexual inter-
course.

The diagnosis of ASPPC was highly suspected and full inflam-
matory blood work-up was requested. Syphilis serology was
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Fundus photography showing an oval yellowish limited lesion in the posterior pole; Fluorescein angiography detecting an early central
hypo-fluorescent lesion in the early phase; Fluorescein angiography showing progressive late staining of the lesion; spectral-domain optical
coherence tomography highlighting the presence of accumulated subretinal fluid associated with granular hyperreflective irregularities at the level of
the retinal pigment epithelium.

Fundus photography 5 days later: The lesion became creamy and larger with temporal extension; (2) Fundus autofluorescence showing an
increased autofluorescence corresponding to the lesion detected in fundus examination; (C) Indocyanine green angiography showing an hypocyanes-
cent plaque with a leopard spotting pattern; (D) Swept source OCT B-scan revealing irregular hyper reflectivity of the RPE (yellow arrows) with small
nodular elevations and segmental loss of the ellipsoid zone and interdigitation zone (blue arrows).




positive. The patient was treated with a 14-day course of 24 million  healing of the fundus (Figure 4-A). SS-OCT B-scan displayed
units-per-day of intravenous penicillin G. restoration of outer retinal layers with persistent RPE and EZ hy-
The follow-up revealed a spectacular evolution. After 6 months  per-reflectivity (Figure 4-B). OCT-A showed a near complete res-
of treatment, BCVA of the RE improved to 7/10 with almost a total  toration of the CC flow (Figure 4-C).

EN FACE STRUCTURAL OCT

(Superficial) En-face (Deep) En-face (Outer retina)

EN FACE OCT-ANGIOGRAPHY

Angography (Deep) Angeography (Outer retna)

Enface structural OCT highlighting in the outer retina slab, several hyper reflective dot-like lesions; (E) En face OCT-Angiography detecting
scattered areas of decreased flow signal at the level of the choriocapillaris, with normal flow signal on the superficial and the deep plexuses.

EN FACE OCT-ANGIOGRAPHY

Angiography Angiography (Outer retina)

Fundus examination after treatment: subtotal healing of the fundus; (2) swept source OCT B-scan after treatment: anear complete restored
outer retinal layers with persistent irregularities (yellow arrows); (C) OCT-Angiography after 5 months: a near complete restoration of the choriocapil-
laris flow.




Ocular syphilis is an uncommon manifestation of the disease that
can affect any structure of the eye and occurs at any stage espe-
cially at the secondary or latent stages of infection [3].

Our patient's fundus photograph showed an expansion of the yel-
lowish placoid lesion beyond the superior and inferior arcades
within only few days, with a dramatic change of lesion aspect to a
creamy and thinner pattern.

Similarly, Barikian et al. reported clinical expansion of the initial
yellow placoid lesion in patient with ASPPC [4]. There was an evi-
dence of stippled retinal pigment epithelium hyperpigmentation.
Although rare, this clinical finding should raise the diagnosis of
ASPPC [5].

On the other hand, FAF had revealed nonspecific signs with in-
creased autofluorescence in the area of the lesion probably due
to outer retinal layers abnormalities that lead to lipofuscin accu-
mulation [1]. Focal punctuate hyper-autofluorescence may be the
consequence of RPE dysfunction resulting in subretinal deposits
of RPE-photoreceptor complex material [3].

Angiographic findings in our case consisted of early central hy-
pofluorescence followed by progressive staining inthe area of the
lesion.

In a case series reported by Eandi et al. angiographic findings
were typically a progressive hyperfluorescent lesion which oc-
casionally associated a focal hypofluorescence or lepopard spot-
ting. A disk swelling and retinal vasculitis were uncommon [3] .
Hypocyanescent lesions that persisted in the later phase with a
leopard-spot pattern visualized in our patient's ICGA are likely
due to inflammation of the CC/choroid leading to disorganizations
of the outer retinal layers [4.6]. Alternatively. these hypocyanes-
cent lesions may be explained by RPE dysfunction and outer seg-
ments material degradation [6]. Our ICGA results were consistent
with those reported by Puech et al. [7].

In our case, SS-0CT has greatly contributed to the diagnosis as
it highlighted the presence of characteristic features such as
accumulation of SRF. This pattern is usually described in early
stages and disappears inthe early clinical course, with frequently
a spontaneous resolution[1,5.8].

Othertomographicfindings have been previously reportedin ocu-
lar syphilis: focal external limiting membrane rupture, segmental
EZ loss and irregular nodular RPE elevations [2.9]. Most of these
abnormalities were reversible after antibiotic treatment [4].

In this report, en face OCT at the level of the RPE revealed hyper
reflective dot-like lesions which corresponded to the nodular
RPE elevations seen on the cross-sectional OCT. These findings
were also described by Zett et al. [6].

As in previous studies, OCT-A showed several scattered areas of
decreased CC flow [1.4,10]. However, normal flow signal was de-
tected at the superficial and deep plexuses. ASPPC lesions are
likely the result of a pathogenic process at the level of the RPE/
CC complex with subsequent photoreceptors alterations. These

lesions can either result from direct attack by the Treponemapal-
lidum or from indirect immune-mediated hypersensitivity[10].

In conclusion, ASPPC is an uncommon but distinctive manifes-
tation of ocular syphilis. OCT and OCT-A are very useful non-in-
vasive exams to assist early diagnosis and detect characteristic
featuresto provide a better understanding of the pathophysiology
of this manifestation.
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Le carcinome adénoide kystique (CAK), également connu sous
le nom de cylindrome, est une tumeur maligne caractérisée par
une agressivité locale et une évolution lente. Il s'agit d'une tumeur
épithéliale maligne se développant habituellement aux dépens
des glandes salivaires (sus-mandibulaires et accessoires). Sa
localisation orbitaire aux dépens des glandes lacrymales est ex-
ceptionnelle. Décrit pour la premiére fois par Theodore Billroth,
le CAK a été initialement nommé cylindrome en raison de ses ca-
ractéristiques histopathologiques spécifiques [1]. Le cylindrome
peut se développer dans l'orbite, affectant la glande lacrymale. le
sac lacrymal ou le canal lacrymo-nasal. avec une préférence no-
table pour la glande lacrymale. Son pronostic est médiocre, avec
un taux de survie a 5 ans estimé a 50%, attribuable a une invasion
périneurale précoce, favorisant la rechute locale et métastatique.
La stratégie thérapeutique optimale fait l'objet de controverses
enraisonde sarareté[2].

Nous rapportons un cas de CAK développé dans la glande lacry-
male, tout en discutant sa prise en charge et des options théra-
peutiques disponibles.

Nous présentons le cas d'un jeune patient de 21 ans. consultant
pour exophtalmie douloureuse de l'eeil droit (OD) évoluant depuis
deux mois. L'examen clinique du patient a montré une exophtal-
mie de 'OD non axile non pulsatile et irréductible. douloureuse
a la palpation avec tuméfaction et douleur exquise a la palpation
du rebord orbitaire supéro-externe (Figure 1). L'examen ophtal-
mologique a montré une acuité visuelle conservée a 10/10. une
chambre antérieure. un tonus ainsi qu'un examen du fond de Lceil
normaux. L'examen de l'eeil gauche était strictement normal. ILn'y
avait par ailleurs pas de trouble oculomoteur.

