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INTRODUCTION




L'hypertonie oculaire émaille souvent [I'évolution des kératoplasties
transfixiantes. C'est une cause importante d'échec de greffe.l

Outre l'atteinte du nerf optique, I'hypertonie entraine une perte des cellules
endothéliales, responsable, a terme, d'une perte de la transparence du greffon.1

La physiopathologie de I'hypertonie post kératoplastie est complexe ce qui
explique les difficultés thérapeutiques.(1)

Certaines causes sont spécifiques a la kératoplastie transfixiante elle-méme,
d'autres sont liées au patient et a ses antécédents.1

Le traitement de cette complication est donc impératif et les moyens
thérapeutiques sont multiples.(2)

Cependant I’'absence d’un arbre décisionnel bien codifié et les résultats
variables des différentes techniques rendent la prise en charge tres difficile. (2)

L'hypertonie oculaire reste une cause importante d'échec malgré tous les
traitements a notre disposition. C'est I'un des facteurs limitant du succés des greffes
de cornées.(1)

Le but de notre étude était de rapporter notre expérience dans la prise en

charge de cette complication.
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1. Anatomie macroscopique : (3)

La cornée est une structure transparente, avasculaire, formée de plusieurs
types cellulaires d'origine embryologique différente. Elle constitue la partie
antérieure du globe oculaire.

Sa face antérieure est lisse et convexe, elle est exposée a l'environnement
externe par l'intermédiaire du film lacrymal. Elle est protégée par les paupiéres qui
la recouvrent partiellement ou totalement.

Sa face postérieure concave est baignée par I'numeur aqueuse et forme
la paroi antérieure de la chambre antérieure de I'ceil.

En périphérie se trouve le limbe, tissu tres vascularisé, réservoir en cellules a

haute capacité proliférative.
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Figurel : Localisation de la cornée dans l'oeil. 1. Corps ciliaire ; 2. canal de Schlemm
; 3. iris ; 4. cornée ; 5. papille ; 6. cristallin ; 7. chambre antérieure ; 8. conjonctive
bulbaire ; 9. choroide ; 10. rétine ; 11. fovéa ; 12. pupille ; 13. nerf optique ; 14.

vitré ; 15. Sclérotique. (3)




2. Anatomie microscopique : (3.,4)

La cornée est classiquement décrite en cing couches, alors que son role
réfractif impose d’inclure le film lacrymal dans sa structure normale (Figure 2 et 3).
Le film lacrymal pré-cornéen :
o Il est essentiel a I’épithélium cornéen, avec lequel il partage ses fonctions
optiques et métaboliques.
o Il s’agit d’'un gel comprenant :
§ Une phase muqueuse, profonde qui dépend des cellules caliciformes
conjonctivales.
§ Une phase intermédiaire aqueuse sous la dépendance des glandes
lacrymales.
§ Une phase superficielle réalisant un film lipidique permettant de retarder

I’évaporation du film lacrymal, et qui est sécrétée par les glandes de

Meibomius.

A- Couche lipidique
B- Couche aqueuse
C- Couche mucoide

Figure 2 : Différentes couches du film lacrymal [5]




o

o

o

L’épithélium cornéen :

C’est un épithélium pavimenteux stratifié, ayant une épaisseur de 50 a
60um, soit 10% de I’épaisseur cornéenne totale.

Il comprend 7 & 8 assises cellulaires, réparties en 3 couches :

§ Une assise superficielle : faite de 2 & 4 couches de cellules qui perdent
leur noyau avant de desquamer dans les larmes. Leur membrane
cytoplasmique est hérissée de microvillosités dont I’extrémité présente
une substance : le glycocalyx qui adhére fortement a la phase muqueuse
du film lacrymal.

§ Une assise intermédiaire : constituée de 2 ou 3 couches de cellules
arrondies, qui sont réunies entre elles et avec les cellules basales ou
superficielles par des desmosomes.

§ L'assise basale : est monostratifiée, faite de longues cellules cylindriques
disposées sur une fine membrane basale. Les mitoses y sont fréquentes.

La couche de Bowman :

C’est une couche acellulaire de 8 a 14 um d’épaisseur, située entre la
membrane basale de I’épithélium et le stroma.

Elle est constituée essentiellement de fibres de collagene ayant un
agencement anarchique.

Le stroma cornéen :

Il constitue environ 90% de I’épaisseur cornéenne et se compose de :

§ Fibrilles de collagene : Empilées les unes sur les autres de fagon paralléle
,avec une distance inter-fibrillaire constante. Cet arrangement régulier
permet une bonne transparence de la cornée et une bonne résistance
mécanique a la pression intraoculaire. Les fibrilles de collagéne s’unissent
en faisceaux qui s’étendent du limbe au limbe opposé. Celles-ci

s’arrangent a leur tour en lamelles.




§ Les kératocytes ou fibroblastes: Cellules étoilées, peu nombreuses,
s’étendant parallelement aux lamelles de collagéne et synthétisant les
molécules de collagéne a un taux tres lent.

§ Les protéoglycanes : Essentiellement le kératane sulfate. Elles occupent
tout I’espace compris entre les fibrilles de collagénes et sont responsables
de leur espacement strictement ordonné : Elles ont une nature
polyanionique qui attire I’eau et tend a écarter ces fibrilles entre elles.

La membrane de Descemet :

C’est une membrane amorphe, élastique et résistante, faite de fibrilles de collagéne
de petit diametre réparties au sein d’une matrice glycoprotéique.

L’endothélium cornéen :

Il se situe sur la face postérieure de la cornée. Il est constitué d’une
monocouche de 5um d’épaisseur. Les cellules endothéliales sont hexagonales et
reposent sur la membrane de Descemet. Elles sont unies entre elles par des
jonctions serrées a la partie apicale de I’espace intercellulaire et par des jonctions

communicantes au niveau des membranes latérales.
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Figure 3 : Anatomie microscopique de la cornée [6].

3. Limbe scléro-cornéen :

o Le limbe est la zone de transition entre la cornée transparente et la scléere
opaque.
o Il joue un réle fondamental dans la nutrition et le métabolisme de la cornée
périphérique grace a la richesse de sa vascularisation.
o Histologiquement, il se distingue par différents critéres :
§ L’épithélium s’épaissit au limbe pour atteindre environ 10 couches de
cellules.
§ Les fibres de collagene du stroma perdent leur régularité.
§ Des vaisseaux sanguins apparaissent dans le stroma.
§ La couche de Bowman et la membrane de Descemet disparaissent a son

niveau.
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4. Innervation de la cornée [7]

o

o

Sensitive : La cornée est le tissu le plus richement innervé. Elle recoit une
innervation sensitive a partir des nerfs ciliaires, branches terminales de la
division ophtalmique de la cinquiéme paire cranienne. Les plexi nerveux sous
épithéliaux se situent sous la membrane de Bowman puis la traversent et
perdent leur gaine de Schwann. Leurs terminaisons atteignent toutes les
couches de I’épithélium mais aussi le stroma au contact des kératocytes.

Sympathique et adrénergique : Elle se fait a partir du ganglion cervical
supérieur homolatéral. Les fibres s’integrent aux nerfs ciliaires courts et

longs.
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1. Propriétés physiques : (4,8,9)

Rble mécanique :

La cornée protege I’oeil contre les agents extérieurs et intervient dans la résistance a

la pression intraoculaire.

o

o

Fonction optique :

Transmission de la lumiere : La cornée transmet les radiations de longueur

d’onde comprise entre 310nm (ultra violet) et 2500nm (infra rouge). Cette

transmission, a travers le stroma est due a l'uniformité du diameétre des

fibrilles de collagene et de la distance inter-fibrillaire.

Réfraction de la lumiere : La cornée joue le rbéle d’une lentille convergente qui

forme I’élément principal du dioptre oculaire, sa puissance est fonction de :

§

§
§

Des rayons de courbure qui sont en moyenne pour la face antérieure de
7,8mm en horizontal et de 7,7/mm en vertical;, et pour la face
postérieure, de 6,6mm.