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) a confirmé la pré-
sence d'une tumeur de la glande lacrymale, montrant un proces-
sus expansif intra-orbitaire au niveau de l'angle supéro-externe,
de forme ovale, bien limité, mesurant 24 mm d'épaisseur, 27 mm
de largeur et 37 mm de profondeur, hypo-intense en T1, hyper-in-
tense en T2 hétérogéne se rehaussant fortement apres injection
de gadolinium (Figure 2)

Le bilan d'extension fait d'un scanner thoraco-abdomino-pel-
vien était normal. La tumeur était alors classée T4A NX MO selon
la classification TNM de UAmerican Joint Committee on Cancer
(AJCC). Une biopsie de la tumeur par voie palpébrale supérieure
a été faite. L'examen anatomopathologique de la piéce opératoire
arévélé un carcinome adénoide kystique cribriforme de la glande
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lacrymale (Figure 3). Une exentération a été programmée suivi
d'une radiothérapie.

Le carcinome adénoide kystique est une entité rare, constituant
environ 1.6% de toutes les tumeurs orbitaires [3].

La tumeur présente une préférence pour le sexe féminin, avec
deux pics d'incidence entre 10 et 20 ans et entre 50 et 60 ans [4].
Le début dévolution est habituellement marqué par une exoph-
talmie ou un ptosis [4]. La douleur est fréquente : c'est un signe
d'atteinte carcinomateuse surtout si il y a une extension osseuse
ounerveuse. Ladurée des symptdémes avant la premiére consul-
tation est généralement inférieure a 6 mois [3].

L'imagerie est un outil diagnostique important lors de l'évalua-
tion pré-chirurgicale des tumeurs de la glande lacrymale. L'IRM
est avantageuse pour la détection précoce de petites tumeurs et
pour 'évaluation de l'extension tumorale et de la diffusion péri-
nerveuse. Selon la séquence, on peut voir une lésion en hypo ou
isosignal T1, rehaussée aprés injection de gadolinium et un signal
variable en T2 selon larchitecture de la tumeur: hypersignal pour
les CAK cribiformes, hyposignal pour les formes solides [5].

Le cylindrome de la glande lacrymale est associé a un profil de
survie défavorable, caractérisé par une anatomie orbitaire com-
plexe, un comportement agressif, des taux élevés de récidive et
une morbi-mortalité significatives. L'invasion périnerveuse est
considérée comme un indicateur de mauvais pronostic en raison
des risques de propagation a la base du crane et de récidive lo-
cale. Les métastases peuvent se produire par voie hématogeéne
vers les poumons, le cerveau et les os [6].

Le diagnostic final est histologique. On distingue trois profils
morphologigues, associés (le plus souvent) ou isolés dans un
méme contingent tumoral : Cribriforme (le cas de notre patient).
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IRM cérébro-orbitaire : lésion hypo-intense en T, hyper-intense en T2 hétérogéne se rehaussant fortement aprés injection de gadolinium avec
un ADC bas en séquence diffusion. Elle venait au contact du nerf optique avec effacement de l'espace liquidien péri-nerveux. Ce processus arrivait au
contact du globe oculaire qu'il refoulait en avant et en bas avec une exophtalmie garde Il. En profondeur, elle s'étendait en endocranien sous forme d'une

prise de contraste pachyméningée fine et réguliére temporo-polaire droite.

tubulaire, solide ou compact, de plus mauvais pronostic [7].

Le bilan dextension des CAK comprend essentiellement un scan-
ner thoraco-abdomino-pelvien ou un TEP-scanner [8].

Comme pour toute maladie cancéreuse, le choix du traitement
doit se faire au décours d'une réunion de concertation pluridisci-
plinaire : ophtalmologues. oncologues, chirurgiens, radiothéra-
peutes, radiologues et anatomopathologistes.

En raison des caractéristiques anatomiques, le CAK de la glande
lacrymale a tendance a se propager facilement en endo-cranien.
Un traitement agressif est nécessaire, comprenant une exenté-
ration orbitaire avec ostéotomie, et généralement une radiothé-
rapie ou une protonthérapie adjuvante. Cependant. il y a beaucoup
de controverse quant a la contribution de la chirurgie radicale au
résultat du patient. Dans la littérature, les risques de rechute a
distance et de mortalité liée au cancer sont élevés apres l'exen-
tération orbitaire, mettant en évidence le comportement locale-
ment invasif et métastatique de cette maladie [6]. Ahmad et al. ont
remarqué que pour les CAK classé <T3 il n'existe pas de différence
significative entre l'excision tumorale et lexentération en termes
de récidives. Pour le CAK >T3 le risque de récidives était signifi-
cativement plus élevé en cas de traitement chirurgical conserva-
teur en comparaison a lexentération et la radiothérapie [7].

La radiothérapie (RT) adjuvante est recommandée aprés une ré-
section chirurgicale. quelle que soit son étendue, en particulier
pour les patients présentant un risque élevé de récidive [9].

La radiothérapie en modulation d’intensité volumétrique par arc
thérapie a également été suggérée comme alternative a la radio-
thérapie externe chez certains patients en raison de sa grande
précision et de sa capacité a délivrer des doses de rayonnement
plus élevéesalatumeuretaépargnerlestissusenvironnants[10].
Une récente étude rétrospective a cherché l'efficacité thérapeu-
tique de lintégration de la chimiothérapie cytoréductive intra-

artérielle néoadjuvante aux thérapies bimodales convention-
nelles pour le CAK des glandes lacrymales. Les éléments du pro-
tocole mis en ceuvre semblent avoir amélioré la survie globale et
diminué les rechutes de la maladie dans leur cohorte [11].

g ‘ - 9 N
Coupe histologique de la piéce opératoire objectivant un car-

cinome adénoide kystique cribriforme de la glande lacrymale fait de mas-
sifs cellulaires creusés de fentes glandulaires d'aspect cribriforme.

En conclusion, bien que le CAK reste un défi diagnostique et thé-



rapeutique en raison de sarareté et de sa variabilité de présenta-
tion, des progrés continus dans la compréhension de sa biologie
et dans le développement d'approches personnalisées de traite-
ment sont essentiels pour améliorer les résultats cliniques et la
qualité de vie des patients. Des études approfondies et des colla-
borations internationales sont nécessaires pour mieux définir les
meilleures pratiques et les innovations thérapeutiques dans sa
prise en charge.
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Résumé

Introduction. La primo-infection herpétique est asymptomatique dans la majorité des cas. Elle peut se manifester par une
blépharite, une conjonctivite folliculaire, une kératite épithéliale ou des vésicules palpébrales qui sont souvent spontané-
ment résolutives. Toutefois, la révélation de l'atteinte herpétique primaire par des lésions dendritiques ou géographiques de
la conjonctive est rarement décrite dans la littérature.

Présentation du cas. Nous rapportons le cas d'une enfant 4gée de 7 ans, sans antécédents notables, consultant pour rougeur
et douleur oculaire de l'ceil gauche depuis 7 jours. L'examen ophtalmologique de l'ceil gauche montre une rougeur conjoncti-
vale localisée entemporal. Le test alafluorescéine objective la présence d'une ulcération conjonctivale de 2mm de diametre
abordsirréguliers, en carte géographique. Le reste de lexamen est sans anomalies. Une atteinte herpétique primaire a été
fortement suspectée en raison de plusieurs éléments cliniques ; laspect des lésions observées, la présence d'une adéno-
pathie pré-auriculaire, la notion d'apparition de vésicules palpébrales inférieures résolues spontanément associées a un
syndrome grippal précédant l'atteinte oculaire de 4 jours. L'évolution était favorable avec une cicatrisation compléte de Lul-
cération conjonctivale apres 10 jours sous Ganciclovir topique.

Conclusion. L'ulcération conjonctivale géographique est une atteinte rare de I'herpes oculaire primaire qui peut étre mécon-
nue. Son diagnostic permet une prise en charge adéquate afin déviter les complications liées a une corticothérapie abusive..