L’indice de réfraction qui est d’environ 1,376

L’interface antérieure air-cornée avec un pouvoir réfractif de 47D.
L’interface postérieure avec un pouvoir réfractif de -5D

Le pouvoir réfractif total de la cornée est de 42D en moyenne.

La réflexion de la lumiére : La cornée se comporte comme un miroir convexe.

Une source lumineuse placée a 50 cm de la cornée donne une premiéere image

réfléchie par la face antérieure de la cornée, située a 6mm en arriere de celle-

ci, et une deuxiéme de plus petite taille, réfléchie par la face postérieure

(image de Purkinje).
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La transparence cornéenne :
Les facteurs de transparence :
o0 Anatomiques :

§ La régularité de la disposition des cellules épithéliales.

§ La finesse et le parallélisme des fibres de collagéne.

§ L’absence de vaisseaux sanguins.

0 Biochimiques :

§ A I'état normal, la cornée maintien une hydratation constante et lutte
contre I'imbibition hydrique. On dit qu’elle est en état de déturgescence :

§ L'action de I'épithélium est minime, il réduit I'évaporation et diminue
I'absorption des fluides a partir des larmes.

§ L'endothélium, par contre, joue un réle trés important. Il fonctionne
comme une pompe active grace a la pompe Na+/K+ ATP ase. Cette
derniere expulse le Na+ dans I'humeur aqueuse et libere le K+ dans la
cellule endothéliale, ce qui crée un gradient osmotique assurant la
déturgescence du stroma puisque I'eau suit les mouvements du Na+.

§ Les mouvements ioniques générent aussi une différence de potentiel entre
le milieu intra et extracellulaire endothélial. Ceux de l'ion bicarbonates
sont responsables de la polarisation négative de la face postérieure de
I'endothélium. Ce qui intervient aussi dans le phénoméne de

déturgescence.
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2.Composition biochimique de la cornée (10)

La cornée est caractérisée par sa forte hydrophilie. Elle est composée de :
Eau : 75 a 80% du poids total du stroma
Protéines : 20% du poids du stroma. Essentiellement du collagéne.
Enzymes : Acétylcholine qui intervient dans la sensibilité cornéenne comme
médiateur au niveau de I’innervation cornéenne.
lons : Le stroma est surtout riche en Na+, I’épithélium est riche en K+.
Glucose : L’épithélium est riche en glucose et en glycogéne (4%).

Les lipides : Présents surtout dans I’épithélium (1%).

3.Métabolisme cornéen : (11)

Métabolisme glucidique :
La cornée puise I’énergie indispensable a son activité métabolique dans le
catabolisme du glucose et du glycogene par les voies aérobies et anaérobies a partir
de I’oxygene atmosphérique. Seulement 5 a 10% du glucose nécessaire provient des
larmes ou de la vascularisation limbique, I’lhumeur aqueuse apportant la majorité du
glucose.

Cornée et oxygene :
La cornée puise ses besoins en oxygéne essentiellement a partir de [I'air
atmosphérique, par diffusion a travers le film lacrymal, lorsque I’oeil est ouvert. Lors
de la fermeture palpébrale, la vascularisation limbique et la conjonctive palpébrale

ainsi que I’humeur aqueuse participent a I’'apport de I’'oxygéne. Pour les couches

cornéennes profondes, I’oxygéne est apporté par I’humeur aqueuse.
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4 .Nutrition de la cornée (12) :

La cornée est avasculaire. Elle recoit son apport nutritif du limbe, des larmes
et de I'humeur aqueuse.

La vascularisation limbique assure la nutrition de la périphérie de la cornée.
Les échanges se font avec les larmes a travers les cellules épithéliales qui
réalisent une barriere imperméable aux substances hydrosolubles et
perméable aux substances liposolubles.

La voie trans-endothéliale assure le passage des éléments a partir de I'humeur

aqueuse selon un mode passif ou actif.
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Rappels sur la

Kératoplastie transfixiante
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1. Introduction : (13)

La kératoplastie transfixiante est I'une des plus fréquentes des greffes de tissus
et transplantations d'organes. Chaque année, 4 000 a 4 500 greffes de cornées sont
réalisées en France.

La greffe de cornée est une intervention relativement simple, peu colteuse
comparée aux transplantations d'organes, et dont le greffon peut étre obtenu sur un
donneur décédé.

Si elle répond aux mémes lois générales de la transplantation que les autres
allogreffes, elle bénéficie d'un privilege immunitaire. Les résultats en termes de

survie du greffon sont souvent excellents mais ils varient suivant les indications.

2. Indications : (13,14)

2-1 Fréguence des diverses indications

Les kératopathies bulleuses représentent 20 % a 50 % des indications de greffe
de cornée, les kératocbnes 10 % a 30 %, la pathologie infectieuse (séquelles de
kératites interstitielles, kératites bactériennes, virales, fongiques et parasitaires) 10
% a 20 %, la dystrophie de Fuchs environ 10 %, les échecs de kératoplastie 5% a 10 %
(15).

2-2Pathologies cornéennes

o Kératopathies bulleuses :
Vv Le terme de kératopathie bulleuse regroupe tous les oedémes cornéens
secondaires a une défaillance endothéliale.
v Ces oedemes cornéens s'accompagnent, aprés un temps d'évolution, de
la formation de bulles sous-épithéliales puis secondairement d'une

fibrose sous-épithéliale.
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v D'une maniére générale, ces défaillances endothéliales peuvent étre
primitives (dystrophies endothéliodescemétiques, syndromes
endothéliaux iridocornéens [ICE syndromes]) ou secondaires a une
intervention chirurgicale (figure 4), un traumatisme, une brdlure, un

glaucome, une hypotonie ou une uvéite.

I faut prendre en compte l'état de l'angle iridocornéen et le contréle

pressionnel avant de porter l'indication opératoire. Ces patients ont souvent des

goniosynéchies extensives et évolutives, ainsi qu'une hypertonie. Le contrbéle de la

pression intraoculaire, si possible préopératoire, est un élément capital du pronostic

de la greffe.

Figure 4: kératopathie bulleuse du pseudophake avec opacification cornéenne et

appel vasculaire (image de notre service).
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o Kératocobne

Vv Le kératocone est la deuxiéme indication des greffes de cornée. En régle,
ces patients ont un kératocéne de stade IV.

v L'age de la kératoplastie varie en fonction du potentiel évolutif du
kératocbne. Certains patients doivent étre opérés pendant l'adolescence
du fait de la survenue d'un hydrops.

v Enfin, certains kératocbnes n'évoluent jamais vers le stade de la greffe.
L'intervention a réaliser en premiere intention est une kératoplastie
lamellaire antérieure profonde qui permet de préserver I'endothélium du
patient, fait disparaitre le risque d'échec par rejet et assure une meilleure
survie du greffon a long terme (16).

Vv La kératoplastie transfixiante n'est indiquée qu'en cas d'impossibilité
technique de conserver la membrane de Descemet du patient en
peropératoire.

o Dystrophies cornéennes

v Parmi les dystrophies cornéennes, les dystrophies
endothéliodescemétiques représentent la pathologie la plus pourvoyeuse
de kératoplasties. La dystrophie de Fuchs est de loin la plus fréquente.

v D'autres dystrophies endothéliodescemétiques peuvent nécessiter une
kératoplastie. Il s'agit de la dystrophie postérieure polymorphe dans sa
forme diffuse et de la dystrophie cornéenne endothéliale héréditaire
(CHED).

Vv Les dystrophies épithéliales et stromales sont des pathologies
relativement rares comparées au kératocéne ou a la dystrophie de Fuchs.

v |l faut prendre en compte le caractere récidivant, chez le patient greffé,

des dystrophies grillagées, granulaires et maculaires (figureb).
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v Comme pour le kératocone, l'intervention a réaliser en premiéere intention
est une kératoplastie lamellaire antérieure profonde (16).

v A l'opposé de ces dystrophies stromales et endothéliodescemétiques, les
dystrophies purement épithéliales ne sont en régle pas des indications a

la greffe de cornée.

Figure 5 : dystrophie grillagee de type | (image de notre service).

o Kératites infectieuses :

Vv Les séquelles de kératite interstitielle congénitale ou de I'enfance (kératite
syphilitique, rougeole, etc.) sont une indication a la kératoplastie qui doit
étre évaluée avec soin.

v Comme cette pathologie survient habituellement chez le petit enfant, il
peut en résulter une amblyopie parfois profonde de l'oeil le plus atteint.
Une kératoplastie sur un tel oeil est vouée a un échec fonctionnel.

Vv Les séquelles de kératite herpétique (figure 6) peuvent conduire a la
kératoplastie du fait de I'opacification du stroma cornéen qui entraine une

baisse importante de la vision.
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Vv Celle-ci ne peut s'envisager que lorsque le virus herpétique est
parfaitement contrélé et quiescent depuis au moins 6 a 12 mois.

Vv Le risque de récidive de I'herpés sur le greffon est important et impose
une prévention postopératoire par un traitement antiherpétique oral
poursuivi au moins pendant la durée de la corticothérapie orale et

probablement a vie.

Figure 6 : Séquelle de kératite herpétique stromale (image de notre service).

Vv Les abcés de cornée bactériens ou fongiques secondaires au port de
lentille de contact ou d'autre origine peuvent amener a la greffe.

v Citons également la kératite amibienne du porteur de lentilles.

v |l faut éviter, dans la mesure du possible, de greffer ces patients a chaud
et attendre environ 1 an par rapport a I'épisode infectieux pour faire la
kératoplastie.

Vv Les séquelles cornéennes du trachome posent des problemes de surface

oculaire difficiles (sécheresse oculaire notamment, mais aussi mauvaise
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qualité de I'épithélium cornéen) qui peuvent compromettre le résultat
d'une éventuelle kératoplastie.
0 Autres indications :

v Certaines dysgénésies cornéennes peuvent nécessiter une kératoplastie :
anomalie de Peters, sclérocornée. Le probleme est alors celui du jeune
age du receveur qui s'accompagne d'un risque important de rejet.

Vv Les pathologies séveres de la surface oculaire (Stevens-Johnson,
pemphigoide oculaire cicatricielle, bralures caustiques) peuvent entrainer
une opacification de la cornée. Ceci fait actuellement appel a la greffe de
cellules souches limbiques.

v L'échec d'une précédente kératoplastie représente actuellement une
indication non négligeable de greffe. Il faut déterminer la cause de cet
échec et les possibilités de corriger ces désordres avant de poser

I'indication d'une nouvelle greffe.

2-3Indications des interventions combinées

Une chirurgie de la cataracte associée a une kératoplastie est indiquée a chaque
fois qu'une pathologie cornéenne nécessitant une kératoplastie s'accompagne d'une
opacification du cristallin entrainant par elle-méme une baisse de la vision.

Au cours des kératopathies bulleuses sur implant de chambre antérieure, il
peut étre nécessaire d'enlever l'implant ou de le remplacer par un autre implant de
chambre antérieure ou par un implant de chambre postérieure suturé a la sclere

La vitrectomie au cours de la kératoplastie transfixiante est indiquée a chaque
fois qu'une meéeche de vitré est présente en chambre antérieure, quelle que soit son

abondance.
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La chirurgie filtrante doit étre associée a la kératoplastie a chaque fois gu'il

existe une hypertonie non contrélée médicalement. Dans la mesure du possible, il

est souhaitable de résoudre le probléme pressionnel avant de réaliser la greffe.

Ainsi, en cas d'hypertonie sévére, il est souhaitable de faire précéder la kératoplastie

par la chirurgie filtrante. Néanmoins, les deux interventions peuvent étre réalisées

dans le méme temps.

2-4 Classification pronostiqgue en fonction de l'indication opératoire :

Si I'on considére les chances de succés de la greffe, on peut classer les
indications opératoires en quatre groupes pronostiques :

= pronostic excellent (90 % de succes) : kératocbne, taie centrale avasculaire,
dystrophie granulaire, dystrophie de Fuchs peu évoluée.

e pronostic bon (80 % a 90 % de succes) : dystrophie de Fuchs évoluée,
kératopathie bulleuse, kératite herpétique inactive, ICE syndrome, kératite
interstitielle, dystrophie maculaire.

= pronostic moyen (50 % a 80 % de succes) : kératite infectieuse active,
kératite herpétique active, brllure modérée, CHED, dystrophie grillagée,
glaucome congénital.

e pronostic réservé (moins de 50 % de succes) : bralure sévere, maladie de
Lortat-Jacob, syndrome de Stevens-Johnson, kératite neuroparalytique,

syndrome de clivage du segment antérieur, échecs multiples de greffe.

2-5 Bilan préopératoire :

Il doit évaluer I'état anatomique et rechercher les facteurs pronostiques.
Il comporte :
o les antécédents de greffe et de rejet.

o l'acuité visuelle.
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o I'état de la surface oculaire (recherche d'un syndrome sec, d'une
insuffisance en cellules souches limbiques) et des paupiéres.
o la topographie et le siége d'éventuels néovaisseaux cornéens.

o la pression intraoculaire.

o la recherche de goniosynéchies.

o [I'état de la macula.
o l'échographie en mode B lorsque le fond d'oeil n'est pas
analysable.

o la biométrie en cas d'implantation et I'évaluation de I'état général.

3-Technigue opératoire et soins postopératoires :

3-1 Greffon :

o Dans le respect de la législation, le greffon doit provenir d'une banque de
tissus agréée (17).

o Avant l'intervention, le chirurgien doit prendre connaissance de la fiche du
greffon et vérifier I'identification de celui-ci sur le flacon.

o Il doit vérifier que les résultats des sérologies du donneur reportés sur la fiche
du greffon sont conformes aux exigences légales et que la qualité du tissu
(contréle de qualité endothéliale) est suffisante pour le succés de la
kératoplastie (17).

o L'aspect macroscopique du greffon doit étre controlé.

o Dans le cadre d'un programme d'assurance qualité, il convient d'envoyer le
liguide de conservation et la collerette cornéosclérale du greffon au

laboratoire de microbiologie pour un contréle bactériologique et mycologique.
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3-2 Anesthésie :

o L'intervention peut étre réalisée sous anesthésie locale péribulbaire ou bien
générale.

o Si lI'on a recours a l'anesthésie péribulbaire, il est important d'obtenir une
bonne akinésie du globe oculaire et de faire une compression suffisante afin
d'avoir une hypotonie.

0 L'anesthésie générale peut étre particulierement utile chez les patients jeunes
et émotifs et chez les patients ayant un kératocéne (la cornée réceptrice, trés
fine et déformable, ne permet pas de maintenir la chambre antérieure tant que

le greffon n'est pas suturé).

3-3 Kératoplastie simple :

L'antibioprophylaxie ainsi que la décontamination de la peau et de la surface
oculaire sont réalisées comme au cours de la chirurgie de la cataracte.
De nombreux systéemes de trépanation sont actuellement disponibles. On peut
distinguer :
les trépans mécaniques sans guide (trépans guillotines, trépan de
Franchescetti.
les trépans mécaniques avec guide (trépan de Hanna, trépan de Hessburg-
Barron.
les trépans mécaniques motorisés avec guide.
les systémes de trépanation au laser excimer.

les systémes de trépanation au laser femtoseconde.
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Le premier temps de l'intervention est la trépanation du greffon (figure 7)

Figure 7 : la trépanation du greffon par voie endothéliale (image de notre service).

Celle-ci peut étre réalisée par voie endothéliale ou épithéliale, en utilisant
alors une chambre antérieure artificielle.

Pour obtenir un greffon de méme diameétre que celui de la trépanation de la
cornée réceptrice (cas le plus courant), il faut habituellement surdimensionner
le greffon de 0,25 mm (18).

Si I'on veut un greffon de diametre supérieur a celui de la trépanation du
receveur (essentiellement chez l'aphake et en cas de chambre antérieure
étroite), on le surdimensionne de 0,50 mm.