Abstract

Introduction. Primary herpetic infection is asymptomatic in most cases. It may manifest as blepharitis, follicular conjunctivi-
tis. epithelial keratitis or palpebral vesicles, which often resolve spontaneously. The revelation of primary herpetic infection
by dendritic or geographic lesions of the conjunctiva is rarely described in the literature.

Case presentation. We report the clinical observation of a 7-year-old child. with no previous medical history. who presented
with a 7-day history of redness and pain in the left eye. Biomicroscopic examination showed that the bulbar conjunctiva of the
left eye appeared edematous and erythematous in the temporal region. Fluorescein staining revealed geographic conjuncti-
valulcer,2mmindiameter. The best corrected visual acuity was 10/10 in both eyes. The remainder of the anterior segment and
fundus examination was normal. Primary herpetic infection was suspected on the basis of several clinical features; appea-
rance of the conjunctival lesions, the presence of a pre-auricular adenopathy. the notion of the appearance of spontaneously
resolved lower palpebral vesicles associated with an influenza-like syndrome preceding the ocular involvement by 4 days.
The child was treated with topical Ganciclovir for 10 days. The outcome was favorable, resulting in complete healing of the
conjunctival ulceration.

Conclusion. Geographic conjunctival ulceration. although uncommon, can be a characteristic manifestation of primary ocu-
lar herpes that may be unrecognized. Identifying this condition allows for proper treatment, preventing complications that
may arise from excessive corticosteroid therapy.

L'infection oculaire par le virus de 'herpés simplex (HSV) de-
meure la principale cause de cécité cornéenne dans les pays en
voie de développement.

La primo-infection est silencieuse dans la majorité des cas. Les
principales lésions décrites sont les blépharites, les conjoncti-
vites papillaires ou folliculaires, les kératites épithéliales, ainsi
que les lésions vésiculeuses ulcérées palpébrales, qui ont sou-
vent tendance a se résorber spontanément [1.2]. Toutefois, les lé-
sions dendritiques ou géographiques de la conjonctive sont rare-
ment rapportées dans la littérature.

Au site primaire, le virus pénetre dans la cellule épithéliale,

* Auteur correspondant:

Ines Malek

e-mail : itamalek@yahoo.fr

Service A, Institut Hedi Raies d'Ophtalmologie de Tunis, Tunisie

se réplique et se transporte d'une fagon rétrograde a travers les
neurones jusqu'aux ganglions du nerf trijumeau ou il reste latent.
Aprésuneprimo-infectionherpétique.leHSVnepeutpasétrecom-
plétement éradiqué de lorganisme en raison de sa capacité a se
maintenir sous une forme latente, ce qui entraine les récidives [3].
Il est important de reconnaitre une primo-infection herpétique
oculaire, afin de prescrire un traitement adapté et éviter la corti-
cothérapie qui pourraient aggraver les ésions préexistantes.
Dans cette observation clinique, nous rapportons le cas dune
enfant qui a présenté une ulcération conjonctivale géographique
révélant une primo-infection herpétique.
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Observation clinique

Ils’agitd'unefillette dgée de 7 ans. sans antécédents pathologiques no-
tables, quiconsulte pour rougeur et douleur oculaire avec sensation de
grains de sable de l'eeil gauche évoluant depuis 7 jours.

Lexamen ophtalmologique révele une rougeur conjonctivale localisée
en temporal, accompagnée d'un léger chemosis, ainsi que la présence
d'une ulcération conjonctivale mesurant 2 mm de diametre (Figure 1A).
Le test a la fluorescéine objective une ulcération a bords irréguliers,
en carte géographique (Figure 1B). Son acuité visuelle était a 10/10 aux
2yeux. Lexamen des paupiéres était normalainsique le segment anté-
rieur.Lapressionintraoculaire étaitals mmHgaux 2 yeux. Lexamendu
fond de U'eeil était sans anomalies.

Figure 1. Aspect initial de lulcération conjonctivale aprés instillation de
fluorescéine (A) En lumiére blanche (B) En lumiére bleue.

Lexamen physique a révélé la présence d'une adénopathie pré-auri-
culaire. La reprise de linterrogatoire avec les parents a révélé la no-
tion d'apparition de vésicules spontanément résolutives au niveau de
la paupiére inférieure gauche, associée a un syndrome grippal 11 jours
auparavant.

Devant ces arguments cliniques, une primo-infection herpétique a
été fortement suspectée. Lenfant a été mise sous Ganciclovir topique
pendant 10 jours. L'évolution était favorable avec une amélioration
des signes fonctionnels et une cicatrisation complete de l'ulcération
conjonctivale (Figure 2).

A noter que la sérologie herpétique a été demandée mais refusée par
les parents.

Figure 2. Cicatrisation compléte de lulcération conjonctivale aprés 10
jours de traitement.

Discussion

L'ulcére géographique conjonctival est une manifestation tres
rare de 'herpes simplex oculaire. A notre connaissance. 13 cas

d'ulcérations géographiques conjonctivales herpétiques ont été
rapportées dans la littérature, survenant soit dans le contexte
d'une primo-infection herpétique, soit lors d'un herpés oculaire
récurrent[4-10].

L'incidence des ulcéres conjonctivaux pourrait étre plus éle-
vée que précédemment estimée. Ils peuvent étre méconnus ou
confondus avec une conjonctivite folliculaire. Leur diagnostic cli-
nique est facilité par la coloration a la fluorescéine sous un filtre
bleu cobalt.

Le diagnostic d’herpes oculaire est souvent clinique basé sur des
arguments anamnestiques, cliniques et évolutifs, ainsi que la ré-
ponse au traitement antiviral [6.8].

Chez notre patiente, une atteinte herpétique primaire a été forte-
ment suspectée en raison de plusieurs éléments cliniques évo-
cateurs: lulcération géographique de la conjonctive, la présence
d'une adénopathie pré-auriculaire, la notion de lapparition de vé-
sicules palpébrales inférieures résolues spontanément associée
aun syndrome grippal précédant l'atteinte oculaire de 4 jours.
Bien que le traitement antiviral soit initié en se basant sur les ar-
guments cliniques, la confirmation de linfection par U'HSV repose
sur des examens biologiques, comprenant des techniques di-
rectes de détection des acides nucléiques viraux sur une biopsie
conjonctivale ainsi que des techniques indirectes sérologiques
pratiquées sur un prélévement sanguin [5.7.10].

Le diagnostic direct est confirmé grace a l'isolement viral, a l'im-
munofluorescence directe (IFD) ou ala PCR[7.10].

Le diagnosticindirect est réalisé par les tests sérologiques grace
aux techniques d'ELISA ou de limmunofluorescence indirecte
(IF1) [5.10].

Au cours de la primo-infection herpétique. les anticorps anti-HSV
non spécifiques apparaissent aprés le contact infectant dans un
délaide 5a10 jours pour les IgM et de 1a 2 semaines pour les IgG
mi.

Le diagnostic sérologique d'une primo-infection herpétique est
établi lorsque les anticorps IgG anti-HSV sont négatifs au stade
aigu. suivis d'une séroconversion positive marquée par l'appari-
tion des IgM anti-HSV [5.10].

D'autres pathologies peuvent étre responsables des ulcéres
conjonctivaux, telles que les brilures chimiques. les irritations
mécaniques, certaines maladies immunitaires (la maladie de
Behcet [12]. La granulomatose avec polyangéite [13]..). Cependant,
la présence d'un aspect dendritique ou géographique constitue un
élément clinique fortement évocateur de lorigine herpétique. Sa
présence justifie une prise en charge approfondie comprenant
une anamnése détaillée, un examen physique a la recherche des
signes extra-oculaires, ainsi que des tests virologiques et séro-
logiques.