Le diamétre de trépanation est fonction du diamétre cornéen du receveur gu'il
faut mesurer a l'aide d'un compas avant de trépaner le greffon, et de I'étendue

de la zone pathologique de la cornée réceptrice. Toutes indications
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confondues, le diametre de trépanation du receveur le plus courant est de 8
mm avec un greffon trépané a 8,25 mm.

Ce diametre correspond a un compromis. En effet, un grand diamétre de
trépanation permet de greffer un grand nombre de cellules endothéliales, de
diminuer le risque d'astigmatisme géant postopératoire mais s'‘accompagne
d'un risque majoré de rejet et d'échec de la greffe.

A l'inverse, une trépanation de petit diamétre permet de diminuer le risque de
rejet mais diminue également le nombre de cellules endothéliales greffées et
augmente le risque d'astigmatisme géant postopératoire. Ceci peut étre utile

lorsque la cornée réceptrice est néovascularisée.
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Le deuxiéme temps opératoire est la trépanation de la cornée réceptrice (figure8).

Figure 8 : la trépanation de la cornée réceptrice (image de notre service).

Il faut tout d'abord repérer le centre de la trépanation.

La trépanation est réalisée sous microscope opératoire en vérifiant que le
centrage précédemment déterminé est bien respecté.

Elle est réalisée soit a main levée a l'aide d'un trépan a usage unique, soit avec
un dispositif a succion qui permet de maintenir fixe le trépan.

Les deux principaux dispositifs a succion sont le trépan de Hanna (aspiration
automatisée, lame a usage unique) et celui de Hessburg-Barron (aspiration
manuelle a l'aide d'une seringue, trépan a usage unique) (19).

La trépanation est secondairement complétée, aprés avoir rempli la chambre
antérieure avec une substance viscoélastique, avec une lame ou des ciseaux

de microchirurgie.
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Le troisieme temps opératoire est la suture du greffon a la cornée réceptrice :

Le greffon est délicatement déposé dans le lit de la greffe a I'aide d'une
spatule.

Le premier temps de la suture consiste a placer quatre points séparés
cardinaux en monofilament 10/0 de type Nylon® monté sur une aiguille
spatulée.

L'emplacement des points cardinaux est essentiel a la prévention de
I'astigmatisme postopératoire.

Le greffon peut ensuite étre maintenu soit par des points séparés seuls, soit
par un surjet seul, soit par une combinaison de points séparés et d'un surjet,

soit enfin par un double surjet. (Figure 9)

Figure 9 : la suture du greffon a la cornée réceptrice par points séparés seuls, soit

par un surjet seul (image de notre service).
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En fin d'intervention, I'étanchéité de la suture est vérifiée et un collyre

antibiotique et corticoide ainsi qu'une substance viscoélastique sont appliqués.

3-4 Interventions combinées :

o Au cours des triples procédures, la chirurgie de la cataracte peut étre réalisée
a ciel ouvert aprés trépanation de la cornée réceptrice. Elle peut également
étre réalisée en début d'intervention avec une voie d'abord sclérale.

o L'ablation d'un implant de chambre antérieure est réalisée aprés trépanation
de la cornée réceptrice.

0 La mise en place d'un nouvel implant de chambre antérieure ne pose pas de
probleme particulier.

o La vitrectomie au cours d'une greffe est réalisée a ciel ouvert soit a I'éponge et
aux ciseaux, soit au vitréotome au travers de l'aire pupillaire et d'une
éventuelle iridectomie.

o En cas de kératoplastie combinée a une chirurgie filtrante, plusieurs
techniques peuvent étre utilisées. La plus courante consiste a réaliser une
trabéculectomie classique. Celle-ci est réalisée en deux temps. Le premier
temps est réalisé avant la trépanation : désinsertion conjonctivale au limbe
dans une zone épargnée par la fibrose sous-conjonctivale et confection du
volet scléral a charniere limbigue. Une application d'antimitotique
(mitomycine, 5-fluorouracile) peut étre réalisée a cette étape entre la scléere et
la conjonctive. La trabéculectomie proprement dite est réalisée aprés suture
du greffon. Le volet scléral est suturé par un ou deux points séparés et la
conjonctive est réinsérée au limbe. Certains glaucomes séveres et réfractaires

peuvent nécessiter la pose d'une valve de drainage de I'humeur aqueuse type
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valve de Molténo. La sclérectomie profonde peut étre utilisée lorsque Il'angle
iridocornéen est ouvert.
o La chirurgie rétinovitréenne au cours d'une kératoplastie transfixiante est

rendue possible par l'utilisation d'une kératoprothése transitoire.

3-5 Traitement postopératoire :

o Traitement local :

Vv Le traitement postopératoire comporte habituellement un collyre
corticoide associé a un collyre antibiotique.

Vv En période postopératoire, les deux molécules les plus utilisées sont la
dexaméthasone en France et la prednisolone dans les pays anglo-
saxons.

v La fréguence d'instillation des collyres varie suivant le risque de rejet et
les habitudes du chirurgien (20).

v Elle est diminuée tres progressivement en fonction de la disparition des
signes inflammatoires.

Vv Un traitement corticoide topiqgue prolongé au-dela de 6 mois diminue le
risque de rejet.

Vv La corticothérapie locale peut étre arrétée lorsque tous les fils sont
enlevés ou plus tot si I'on n'envisage pas de les enlever.

v L'ablation des fils est un facteur déclenchant du rejet et doit étre suivie
d'une reprise ou d'une augmentation transitoire de la corticothérapie
locale.

Vv Les deux principaux effets secondaires des collyres corticoides au cours

des kératoplasties transfixiantes sont l'augmentation de la pression
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intraoculaire elle-méme nocive pour I'endothélium du greffon et I'effet
cataractogene.

Vv Un autre effet secondaire possible est la diminution de la cicatrisation.

Vv La place de la ciclosporine dans la prévention du rejet est encore
discutée. L'utilisation d'un collyre a la ciclosporine a été proposée chez
les receveurs a haut risque de rejet sans que nous ayons a l'heure
actuelle d'argument majeur pour préférer le collyre a la ciclosporine aux
collyres corticoides.

Vv Les collyres a la ciclosporine entrainent une irritation conjonctivale et
présentent une toxicité pour I'épithélium cornéen. Il s'agit, en France, de
préparations hospitaliéres.

o Traitement général

Vv Les bolus intraveineux de méthylprednisolone (Solu-Médrol®) 500
mg/24 h sur 1-3 jours peuvent étre utilisés a titre systématique ou en
cas de greffe a haut risque de rejet en I'absence de contre-indication.

Vv En cas de Kératite herpétique, un traitement oral antiherpétique
préventif est prescrit (valaciclovir le plus souvent).

v L'utilisation systémique de la ciclosporine, par voie orale, est proposée
par certains dans le cas des greffes a haut risque de rejet.

v D'autres immunosuppresseurs ont été utilisés pour prévenir le rejet
chez les patients a haut risque : tacrolimus et mycophénolate mofétil
notamment. Ce dernier semble plus efficace que la ciclosporine par voie
orale pour prévenir le rejet (21).

0 Gestion des sutures
Vv La gestion postopératoire des sutures doit permettre de guider la

cicatrisation et de diminuer l'astigmatisme induit par la greffe.
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0 Suivi

\V4

D'une maniere générale, un fil desserré doit étre enlevé car il est source
d'irritation, d'infection, de néovascularisation et finalement de rejet.
Lorsque le mode de suture choisi comporte des points séparés, la
gestion de l'astigmatisme peut étre réalisée par ablation sélective de
points.

Celle-ci peut étre faite apres quelques mois, temps nécessaire a la
déturgescence du greffon et a un début de cicatrisation.

Lorsque le mode de suture fait appel a un surjet seul, le seul moyen pour
gérer l'astigmatisme consiste a faire tourner le surjet a I'aide d'une pince
en détendant les zones bombées et en retendant les zones plates.