Le traitement des ulcérations conjonctivales herpétiques repose
sur les antiviraux topiques (Aciclovir ou Ganciclovir pendant 7-10
jours) et /ou systémiques (Valaciclovir 1.5g pendant 7 jours) favo-
risant une cicatrisation compléte des ulcérations conjonctivales
[5.7.8.10].

Conclusion

Bien que l'ulcération conjonctivale soit une manifestation rare de
'herpés oculaire, elle peut étre révélatrice soit d'une primo-in-
fection herpétique. soit d'un herpés oculaire récurrent. Il est im-
portant de la reconnaitre afin d'assurer une prise en charge thé-
rapeutique adéquate et identifier les patients porteur du virus.
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Multimodal imaging in Best Vitelliform Macular Dystrophy
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La dystrophie maculaire vitelliforme de Best (DMVB) est une
dystrophie maculaire héréditaire bilatérale, caractérisée par
laccumulation de matériel vitelliforme au sein et en dessous
de lépithélium pigmentaire rétinien (EPR) (1). Elle entraine une
baisse tardive de la vision et elle est souvent diagnostiquée chez
les enfants et chez les adultes jeunes de maniére fortuite ou a
loccasion d'une enquéte familiale et entraine une baisse tardive
delavision. Nous nous proposons de décrire l'apport de limagerie
multimodale dans la DMVB dans ses différents stades et d'analy-
ser les anomalies microcirculatoires constatées en OCT-Angio-
graphie (OCT-A) chez un patient présentant une maladie de Best.

Un gargon de 16 ans, issu d'un mariage consanguin, diabétique de
type 1depuis lage de 4 ans, nous a été adressé en consultation
pour un examen ophtalmologique annuel. Le patient n'avait au-
cuneplainte visuelle. Lameilleure acuité visuelle corrigée (MAVC)
était a 6/10 a droite et a 4/10 a gauche. Le segment antérieur était
sans anomalies. L'examen biomicroscopique du fond d'eeil (FO)
a mis en évidence au niveau de lceil droit une lésion en relief,
jaunatre, arrondie aux contours bien marqués, centro-maculaire
rappelant laspect d'un « ceuf sur le plat » (Figure 1A), et au niveau
de l'eeil gauche, une dispersion inhomogene de lésions également
jaunatres, maculaires et allant vers les vaisseaux temporaux
(aspect d'un « ceuf brouillé ») (Figure 1B). Ces deux aspects évo-
quaient une DMVB. Les clichés en auto-fluorescence montraient
une hyper-auto-fluorescence des lésions jaunatres vues au
FO et selon la méme distribution, entourée d'une zone hypo-au-
to-fluorescente puis d'un liseré hyper-auto-fluorescent. L'OCT
maculaire de l'ceil droit a révélé la présence d'une hyper-réflecti-
vité oblongue apparaissant au sein d'un espace optiqguement vide
situé entre UEPR et la neuro-rétine quelle souléve en déme (Fi-
gure 2A). Des dépots hyper-réflectifs au niveau de 'EPR. de les-
pace séparant UEPR et la rétine neurosensorielle, et au niveau du
versant externe de la couche des photorécepteurs interrompue
ont été observés sur 'OCT maculaire de l'eeil gauche (Figure 2B).
L'OCT-Angiographie a objectivé a droite des anomalies de la zone
avasculaire centrale (ZAC) qui est traversée par des vaisseaux
en pont au niveau du plexus capillaire superficiel. Par ailleurs,
une hyper-intensité centrale arrondie est retrouvée au niveau
du plexus capillaire profond nous faisant suspecter une trame
néovasculaire quiescente, et au niveau de la choriocapillaire, une
hypo-intensité due au blocage du signal par le disque vitelliforme.
Ce dernier apparaissait hyper-intense sur 'OCT-A En Face au
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niveau de la rétine et hypo-intense au niveau de la couche cho-
riocapillaire. A gauche, des vaisseaux en pont étaient notés au
niveau des plexi capillaires superficiel et profond avec une des
hypo-intensités au niveau de la choriocapillaire, réalisées par le
matériel vitelliforme fragmenté. L'OCT-A En face reproduit ces
mémes lésions (Figure 3).

Les données de l'examen ophtalmologique et celles des explora-
tions concordaient avec une DMVB bilatérale a deux stades évolu-
tifs différents dans les 2 yeux (stade vitelliforme pour leeil droit, et
stade de fragmentation pour l'eeil gauche). Le diagnostic de DMVB
avait été confirmé par un électro-oculogramme (EOG) avec un
rapport d’Arden inférieur a 1.5 des deux c6tés (118 pour l'ceil droit
et1.24 pour l'eeil gauche). Une enquéte familiale a été entamée.

La dystrophie maculaire vitelliforme de Best (DMVB) a été décrite
pour la premiére fois par Adams en 1883 puis en 1905 par Frie-
drich Best. Sa fréquence est estimée a 4% de toutes les dystro-
phies rétiniennes avec une prévalence allant de 1/21000 a 1/10000
(1.2). Il s'agit de la dystrophie maculaire la plus fréquente apres la
maladie de Stargardt. Elle est due a la mutation du gene BEST].
codant pour une protéine transmembranaire de la membrane
basale de UEPR : la bestrophine (3). Celle-ci est impliquée dans
le fonctionnement et le contrdle des canaux ioniques de LEPR. La
maladie s'explique ainsi par laccumulation de matériel de lipo-
fuschine au sein et en dessous de UEPR altérant tardivement les
photorécepteurs dou la baisse de vision. La DMVB est une patho-
logie maculaire héréditaire bilatérale qui se transmet sur le mode
autosomique dominant avec une pénétrance incomplete (70%)
expliquant lexistence de porteurs sains (2.4). Une transmission
autosomique récessive est rarement décrite (2). La DMVB est
une pathologie découverte souvent chez lenfant ou l'adulte jeune
(souvent entre 3 et 15 ans). Elle se manifeste typiquement au fond
d'eeil par le disque vitelliforme auguel on décrit une lésion ronde
centro-maculaire jaunatre qui peut étre uniou bilatérale et quiin-
digue le stade vitelliforme. L'importance des lésions au fond d'ceil
contraste avec les signes fonctionnels et l'acuité visuelle long-
temps conservée. Des lésions jaunatres au niveau du péle posté-
rieur, satellites des vaisseaux temporaux, sont décrites dans 25%.
Le nerf optique et les vaisseaux rétiniens sont épargnés (2). Le
diagnostic est confirmé, par lélectro-oculogramme (EOG) avec
un rapport dARDEN inférieur a 15 et peut étre étayé par les tests
génétiques.

On distingue a la DMVB guatre stades cliniques : le stade pré-vi-
telliforme, le stade vitelliforme, le stade de fragmentation (pseu-
do-hypopion, ceuf brouillé) et le stade atrophique. Ces différents
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Dystrophie maculaire vitelliforme: Tomographie en cohérence optique passant par la lésion maculaire montrant a droite un espace opti-
quementvide entre UEP etlaneuro-rétine, avec une hyper réflectivité semblant apparaitre sous 'EP et causantun ombrage postérieur. La couche

des photorécepteurs est épargnée

et & gauche une interruption de la couche des photorécepteurs et apparition de dépdts hyper-réflectifs

auniveaude UEP, de U'espace séparant 'EP de la neuro-rétine, et sur la couche des photorécepteurs. Lespace vide correspond a la résorption du

matérielvitellin

stades sont bien mis en évidence aussi bien cliniguement que
dans limagerie multimodale.