Le but de la gestion des sutures est de diminuer I'astigmatisme subjectif.
Le choix des points a enlever ou celui des zones de surjet a détendre
peut étre fait a partir d'une topographie cornéenne ou d'un examen de la
cornée greffée en lumiere bleue aprés instillation de fluorescéine (les
zones bombées par les points trop serrés sont alors bien visibles).

du patient :

Le suivi des patients greffés est un élément majeur du pronostic de la
greffe.

Les complications postopératoires sont le plus souvent réversibles et
peuvent étre corrigées a condition qu'elles soient diagnostiquées et
traitées précocement.

Le rythme du suivi est d'abord quotidien dans la période postopératoire
immédiate, puis hebdomadaire, puis mensuel puis trimestriel, puis
semestriel et enfin annuel.

Les éléments minimaux du suivi sont l'acuité visuelle, la réfraction
subjective, I'examen a la lampe a fente et le fond d'oeil (sans dilatation),

la prise de pression intraoculaire a I'aplanation, la mesure de I'épaisseur
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du greffon (pachymétrie optique ou ultrasonore). La pachymeétrie doit
étre réalisée a chaque visite car elle permet de détecter des
complications avant tout signe visible a I'examen biomicroscopique.

En fonction du délai postopératoire, on a recours a la topographie
cornéenne, a la microscopie spéculaire, a la tomographie en cohérence
optique et a la microscopie confocale.

Apres kératoplastie, le greffon est habituellement fluorescéine-positif. Il
se réépithélialise de la périphérie vers le centre en un temps variable en
fonction des patients, de I'ordre de quelques jours (4,6 j en moyenne).
Apres kératoplastie, I'endothélium cornéen subit des modifications
morphologiques et il s'appauvrit avec le temps.

La réinnervation du greffon est un processus lent. En microscopie
confocale, les nerfs sont détectés dans le stroma moyen et superficiel de

la zone centrale du greffon 7 mois apres la kératoplastie.
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4-Complications :

4-1: Complications peropératoires

La complication peropératoire majeure de la kératoplastie transfixiante est
I'némorragie expulsive a ciel ouvert. Sa fréquence varie suivant les études de 0,5 % a

2% .

Figure 10 : hémorragie expulsive : le greffon est suture apres sclérotomie

postérieure pour drainer I’lhémorragie (13)

D'autres complications moins sévéres peuvent survenir : lésion de l'iris ou du
cristallin lors de la trépanation, issue de vitré chez un patient aphake ou

pseudophake.
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4-2 : Complications postopératoires

o Rejet d'allogreffe de cornée :

Le rejet d'allogreffe de cornée, décrit sous le terme de « maladie du

greffon», est la premiere cause d'échec des kératoplasties transfixiantes

(22).

Cliniguement, on distingue quatre formes de rejet en fonction de la

couche cornéenne cible du processus immunologique.

Les rejets sont réversibles sous traitement dans un cas sur deux.

Deux critéres sont unanimement reconnus comme facteurs de risque de

rejet : la néovascularisation de la cornée du receveur (au moins deux

quadrants de néovascularisation stromale) et les antécédents de rejet
d'allogreffe de cornée (receveur préimmunisé).

Le rejet épithélial (Figurell) :

Vv Les signes cliniques sont les suivants : ligne blanche de cellules
nécrosées fluorescéine-positive et rose Bengale-positive, surélevée,
d'évolution centripete, avec un greffon clair.

Vv L'oeil est peu ou pas inflammatoire.

Vv Souvent méconnu, le rejet épithélial est difficile a différencier de la

ligne de réépithélialisation du greffon.
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Figure 11 : ligne de rejet épithélial (13)
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Le rejet sous-épithélial (Figurel?2) :
Vv se manifeste par des infiltrats sous-épithéliaux blanchéatres de 0,2 a

0,5 mm de diameétre n'intéressant que le greffon, avec un oedeme

discret de celui-ci.
Vv Le rejet épithélial ou sous-épithélial ne compromet pas par lui-méme

le pronostic de la greffe, mais il est souvent associé ou suivi par

d'autres formes de rejet.

Figure 12 : rejet sous épithélial: infiltrats sous épithéliaux (23)
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Le rejet stromal (Figure 13) :

v/ se caractérise par une opacification brutale localisée périphérique du
greffon, avec un infiltrat dans le stroma du greffon, une injection
périkératique, des néovaisseaux envahissant le greffon.

v |l s'y associe un oedéme du greffon lorsqu'un rejet endothélial survient

concomitamment (ce qui est le cas le plus fréquent).

Figure 13 : rejet stromale (23)
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Le rejet endothélial (Figure 14) :

v survient plus de 10 jours aprés une premiere greffe, sur un greffon clair.

v/ Ce délai peut étre raccourci chez les receveurs ayant des antécédents de
rejet.

Vv Les signes fonctionnels sont une baisse d'acuité visuelle, une
photophobie, une irritation, un larmoiement, des douleurs et une rougeur
oculaire. L'examen retrouve une ligne de rejet endothéliale, d'évolution
centripete, ou bien des précipités rétrocornéens diffus sur le greffon,
avec un oedéme stromal du greffon en regard, des plis descemétiques,
des signes inflammatoires du segment antérieur (Tyndall, injection
ciliaire), une néovascularisation du greffon.

v On distingue deux formes de rejet endothélial, I'une est progressive
(ligne de Khodadoust) l'autre est d'emblée diffuse (précipités
rétrocornéens diffus sur le greffon).

Vv Le rejet endothélial compromet le pronostic de la greffe (échec définitif)
lorsque la densité endothéliale devient inférieure au seuil de

décompensation endothélial (300-600 cellules/mm?2).

Figure 14 : rejet endothéliale : ligne de rejet de Khodadoust (23)
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Le traitement curatif du rejet doit étre le plus précoce possible afin de
minimiser la perte cellulaire endothéliale induite par le rejet et ainsi
augmenter les chances de récupération de la transparence du greffon apres
traitement.
Le traitement repose sur la corticothérapie par voie locale et/ou générale.
L'adjonction d'une corticothérapie systémique (méthylprednisolone par voie
intraveineuse en flashs sur 3 j, prednisone per os a 1 mg/kg/24 h) est
indiquée en cas de signes de gravité : précocité du rejet, sévérité de
I'inflammation, importance de l'atteinte endothéliale, absence de réponse a la
corticothérapie locale et receveur a haut risque de rejet.
Globalement, le taux d'efficacité du traitement du rejet est supérieur a 50 %
(24).
0 Hypertonie oculaire
L'hypertonie oculaire est la deuxieme cause d'échec des kératoplasties
transfixiantes.
Elle est favorisée par :
Vv les antécédents d'hypertonie.
Vv la présence d'un implant de chambre antérieure ou d'un implant
suturé a la sclere.
v l'aphakie.
Vv les goniosynéchies.
v l'inflammation postopératoire.
v la corticothérapie.
Elle est source de neuropathie optique glaucomateuse et d'une perte
cellulaire endothéliale.
Il faut noter qu'un greffon anormalement clair et fin le lendemain d'une

kératoplastie traduit habituellement une hypertonie.
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La prise de la pression intraoculaire chez un patient greffé doit étre
effectuée au tonometre a aplanation de Goldmann en prenant deux
mesures sur les deux méridiens principaux.
L'oedéme du greffon donne des chiffres moins élevés que la réalité.
La correction de I'hypertonie fait appel a :
Vv une diminution des collyres corticoides (par exemple remplacement de
la dexaméthasone par de la fluorométholone),
v la prescription de collyres hypotonisants (bétabloquant, inhibiteur de
I'anhydrase carbonique, etc.),
Vv la prescription d'acétazolamide per o0s,
v voire la chirurgie filtrante (trabéculectomie avec ou sans antimitotique,
sclérectomie profonde, valve de dérivation de I'hnumeur aqueuse)

Vv la cyclodestruction  (cyclophotocoagulation au laser YAG,

cyclocryoapplication) .

o Complications infectieuses

L'endophtalmie postopératoire est une complication redoutable de la
kératoplastie dont la fréquence est de I'ordre de 0,5 % (25).

Les Kkératites bactériennes et fongiques sont des complications qui
intéressent habituellement le greffon ou la cicatrice.