En effet, limagerie rétinienne a fortement contribué a une meil-
leure compréhension de la physiopathologie de la maladie. Cha-
cun des stades de la maladie a des propriétés fundoscopiques et
tomographiques spécifiques. L'angiographie a la fluorescéine,
examen invasif, a perdu de ses indications dans le diagnostic des

dystrophies maculaires.

Le stade pré-vitelliforme, ou infraclinique, est défini par une ma-
cula normale a la photographie du fond d'eeil. Les clichés en au-
tofluorescence sont également normaux, ou montrent au plus,
une légere hyper-auto-fluorescence maculaire. La tomographie
en cohérence optique (OCT) maculaire peut étre normale ou ré-
véler des altérations subtiles de UEPR et de la rétine externe :



épaississement et/ou hyper-réflectivité de la zone d'interdigita-
tions, dédoublement du complexe membrane de Bruch-EPR (du a
laccumulation de matériel vitelliforme a ce niveau). LOCT-A ob-
jective a ce stade des dilatations capillaires du plexus capillaire
profond dans 28.8% par rapport a un sujet témoin avec une densité
vasculaire conservée au niveau des deux plexi et de la chorioca-
pillaire (5.6). A ce stade, 'EOG peut déja présenter des anomalies.
Le stade vitelliforme montre le disque vitelliforme qui apparait
hyper-auto-fluorescent du fait de l'accumulation de lipofuschine
sur U'EPR et dans lespace sous rétinien et des débris des photo-
récepteurs (articles externes non phagocytés) (4.5). L'OCT ma-
culaire montre une lésion hyper-réflective oblongue homogéne
qui souléve la rétine en déme avec présence de liquide sous ré-
tinien (7.8). Un épaississement choroidien en regard est souvent
rapporté, qui diminue au fur et a mesure que la dystrophie évolue
jusqu'a ce que lépaisseur choroidienne devienne trés diminuée
au stade atrophique. Une rupture de I'EPR peut également faire
partie des lésions décrites a ce stade. L'OCT-A montre des dila-
tations capillaires avec l'apparition des vaisseaux en pont au ni-
veau des plexi superficiel et profond. Certains pensent que ces
vaisseaux au niveau du plexus profond ne sont que des artéfacts
parinterposition des vaisseaux en pont du plexus superficiel. Les
vaisseaux en pont « bridging vessels » seraient dus a la sécrétion
par LEPR pathologique de faibles doses de Vascular Endothelial
Growth Factor (VEGF) qui favorisent le développement de ces
vaisseaux jusqua aboutir, parfois, a lapparition de complications
néovasculaires. Au niveau de la choriocapillaire, une hypo-inten-
sité arrondie est expliquée par le blocage du signal par la lésion
vitelliforme (5).

Le stade de fragmentation comporte deux phases. La premiére
étant celle du « pseudo-hypopion » est caractérisée par un niveau
horizontal au sein du disque vitellin. Le matériel vitellin, chassé
par les cellules de U'EPR, sédimente sous leffet de la pesanteur,
donnant un niveau horizontal au niveau de la partie déclive de la
macula. L'autofluorescence diminue ainsi en supérieur de la lé-
sion puisquil n'y a plus de matériel a ce niveau. L'OCT maculaire
objective la résorption du matériel vitellin qui laisse la place a
un espace optiqguement vide. La couche des photorécepteurs est
souvent interrompue (9). L'OCT-A montre les vaisseaux en pont
avec une raréfaction capillaire au niveau des 3 étages : plexi su-
perficiel et profond, et choriocapillaire. Une alternance d’hypo et
d’hyper intensités au niveau de la choriocapillaire peut se voir, les
hypo-intensités étant expliquées par le masquage par le matériel
vitellin et les hyper-intensités correspondraient a des artéfacts
de projection, puisque le matériel vitellin en l'absence de compli-
cation néovasculaire ne comprend pas de flux vasculaire (4.5).

La deuxieme phase du stade de fragmentation correspond a
celle de U« ceuf brouillé ». La rétinographie montre une lésion
maculaire, rouge orangée. avec une dispersion inhomogéne de
lésions jaunatres tout autour. Les clichés en autofluorescence
montrent une hypo-auto-fluorescence centrale avec une aug-
mentation de l'autofluorescence des bords du disque en rapport
avec le matériel fragmenté. L'OCT maculaire révele une désor-
ganisation architecturale de la rétine externe avec une interrup-
tion de la couche des photorécepteurs et des hyper-réflectivités
pré-épithéliales pouvant cadrer avec le matériel fragmenté ou
évoquer des néovaisseaux plus fréquents a ce stade. L'OCT-A
montre une raréfaction capillaire plus accentuée sur toutes les
couches avec une hyper-intensité focale au centre d'un hyposi-
gnal réalisé par le matériel vitellin (4.5).

Enfin, le stade atrophique est défini par la présence d'une lésion
maculaire atropho-pigmentaire avec disparition du matériel
vitellin. Les clichés autofluorescents montrent des zones hy-
po-auto-fluorescentes plus nombreuses que celles hyper-au-
to-fluorescentes. L'OCT maculaire est caractérisée par un amin-
cissement et unremaniementimportant des couches externes de
la rétine avec perte diffuse de la zone ellipsoide. Une disparition
totale de la couche des photorécepteurs est possible (10). Les
couchesinternes sontelles aussialtérées. Laréflectivité de 'TEPR
estaugmentée. L'OCT-A montre une raréfaction capillaire encore

plus importante avec un élargissement de la ZAC au niveau des
plexi superficiel et profond et une visibilité anormale des vais-
seaux de moyen et de gros calibre justifiée par une atrophie de
UEPR et de la choriocapillaire (4.5).

L'angiographie rétinienne a la fluorescéine, nétant plus de nos
jours pratiquée systématiqguement dans le cadre d'une DMVB, est
normale dans le stade pré-vitelliforme. Dans le stade vitelliforme,
ellemontre une hypofluorescence maculaire aux stades précoces
par effet masque avant de laisser place a une hyperfluorescence
tardive en rapport avec un staining du disque vitellin (11). Cet exa-
men invasif est de plus en plus suplanté par IOCT-A. plusieurs
équipes s'intéressent actuellement a l'apport de 'OCT-A dans la
DMVB. Dans leur étude menée sur 66 yeux atteint de DMVB, Pa-
rodi et al. (5) rapportent une diminution de la densité vasculaire
dans les yeux atteints a tous les stades de la maladie et au niveau
de toutes les couches a savoir les plexi superficiel et profond et la
choriocapillaire, et cette raréfaction semble étre plus importante
dans les stades avancés de la maladie. Un élargissement de la
ZAC est également objectivé surtout au niveau du plexus profond
et dans le stade atrophique, méme si linterprétation de la ZAC.
tout comme celle de la choriocapillaire, est nettement affectée
par le masquage que réalise le matériel vitellin.

Par ailleurs, lOCT-A semble pouvoir générer des données pro-
nostiques dans la DMVB. Le stade de la maladie serait corrélé
a lacuité visuelle et a la densité vasculaire du plexus profond et
de la choriocapillaire. L'OCT-A est également limagerie la plus
performante dans la détection des néovaisseaux choroidiens qui
constituent la complication la plus fréquente de laDMVB (20 a 67%
descas) (12). Eneffet, avec lémergence de 'OCT-A, lafréquence de
cette complication a nettement augmenté (4). Ces néovaisseaux
apparaissent hyper-intenses au sein d'une hypo-intensité circu-
laire correspondant au masquage du disque vitelliforme. La den-
sité capillaire au niveau des 3 étages ne semble pas varier entre
une DMVB avec ou sans complication néovasculaire. L'OCT-A a
permis de classer les néovaisseaux choroidiens en deux types :
exsudatifs, rares et survenant plutot dans le stade vitelliforme et
de pseudo-hypopion, et non exsudatifs, plus fréguents et compli-
guant les stades tardifs (4,5). Les néovaisseaux exsudatifs se dis-
tinguent par une tortuosité et une taille plus importante, avec une
désorganisation vasculaire élevée. Leur croissance est rapide,
due aux cytokines et aux facteurs de croissance, et aggravée par
laccumulation de matériel vitelliforme. A lopposé. les néovais-
seaux non exsudatifs sont caractérisés par une perfusion et une
désorganisation vasculaire diminuées et ne sont mis en évidence
qual'OCT-A. apres résorption du matériel vitellin (5).

L'imagerie multimodale a largement contribué a la compréhen-
sion de la physiopathologie et au diagnostic de la DMVB en four-
nissant des données structurelles a tous les stades de la maladie,
y compris le stade infraclinique. Les photographies couleur du
fond d'eeil, associées aux clichés en autofluorescence et a lOCT
maculaire permettent dévoquer fortement le diagnostic qui est
confirmé par UEOG, et de classer la dystrophie. L'OCT-A est d'un
grand apport diagnostique et pronostique. Elle permet également
de détecter et de classer les néovaisseaux maculaires, principale
complication de la DMVB. La présence d'anomalies micro-cir-
culatoires rétiniennes, récemment mises en évidence grace a
'OCT-A. suggére lexistence dune composante ischémique dans
laDMVB ajoutée aurdle de 'EPR et du matériel vitellin dans la ge-
nése de cette pathologie. et peut permettre dans le futur de déve-
lopper déventuelles thérapeutiques grace a une meilleure com-
préhension de la physiopathologie de la maladie.

Les auteurs déclarent n‘avoir aucun conflit d'intéréts en relation
avec cet article.
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FAITS CLINIQUES

Neovascular Glaucoma Revealing a Post-Traumatic Carotid-Cavernous Fistula
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Le glaucome néovasculaire (GNV), une complication grave et po-
tentiellement cécitante, est souvent associé a des affections ré-
tiniennes ischémiques [1]. Cependant, il peut parfois révéler des
pathologies sous-jacentes rares et complexes. Exceptionnelle-
ment, le GNV peut constituer le mode de révélation d'une fistule
carotido-caverneuse (FCC) post-traumatique [2]. En effet, lors-
gu'une FCC résulte d'un traumatisme, elle peut rester silencieuse
pendant longtemps avant de se manifester par un tableau oph-
talmologique. L'association FCC-GNV souleve des interrogations
importantes quant aux mécanismes physiopathologiques et aux
implications cliniques. A travers ce cas clinique. nous avons visé
a enrichir lacompréhension de cette présentation clinique parti-
culiere, mettant en lumiére les défis diagnostiques et thérapeu-
tiques rencontrés ainsi que les possibles modalités évolutives.

Il s'agissait d'un patient 4gé de 55 ans, aux antécédents d'un trau-
matisme cranien grave datant de 2 mois qui a consulté pour une
protrusion douloureuse et progressive de l'eil gauche (0G) as-
sociée a une altération de son acuité visuelle. Lexamen de ['0G
a montré une acuité visuelle limitée a une perception lumineuse
mal orientée (PLMO), une exophtalmie axile, inflammatoire, non
réductible, pulsatile associée a une ophtalmoplégie totale. L'exa-
men des annexes a montré un cedeme palpébral, un chémosis
important et une dilatation des veines conjonctivales en téte de
méduse (Figure 1A). Le test de lumiere oscillante a révélé un dé-
ficit pupillaire afférent relatif (DPAR) gauche. L'examen du seg-
ment antérieur a objectivé une rubéose irienne, des synéchies
irido-cristalliniennes étendues et une hypertonie oculaire a 48
mmHg (Figure 1B). La gonioscopie a retrouvé un angle irido-cor-
néen fermé sur 270° avec présence de néovaisseaux. L'examen
du fond d'eeil (FO) était inaccessible. Par ailleurs, lexamen de loeil
droit (OD) était sans particularités.

Le diagnostic d'un glaucome néovasculaire stade |V a été établi et
le patient a été hospitalisé dans le service dOphtalmologie. Il a été
mis sous corticoides, antibiotiques, et mydriatiques par voie lo-
cale. Un traitement hypotonisant par voie locale et générale a été
démarré. Une corticothérapie par voie générale a la dose de 1mg/
kg/j a été instaurée pour lutter contre linflammation orbitaire.
Par ailleurs, un bilan étiologique a été entamé.

Devant ce tableau clinique, un angioscanner orbitocérébral a été
réalisé en urgence montrant la présence d'une fistule carotido-
caverneuse directe (type A) entre l'artere carotide interne dans
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Photographie montrant un cedéme palpébral et un ché-

mosis important au niveau de Uil gauche. Photographie du seg-
ment antérieur de 'ceil gauche montrant une dilatation importante des
veines conjonctivales en téte de méduse, une rubéose irienne et des

synéchiesirido-cristaliniennes.

sa portion caverneuse et le sinus caverneux, une dilatation de la
veine ophtalmique avec des signes de congestion orbitaire (Fi-
gure2).

L'évolution a 48 heures du traitement, a été marquée par la
perte de la perception lumineuse, la persistance de 'hypertonie
oculaire avec une diminution nette des douleurs oculaires. En
concertation aveclesradiologues interventionnels, untraitement
endovasculaire a été indiqué. Néanmoins, le patient a refusé l'in-
tervention. Nous avons poursuivi le traitement symptomatique et
opté pour une surveillance étroite.

L'évolution a 2 mois a été marqué par la régression de lexophtal-
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mie, la disparition de lcedéme palpébral et du chémosis, avec per-
sistance de la dilatation des veines conjonctivales (Figure 3A).
L'angioscanner de contréle a montré la persistance de la fistule
(Figure 3B). Le traitement endovasculaire a été proposé encore
une fois au patient. Devant le refus catégorique, une surveillance
clinique et radiologique a été programmée.

La fistule carotido-caverneuse est une pathologie rare mais non
exceptionnelle. Son étiologie traumatique est observée dans prés
de 75 % des cas [3]. Anatomiquement, la partie intra-caverneuse
de l'artére carotide interne est le seul systéme artériel du corps
traversant un important plexus veineux. Un traumatisme direct
ou indirect de la région cranio-faciale peut affaiblir la paroi mus-
culaire de l'artére carotide interne ou provoquer une véritable la-
cération, créant ainsi un shunt vasculaire entre une artére a haut
débit et un sinus veineux a faible débit, formant ainsi la fistule [4].
D'un point de vue clinique, les symptomes peuvent se manifes-
ter dans les heures qui suivent le traumatisme ou étre retardés
de plusieurs mois, voire années. Chez notre patient, nous avons
observé un délai de 2 mois. Le tableau clinique se caractérise
principalement par des signes ophtalmologiques, notamment un
ptosis, une exophtalmie unilatérale et pulsatile. accompagnée
d'un souffle systolo-diastolique lors de l'auscultation de la région
périorbitaire et temporale, qui disparait lors de la compression
manuelle de l'artére carotide du méme c6té au niveau du cou.
D'autres symptémes peuvent inclure une diplopie. une ophtalmo-
plégie, une baisse de l'acuité visuelle et une augmentation de la

pressionintraoculaire secondaire a laugmentation de la pression
veineuse épisclérale. La dilatation des veines conjonctivales en
téte de méduse représente un signe caractéristique. Des cépha-
lées et des bourdonnements d'oreille peuvent également étre
présents [5]. Dans notre cas de description, le patient sest pré-
senté avec une baisse visuelle importante, une exophtalmie axile
pulsatile non réductible, associée a une ophtalmoplégie totale.
Nous avons noté également un cedeme palpébral, un chémosis
et une dilatation des veines conjonctivales. L'examen du segment
antérieur arévélé un glaucome néovasculaire stade IV.