Elles sont favorisées par les corticoides, les defects épithéliaux, les sutures
desserrées, le terrain (diabéte notamment). Elles se présentent sous forme
d'ulcération épithéliale, d'abcés stromal, voire s'accompagnent d'un

hypopion.
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Figure 15 : abcés du greffon (23)

Les kératites herpétiques sur le greffon correspondent le plus souvent a la
récidive de la pathologie initiale.

Elles peuvent néanmoins survenir chez un patient n'ayant jamais fait de
kératite herpétique et greffé pour une autre pathologie.

Defects épithéliaux

Les defects épithéliaux sont source de baisse visuelle, d'infection, de rejet,
d'ulcérations stromales et de perforations et enfin d'échec de la kératoplastie.

La prévention des defects épithéliaux repose sur la correction des facteurs
etiologiques, la protection épithéliale peropératoire par un viscoélastique et

I'ablation des sutures desserrées en postopératoire (17).

o0 Astigmatisme

L'astigmatisme est la principale source de limitation de l'acuité visuelle apres
kératoplastie transfixiante chez les patients dont le greffon est clair et qui ne

présentent pas de pathologie maculaire.
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o

En effet, I'importance de l'astigmatisme (valeur du cylindre) et son irrégularité
limitent la meilleure acuité visuelle corrigée.
En pratique, le probléme le plus difficile est celui de I'astigmatisme géant (> 5
D) chez un patient dont toutes les sutures ont été enlevées.
Lorsque cet astigmatisme limite I'acuité visuelle corrigée et qu'une correction
en lunettes n'est pas supportable, il faut envisager une chirurgie de
I'astigmatisme.
Celle-ci ne doit étre faite qu'a distance (environ 6 mois minimum) de I'ablation
du dernier fil et chez un patient dont l'astigmatisme est stable sur au moins
deux examens a plusieurs mois d'intervalle.
Les techniques les plus couramment utilisées actuellement sont :
vV les kératotomies arciformes faites a l'aide du kératome arciforme de
Hanna (Figure 7 ) ou du laser femtoseconde,
vV les incisions transverses faites & main levée au couteau diamant de
kératotomie radiaire
vV le laser excimer (photoastigmatic refractive keratotomy [PARK] ou bien
laser in-situ keratomileusis [LASIK]).
Autres complications
Le syndrome d'Urrets-Zavalia comporte une mydriase irréversible et une
hypertonie. Il peut étre déclenché par les mydriatiques et correspondrait

vraisemblablement a une ischémie irienne (26).
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Figure 16 : Le syndrome d'Urrets-Zavalia (image de notre service)

Les principales complications rétiniennes sont le décollement de rétine et
I'oedeme maculaire. La fréquence du décollement de rétine est de I'ordre de 2
% (25).

Une hypotonie puis une atrophie du globe oculaire peuvent survenir sur des
yeux multiopéres.

Enfin, la kératoplastie transfixiante peut transmettre au receveur le virus de la

rage et la maladie de Creutzfeldt-Jakob (27).
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Notre éetude




Materiels

et méthodes




1-Patients :

Il s'agit d'une étude rétrospective portant sur 100 kératoplasties transfixiantes
consécutives réalisées au service d’ophtalmologie au CHU HASSAN Il a FES, Entre
Juin 2009 et juin 2014.

Les Criteres d’inclusion: Tous les patients opérés de Kkératoplasties
transfixiantes ayants une pression intraoculaire postopératoire > 21mmHg.

Seule la premiéere greffe a été incluse de facon a obtenir des données
indépendantes. L'analyse statistique a donc porté sur 410 Kkératoplasties

transfixiantes.

2-Examen préopératoire des patients

L'examen des patients comportait lI'acuité visuelle, I'examen a la lampe a fente
et la mesure du tonus a l'aplanation au tonometre de Goldmann.

Quand la transparence cornéenne le permettait, un examen de la chambre
antérieure et une gonioscopie étaient réalisés a la recherche d'éventuelles brides
vitréennes, d'anomalie de I'angle ou de positionnement de I'implant.

L'examen du fond d'ceil lorsqu'il était possible permettait de quantifier

I'excavation papillaire par le rapport Cup/Disk (c/d).

3-Technigue opératoire

La cornée du donneur trépanée au trépan d'Hanna par voie endothéliale était
surdimensionnée de 0,25 mm par rapport a celle du receveur.

Les sutures ont été réalisées au nylon 10/0.
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Les modalités de suture étaient un surjet simple radiaire de 16 a 20 passages,
24 points séparés ou une association de 8 ou 12 points séparés et un surjet de 12
ou 18 passages.

Dans certains cas, la kératoplastie était combinée a une autre chirurgie dans le

méme temps opératoire.

4-Traitement postopératoire

Les patients étaient surveillés quotidiennement en hospitalisation jusqu'a la ré-
épithélialisation du greffon.

Le traitement postopératoire comprenait une corticothérapie locale a base de la
Dexaméthasone et la Tobramycine pendant au moins douze mois avec diminution
progressive de la fréquence d’instillations ; et reprise en cas d’ablation de fils
cornéen

En cas d’hypertonie oculaire corticoinduite : La Dexaméthasone est relayée par
la Remixolone

Si I'inflammation : Solumédrol (10mg/Kg/jr) 3 jours avec relais par voie orale

5-Examen postopératoire des patients

En l'absence de complications, les patients ont été revus de maniéere
hebdomadaire le premier mois, puis mensuellement les trois mois suivants, puis
tous les trois mois et enfin deux fois par an.

L'examen des patients comportait :

I'acuité visuelle,
une biomicroscopie.

une mesure du tonus a l'aplanation.
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un examen du fond ceil.
une mesure de I'épaisseur centrale du greffon a l'aide du pachymetre ultra
sonore.
En cas d’hypertonie postopératoire diagnostiquée, les patients ont été mis sous
traitement anti glaucomateux.
En cas d’échec du traitement médical, le traitement chirurgical a été préconisé.

Il consistait soit a la réalisation d’une trabéculectomie.

6-Analyse statistique :

Les principaux critéres étudiés étaient :
Le tonus oculaire.
L'état immunologique du greffon (présence ou non d'un rejet)
La survie du greffon (transparence du greffon ou échec).
Les variables quantitatives suivantes ont été étudiées :
L'age du receveur,
Le tonus préopératoire,
Le tonus et la pachymétrie postopératoires,
Le délai de survenue de I'hypertonie,
Le sexe,
L'étiologie,
Les antécédents d'hypertonie,
Les modalités opératoires (diameétre de trépanation, suture, opérateur,

chirurgie associée).
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RESULTATS




1-Epidémioloqgie :

1-1-Incidence :

Nombre de cas: 24 cas parmi 130 cas. Soit 18.46% des cas opéreés.

1-2-Aqge:

L’age moyen de nos patients est de 36 ans avec des extrémes de 8 et 70 ans.

1-3-sexe :

La répartition des patients selon le sexe est 58.33% d’hommes (14 cas) et

41.66% de femmes (10 cas).

Figure 17 : La répartition des patients selon le sexe:
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1-4 : Délai de survenue de I’hypertonie oculaire:

Dans notre série, le délai moyen de survenue de I’hypertonie oculaire est de 3

mois.
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Figurel8 : Délai moyen de survenue de I’hypertonie oculaire.
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2-Facteurs de risqgues de I'hypertonie des Kkératoplasties

transfixiantes :

2.1La technigue opératoire:

Le diameétre du bouton trépané s'est révélé étre sans influence sur le

tonus oculaire, cependant tous les greffons ont été

surdimensionnés.

Figure 8 : la trépanation de la cornée réceptrice (image de notre service).
La modalité de suture par points séparés ou surjet ne modifie pas de maniére

significative le tonus oculaire.

Figure 19 : modalité de suture par points séparés ou surjet

Types de sutures Nombre de cas Pourcentage
Points séparés 18 75%
Surjet 6 25%
Total 21 100%
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Figure 9 : la suture du greffon a la cornée réceptrice par points séparés seuls, soit

par un surjet seul (image de notre service).