La neuro-imagerie joue un role essentiel dans le diagnostic et
le traitement des fistules carotido-caverneuses post-trauma-
tiques. La TDM orbitaire permet de quantifier l'exophtalmie en
mesurant lindice oculo-orbitaire, de rechercher une dilatation
de la veine ophtalmique supérieure et de détecter un bombement
du sinus caverneux. qui sont des signes indirects de la fistule [6].
Elle permet également de rechercher d'éventuelles fractures
associées, complétant ainsi l'évaluation des lésions post-trau-
matiques. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) classique
fournit les mémes informations que la TDM. Néanmoins, limage-
rie IRM en coupes fines offre des performances diagnostiques
élevées permettant la détection dune fistule carotido-caver-
neuse chez les patients cliniquement suspects [7].

Le systéeme de classification universellement adopté dans la lit-
térature pour les fistules carotido-caverneuses est le schéma
développé par Barrow et ses collegues en 4 types. Le type A est
défini par la présence dune communication directe entre l'artere
carotide interne et le sinus caverneux. Dans le type B, la fistule
durale est située entre la branche méningée de l'artére carotide
interne et le sinus caverneux. Le type C est une communication



Evolution a 3 mois
veines conjonctivales au niveau de l'eeil gauche.
tule carotido-caverneuse.

entre la branche méningée de l'artére carotide externe et le si-
nus caverneux. Enfin, le type D est une combinaison des types B
et C [8]. Il est important de noter que les fistules carotido-caver-
neuses directes. classées en tant que type Barrow A, sont des
shunts a haut débit et se produisent trois fois plus souvent que
les types indirects [9]. Chez notre patient, langioscanner orbito-
cérébral a montré la présence d'une fistule carotido-caverneuse
directe de type A.

L'avénement de la neuroradiologie interventionnelle a révo-
lutionné la prise en charge de ces fistules. Non traitées, elles
peuvent mettre en jeu le pronostic vital (hémorragies cérébrales
ou sous-arachnoidiennes, épistaxis fulgurante) et fonctionnel du
patient (hypertonie oculaire, glaucome néovasculaire, atrophie
optique. perte visuelle) [10]. La régression spontanée des FCC
reste possible dans 5a10 % des cas [11].

Dans notre cas de figure, la fistule carotido-caverneuse sest
compliquée d'une perte fonctionnelle du globe oculaire secon-
daire a un glaucome néovasculaire.

Le traitement consiste en une embolisation artérielle sélective
permettant de fermer la fistule a l'aide d'un ballonnet interne li-
bérable, introduit par voie artérielle tout en préservant l'axe ca-
rotidien interne [6.12]. Le traitement endovasculaire n'est pas dé-
nué de risques. Les complications potentielles de l'embolisation
comprennent 'hémorragie orbitaire locale due a une ponction

Photographie montrant la disparition de l'cedéme palpébral et du chémosis, avec persistance de la dilatation des
Angioscanner de contrdle montrant larégression de l'exophtalmie et la persistance de la fis-

accidentelle de la veine ophtalmique supérieure, linfection or-
bitaire et la lésion de la trochlée ou des structures orbitaires a
proximité [13]. En outre, le traitement peut se compliquer d'une
occlusion veineuse, artérielle ou combinée rétinienne ainsi que
de glaucome néovasculaire dans certains cas [14].

La FCC demeure une pathologie grave engageant le pronostic
fonctionnel par la perte visuelle et le pronostic vital par les com-
plications neurologiques. Le pronostic des FCC post-trauma-
tiques a été considérablement amélioré par lavenement de lem-
bolisation endovasculaire impliquant une baisse importante de la
morbidité et de la mortalité [15].

Enconclusion, le GNV apparait comme un mode rare de révélation
des FCC. Toutefois, son incidence augmente significativement au
cours de l'évolution spontanée de la maladie ou apres un traite-
ment endovasculaire. Cette complication, souvent associée a un
tournant évolutif péjoratif de la maladie, souligne limportance
d'une surveillance étroite et d'une prise en charge appropriée des
patients atteints de FCC. La détection précoce du GNV et une in-
tervention ciblée peuvent jouer unréle crucial dans 'amélioration
des résultats cliniques et la préservation de la fonction visuelle
chez ces patients.
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Irvine-Gass Syndrome a decade after cataract surgery
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Nous rapportons le cas d'un patient 4gé de 60 ans. sans antécé-
dents généraux. pseudophaque de leeil droit depuis 12 ans par
phaco-emulsification sans incidents qui consultait pour un flou
visuel droit évoluant depuis un mois. L'examen ophtalmologique
avait trouvé a droite une acuité visuelle corrigée a 1/10. un seg-
ment antérieur et un vitré calmes, un implant de chambre posté-
rieure en place, un tonus oculaire a 14 et un réflexe photomoteur
afférent normal. L'examen du FO avait montré un cedéme macu-
laire (OM) associé a un décollement séreux rétinien (DSR), une
hyperhémie papillaire et un cedéme rétinien péripapillaire (Figure
1A). L'examen de l'eeil adelphe était sans particularités. La tension
artérielle était a12/8.

L'imagerie multimodale (Figure 1) a permis de retenir le dia-
gnostic de syndrome dlrvine Gass survenant 12 ans aprés
chirurgie de cataracte et ce aprés avoir éliminé un certain
nombre de diagnostics différentiels (notamment une sclé-
rite postérieure, une uvéite postérieure, une occlusion vei-
neuse rétinienne, une rétinopathie hypertensive, un syndrome
de traction vitréo-maculaire et une neuropathie optique).
Le syndrome d'Irvine Gass est un OM post opératoire visible au
fond d'eeil et confirmé par la tomographie par cohérence optique
(OCT). Sa survenue 12 ans apres chirurgie de la cataracte est rare
puisque le délai moyen est de 4 a 12 semaines [1]. Des facteurs fa-
vorisants sont a rechercher tels que la rupture capsulaire, lim-
plantation antérieure, lincarcération vitréennes et irienne, lage
avancé et la présence de pathologie vasculaire systémique [2].
bien guaucun de ces facteurs n'a été retrouvé chez notre patient.
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Le patient a été mis sous indométacine et dexaméthasone en
collyres (1 goutte 4 fois par jour) associées a lacétazolamide per
0s (250 mg 2 fois par jour) pendant 2 mois. Devant une réponse
partielle au traitement avec stagnation de lacuité visuelle. une
injection latérobulbaire d'acétonide de triamcinolone (40 mg) a
été pratiquée permettant ainsi lassechement rapide de lcedéme
maculaire et du DSR [3].

Les auteurs ne déclarent aucun conflit dintéréts.
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Imagerie multimodale
d'un syndrome d’Irvine Gass
survenant 12 ans aprés chirurgie
de cataracte de U'ceil droit.

Photographie initiale du fond
d’'eeil montrant un cedéme et un
décollement séreux rétinien
(DSR) maculaires, une hyperhé-
mie papillaire et un cedéme réti-
nien péripapillaire.