2-2L’existence d'une hypertonie préopératoire

12%
' . W présence
' | d'HTO
absence
d'HTO

Figure 20 : Fréquence de I’hypertonie oculaire préopératoire:

2-3 L'étiologie de la greffe :

80%
60%
40%
20%
0%

W présence d'HTO M absence d'HTO

Figure 21 : incidence de I’hypertonie oculaire en fonction de I'étiologie de la

greffe
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2-4 le statut cristallinien :
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Figure 22 : statut cristallinien avant et apres de la greffe
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2-5 les Intervention chirurgical avant la greffe:

Figure 23 : les Intervention chirurgical avant la greffe:

Trabéculectomie 1 4%

Phacoextraction avec

implant CP 2 8%
Implant CA 0 0%
vitrectomie 0 0%

2-6 Les types de la chirurgie :

Figure 24 : Les types de la chirurgie.

Kératoplastie transfixiante simple 19 90%
Kératoplastie transfixiante
combinée a une chirurgie de 2 10%

cataracte (IOL CP)

Total 21 100%




2-7 Le rejet immunologique :

Dans notre étude nous rapportons 2 cas de rejet immunologique.

2.8 Le Syndrome d'Urrets-Zavalia :

Les signes fonctionnels du SUZ sont assez bruyants : photophobie,
larmoiement, irritation conjonctivale.

lls peuvent parfois s'apparenter a ceux du rejet de greffe de cornée.
Néanmoins, les données de I'examen clinique ne prétent a aucune équivoque.

Le diagnostic de SUZ est facilement posé devant I'association caractéristique :
mydriase aréactive - atrophie de l'iris - uvéite antérieure - hypertonie oculaire.

Nous rapportons un seul cas présentant le Syndrome d'Urrets-Zavalia dans

notre série.

Figure 16 : Le syndrome d'Urrets-Zavalia (image de notre service)
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3-prise en charge thérapeutigue de I’hypertonie oculaire post-

kératoplastie transfixiante :

Le traitement médical a été suffisant chez 21 patients (87.5%) dont 12 étaient

sous bétabloquants seuls (toujours en premiere intention), une bithérapie a base de

bétabloquant et un inhibiteur de I’'anhydrase était utilisé chez 7cas.

2 patients étaient équilibrés sous trithérapie (un bétabloquant, un inhibiteur

de I’'anhydrase et un alpha agoniste)

La chirurgie (trabéculectomie) était nécessaire dans 3 cas soit 12,5 %.

Figure 25: les modalités thérapeutiques

kératoplastie transfixiante :

le traitement hypotonisant Nombre de cas Pourcentage
Traitement médical 21 87.5%
Traitement chirurgical 3 12.5%
Total 24 100%

de I’hypertonie oculaire post-
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Figure 26 : prise en charge thérapeutique de I’hypertonie oculaire post-

kératoplastie transfixiante.



4-Résultats anatomiques:

absence
d'HTO

présence
d'HTO

80,00%5,00%
,00%0 00%
95,00% 0 00%

Figure 27 : Taux de survie du greffon en fonction du tonus oculaire postopératoire.

5-RESULTATS VISUELS:
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Figure 28 : Acuité visuelle en fonction du tonus oculaire postopératoire.
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DISCUSSION




1-Incidence et diagnostic de I’hypertonie oculaire post-

kératoplastie transfixiante : (1)

L'hypertonie oculaire est une complication fréquente des greffes de cornées
(28)
C'est en 1969 qu'lrvin et Kaufman (29) ont attiré l'attention sur I'hypertonie

postopératoire des patients greffés.

Figure 29 : Incidence de I’hypertonie oculaire:

Fréquence de I’hypertonie
Série Nombre de cas Année
oculaire préopératoire
C Allouch (1) 440 2007 42%
Notre série 100 2013 21%

La pression intra-oculaire, mesurée au tonometre de Goldmann est I'élément
capital de la surveillance car l'accés a la papille est limité en préopératoire et en
postopératoire par la clarté de la cornée ou du greffon, le champ visuel est peu
contributif car il est difficile de faire la part entre l'atteinte due au glaucome et
I'atteinte due a une cornée peu transparente ou trés astigmate (30).

Cependant, il est licite de s'interroger sur la fiabilité de la prise du tonus
oculaire dans les suites d'une kératoplastie (31)

En effet, la kératoplastie modifie de maniére complexe les contraintes

biomécaniques de la cornée. Ainsi, les variations d'épaisseur du greffon modifient la
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rigidité de la cornée ; une cornée plus épaisse que 520 mm entraine une
surestimation de la pression intra-oculaire et une cornée plus fine entraine une
sous-estimation de celle-ci. La variation d'épaisseur cornéenne peut, a elle seule,
faire varier la mesure de la pression intra-oculaire de - 6 mm Hg a + 24 mm Hg. Il
existe une relation entre la PIO et I'épaisseur cornéenne qui peut-étre évaluée par
cette formule:PIO (mmHg) = 2,43 + (24,90 X épaisseur cornéenne centrale) (32).

Au cours de la premiére semaine postopératoire, I'épaisseur du greffon est
aux alentours de 600 mm. Un greffon clair et trés aminci doit faire suspecter une
hypertonie et non pas une hypotonie oculaire.

L'hypertonie et I'absence de barriere épithéliale de bonne qualité favorisent
I'évacuation de l'oedéme stromal vers la surface cornéenne antérieure. La

déturgescence cornéenne est alors accélérée. (Figure30)
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Figure 30 : Variation de la pachymétrie en fonction du délai postopératoire. (1)
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Il existe de nombreux autres facteurs susceptibles de modifier la lecture du
tonus oculaire :

I'astigmatisme supérieur a 3 dioptries.

I'irrégularité ou absence d'épithélium.

la tension des sutures.

Chémosis.

Blépharospasme.

2- physiopathologie et facteurs de risgues de I'hypertonie des

kératoplasties transfixiantes :

2-1 : greffe de cornée :

Nous pouvons supposer que la greffe est par elle-méme génératrice
d'hypertonie oculaire par les modifications anatomiques qu'elle entraine et par le
traitement corticoide qu'elle nécessite de maniére continue et prolongée (33)

La greffe de cornée modifie la configuration des structures anatomiques de
I'oeil et en particulier de I'anatomie de I'angle irido-cornéen :

collapsus du filtre trabéculaire,

perte du support antérieur (par incision de la membrane de descemet sur

360°),

perte du support postérieur (cristallin, zonule).

Le surdimensionnement du greffon par rapport au receveur a pour objectif
I'ouverture de I'angle irido-cornéen (34).

Dans notre étude, le diametre du bouton trépané s'est révélé étre sans
influence sur le tonus oculaire, cependant tous les greffons ont été

surdimensionnés.
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La modalité de suture par points séparés ou surjet ne modifie pas de maniére
significative le tonus intra-oculaire, mais on peut concevoir que des sutures mal
réalisées puissent entrainer un collapsus du trabéculum, une compression de
I'angle.

Une cicatrice non étanche pourrait étre responsable d'adhésions irido-
cornéennes.

L'ablation des sutures ne modifie pas le tonus moyen.

L'existence d'une hypertonie oculaire a 1 mois semble étre un bon facteur
prédictif de I'apparition ou non d'une hypertonie oculaire. Nous pouvons penser que
la cicatrisation cornéenne s'est partiellement effectuée et que les différentes

structures oculaires ont pris une configuration qu'elles vont garder ultérieurement.

2-2 : Les corticoides :

Le traitement par corticoides est la base du traitement utilisé dans la greffe de
cornée pour son action immunosuppressive et anti-inflammatoire (35)

C'est un traitement prescrit au long cours par voie locale et parfois par voie
générale.

Il peut étre responsable d'une augmentation lente de la pression intra-
oculaire.

Chez certains patients, « les répondeurs aux stéroides », une augmentation
trés importante de la pression intra-oculaire peut survenir apres une courte durée.

Les corticoides modifient I'hydratation de la substance fondamentale du
trabéculum et donc interviennent dans sa fonction de filtration (Figure 31).