Angiographie rétinienne
a la fluorescéine montrant au
temps veineux laminaire (B) l'ab-
sence de retard de remplissage
veineux et au temps tardif (C) une
diffusion maculaire étendue du
colorant avec accumulation au
sein de logettes cystoides (as-
pect en pétales de fleurs), une
hyperfluorescence papillaire

W avecdesdiffusions capillairesau

niveau du pdle postérieur.
Tomographie par cohé-
rence optique enspectraldomain
(OCT-SD) montrant au stade ini-
tial (D) une perte de ladépression
fovéolaire, un épaississement
hypo réflectif de la macula as-
socié a des lacunes hyporéflec-
tives en rapport avec un cedéme
maculaire (OM) cystoide, un DSR
centro-maculaire en continuité
avec un DSR péripapillaire pre-
® nant un aspect bilobé et un al-
longement des articles externes
des photorécepteurs témoignant
" l'ancienneté du DSR. Noter l'ab-
sence de traction vitréo-macu-
laire ou de membrane épiréti-
nienne. Lépaisseur maculaire
centrale (EMC) était a 841 um.
Deux mois aprés traitement
médical : diminution partielle de
la taille de 'OM et du DSR avec
réduction de 'EMC a 359 um.
Présence d’'une MER en interpa-
pillo-maculaire. Quinze jours
aprés linjection latérobulbaire
d’acétonide de triamcinolone (40
mg): disparition compléte de 'OM
etdu DSR.LEMC était 2 258 um.

OCT-angiographie initiale
montrant une diminution de la
densité vasculaire rétinienne
avec présence de logettes
cystoides au niveau du plexus
profond plus qu'au niveau du
plexus superficiel.

Echographie oculaire en
mode B : Absence d'épaissis-
sement scléro-choroidien, ab-
sencedusignedeT.

Champ visuel de Goldman
sansanomalies.



IMAGE EN OPHTALMOLOGIE

Idiopathic Peripheral Retinal Telangiectasia in adults

Imene Kaibi*, Salma Gargouri, Meriam Sehli, Mouna Rekik, Dorra Sellami, Amira Trigui

Service d'Ophtalmologie, CHU Habib Bourguiba, Sfax, Tunisie.

Nous rapportons le cas d'un patient 4gé de 46 ans. sans antécé-
dents pathologiques qui s'est présentée aux urgences pour une
baisse rapidement progressive de la vision de leeil droit (OD)
évoluant depuis 7 jours. L'examen ophtalmologique avait trouvé
au niveau de L'OD, une acuité visuelle a 4/10 non améliorable, un
segment antérieur normal, un vitré calme et au fond d'eeil. en tem-
poral supérieur, des dilatations artérielles anévrysmales en am-
poule, des télangiectasies capillaires et de fins exsudats. L'exa-
men de leeil gauche était sans anomalies. L'imagerie multimodale
(Figure 1) avait permis de retenir le diagnostic télangiectasies ré-
tiniennes idiopathiques de l'adulte.

Le diagnostic de télangiectasies rétiniennes idiopathiques de
ladulte est rare [1. 2]. Il repose sur la présence de télangiecta-
sies capillaires, dexsudats et de décollement rétinien exsudatif.
Les explorations permettent déliminer les télangiectasies réti-
niennes secondaires a une occlusion de branche veineuse réti-
niennes, a une occlusion de l'artere carotidienne. a une rétinopa-
thie diabétique, hypertensive, actinique ou inflammatoire et a une
anémie falciforme[1,3]. Chez notre patient, larevue des systémes,
le profil tensionnel et le bilan biologique étaient sans anomalies.

*Auteur correspondant:

Imene Kaibi

E-mail : kaibi_imene@hotmail.com

Service d'Ophtalmologie. CHU Habib Bourguiba, Sfax, Tunisie

Il a bénéficié d'une injection intravitréenne d'anti-VEGF et d'une
photocoagulation sélective au laser permettant un assechement
de lcedéme maculaire et de lcedéme rétinien (Figure 1).

Les auteurs ne déclarent aucun conflit dintéréts.
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Imagerie multimodale de télangiectasies rétiniennes idiopathiques de 'adulte de U'ceil droit révélé a I'dge de 46 ans. Photographie
du fond d'ceil & la présentation (FO) : Artéres temporales supérieures tortueuses présentant de multiples dilatations anévrysmales (tétes de
fléche), larétine temporale supérieure estterne cedématiée avec une fine exsudation s’étendant jusqu’en moyenne périphérie sans hémorragies
associées. Clichés d’angiographie a la fluorescéine a la présentation montrant au temps précoce (C) 'absence de retard veineux avec un
remplissage concomitant des veines supérieures et inférieures et au temps intermédiaire , en temporal supérieur, de multiples dilatations
artérielles anévrysmales en ampoule électrique ou « light bulbs » (tétes de fleche), des télangiectasies capillaires mieux visible au fort grossis-
sement (D) et des diffusions capillaires responsables d'un cedéme rétinien. (E) Photographie du FO aprés traitement: cicatrices de photocoagula-
tion sectorielle, exsudats de résorption maculaires. Tomographie par cohérence optique en spectral domaine: (F) alaprésentation: cedéme
maculaire (OM) prédominant en supérieur associé a un décollement séreux rétinien. Epaisseur maculaire centrale & 420 micron. (G) Aprés trai-
tement:asséchementde 'OM.
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Multimodal imaging of vascularized drusen

Sonda Kammoun, Mona Rekik*, Sabrine Ben Hassine, Dorra Sellami, Amira Trigui
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ILs'agit d'un homme agé de 63 ans présentant un drusen vascula-
risé auniveaude leeil droit. L'examen ophtalmologique trouve une
acuité visuelle a 5/10, P4 et la présence au fond d'eil des drusen
séreux de tailles variables, confluant, avec des zones daltéra-
tion de lépithélium pigmentaire (EP) (Figure 1). L'angiographie a
la fluorescéine ne montre pas des signes de néovascularisation
choroidienne (Figure 2). L'OCT-structurelle trouve une hyper-ré-
flectivité hétérogeéne de 'EP associé a un décollement drusénoide
en forme de dome (Figure 3).

Photographie du fond d’ceil de l'ceil droit montrant une lésion
jaundtre de grande taille (fléche blanche) avec des lésions drusénoides
de petites tailles confluentes (cercle rouge).

OCT structurelle de U'eeil droit montrant un décollement de
'épithélium pigmentaire drusénoide enforme de déme (fléche blanche)
avec une hyper-réflectivité hétérogéne de U'épithélium pigmentaire
correspondant aux drusens confluents (cercle rouge).

*Auteur correspondant:

Mona Rekik

E-mail: rekikmona@yahoo.fr

Service d'Ophtalmologie. CHU Habib Bourguiba, Sfax, Tunisie

L'0OCT-angiographie de la choriocapillaire montre un réseau en
hyper signal néovasculaire de petite taille sans halo sombre pé-
ri-lésionnel. qui correspond au signal d'écoulement a lintérieur
des drusen (Figure 4).

Angiographie a la fluorescéine de l'eeil droit montrant une hy-
per fluorescence maculaire par effet fenétre avec des lésions en hypo
fluorescence correspondant aux drusens sans diffusion éliminant une
néovascularisation choroidienne.

OCT-angiographie de la choriocapillaire de U'eeil droit mon-
trant un réseau en hyper signal néovasculaire, qui correspond au si-
gnal d'écoulement a Uintérieur des drusens (cercle rouge) avec une
atténuation du signal secondaire au DEP drusenoide (fléche blanche).
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