C'est pour cette raison qu'une substitution des corticoides par la ciclosporine
a été proposée dans les glaucomes cortico-induits, mais elle reste d'utilisation

limitée a cause de sa forte toxicité.

69



Drminution du catabolisme des
glycosamineglveannes

/ Accumulation des protéoslycannes

Corticoides Hydratation
Augmentahion
des mailles == P10

trabéculaires

Avgmentation de la synthdse ¢
Dimminution dw catabolisme
des glycoprotéines

Figure 31 : Mécanismes physiopathologiques de I'hypertonie cortisonique. (1)
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2-3 : Les autres facteurs :

Les facteurs intervenant dans la physiopathologie de I'hypertonie oculaire mis
en évidence par cette étude sont les mémes que ceux retrouvés dans les autres
études :

L’existence d'une hypertonie préopératoire : modifie radicalement l'incidence

de I'hypertonie postopératoire et la survie de la greffe (36)

Figure 32 : Fréquence de I’hypertonie préopératoires:

C Allouch (1) 18%

Notre série 4%

L'étiologie de la greffe : est déterminante quant a la survenue d'une hypertonie
oculaire. Dans toutes les études, on retrouve que les kératocbnes sont peu
susceptibles de développer une hypertonie alors que les yeux multi-opérés,
les kératopathies bulleuses, les patients présentant des antécédents de

traumatisme ou d'inflammation intraoculaire sont plus a risque (37)

Figure 33 : Fréquence de I’hypertonie selon I’'indication:

Kératopathie bulleuse 54% 50%
Kératite herpétique 29,2% 30%
Kératocbne 26,6% 22%
Opacités traumatiques 50% 10%
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le statut cristallinien : Celui-ci est tres fortement lié a I'étiologie de la greffe ;
les patients porteurs d'un implant de chambre antérieur sont plus a risque de
développer une hypertonie oculaire que les patients porteurs d'un implant de
chambre postérieure ou que les patients phaques (38). La mise en place d'un
implant de chambre antérieure s'accompagne d'une rupture de la barriere
hémato-aqueuse, d'une inflammation variable mais néanmoins chronique du
segment antérieur et d'éventuels micro-traumatismes au niveau de l'angle

irido-cornéen.

Figure 34 : Fréquence de I’hypertonie selon le statut cristallinien:

Statut cristallinien C Allouch (1) | Polak (27) | Notre série
Aphake 6,6% 20% -
Implant CA 25% - -
Implant CP 11% 25% 20%

Les chirurgies combinées (39) : greffe et cataracte par méthode de la phaco-
émulsification ou la méthode extra-capsulaire n‘augmentent pas le risque de
I'nypertonie par rapport a une greffe simple. Par contre, les procédures
combinées associées aux intra-capsulaires étaient particulierement
hypertonisantes.

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié d'une trabéculectomie dans le
méme temps chirurgical que la greffe ; 8.33 % ont nécessité plusieurs
intervention filtrante.

Le risque de rejet de greffe est augmenté par la réalisation de toute chirurgie

apres la greffe.
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Il est donc souhaitable, dans la mesure du possible de réaliser la
trabéculectomie dans le méme temps opératoire que la greffe ou avant celle-
Ci.

Il est toujours souhaitable de changer les implants intra-oculaires de chambre
antérieure qui présenteraient une mobilité dans I'angle irido-cornéen pour des
implants de nouvelle génération moins traumatisants, de réaliser une
vitrectomie antérieure a chaque fois qu'il y a des méches de vitré en chambre
antérieure.

Le rejet immunologique (40): s'accompagne trés souvent d'une hypertonie
oculaire. Il peut provoquer une élévation tensionnelle soit directement par
I'inflammation oculaire avant tout traitement, soit de facon indirecte, et,
I'nypertonie oculaire apparait alors dans un second temps, par le biais des
corticoides a fortes doses.

Dans notre étude, la kératoplastie transfixiante s'est soldée par une perte de
la transparence du greffon dans 2 cas. Pour ces patients, I'hypertonie est
directement en cause.

La densité endothéliale 12 mois aprés la greffe est corrélée significativement
au tonus postopératoire.

L'acuité visuelle est influencée significativement par la présence ou non d'une
hypertonie en postopératoire.

L'acuité visuelle est un bon critére pour suivre I'évolution du greffon car elle
prend en compte a la fois la clarté du greffon et I'état du nerf optique.

Les autres facteurs de risque :

Les yeux multi-opérés, la présence de meéches vitréennes en chambre

antérieure, les traumatismes oculaires ou les uvéites.
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Syndrome d'Urrets-Zavalia : (26)

La survenue brutale d'une mydriase irréversible dans les suites
postopératoires précoces d'une kératoplastie transfixiante pour kératocone a
été décrite pour la premiere fois par Urrets-Zavalia en 1963.

Celui-ci rapportait 6 cas de patients ayant développé dans les quelques jours
a six semaines apres l'intervention chirurgicale, une mydriase aréflexique
suivie de la constitution progressive d'une atrophie de l'iris.

D'autres caractéristiques cliniques sémiologiques furent par la suite intégrées
au syndrome d'Urrets-Zavalia (SUZ) : ectropion de l'iris, dispersion
pigmentaire, hypertonie oculaire transitoire et inconstante, synéchies irido-
cristalliniennes et opacités cristalliniennes sous-capsulaires antérieures.
L'incidence du SUZ varie de 2,2 a 17,7 % dans certaines séries de
kératoplasties transfixiantes.

L'étiologie précise du SUZ n'est actuellement pas connue. Un certain nombre
de mécanismes étiopathogéniques et de mesures prophylactiques peuvent
néanmoins étre proposés.

D'un point de vue pronostic, la survenue d'un SUZ ne semble pas
s'accompagner d'une baisse d'acuité visuelle et n'est pas synonyme d'échec de
la greffe.

L'hypertonie oculaire associée est volontiers régressive sous traitement
médical et le greffon devient transparent dans les délais habituels.

Nous rapportons un seul cas présentant le Syndrome d'Urrets-Zavalia dans
notre série.

II s'agit d'une complication potentielle concernant I'ensemble des patients
opérés de greffe de cornée dont le traitement est essentiellement préventif et
repose notamment sur l'absence de prescription de collyres mydriatiques

postopératoire (sauf nécessité impérative), le retrait aussi large que possible
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du produit visqueux présent dans la chambre antérieure en fin d'intervention.
Sa physiopathogénie met vraisemblablement en jeu un mécanisme d'ischémie

irienne.

3- prise en charge thérapeutique d’une hypertonie oculaire

post-kératoplastie transfixiante : (2)

3-1: Traitement médical :

Le traitement médical représente la premiére étape de notre prise en charge
comme préconisé par plusieurs auteurs (41).

Cette réponse aux antiglaucomateux a été vérifiée par plusieurs séries (42)
rejoignant les conclusions de notre étude puisque le traitement médical seul était
suffisant dans 80,6 % des cas.

Les produits topiques doivent étre utilisés avec précaution a cause des
conservateurs.

Les bétabloquants interviennent dans I'inhibition de la sécrétion de I’lhumeur
aqueuse réduisant efficacement le TO méme en présence d’une fermeture chronique
de I’'angle (43).

Cependant, ce traitement peut par I'intermédiaire de certains de ses effets
indésirables compromettre la fonction du greffon (diminution de la production
aqueuse, altération de la qualité et la quantité du mucus aboutissant a une
sécheresse oculaire, anesthésie cornéenne) (44).

Les agonistes alpha-2-adrénergiques permettent une réduction efficace du
TO mais ils sont incriminés dans la genése d’cedéme maculaire cystoide chez les
aphaques et les pseudophaques (45).

Lorsque le traitement au long cours est envisagé, la brimonidine est préférée a

I’apraclonidine vue l’'incidence élevée de réactions allergiques ainsi que de la
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survenue d’un syndrome sec et de kératite ponctuée superficielle avec cette
derniére.

Les prostaglandines augmentent I'incidence des inflammations ce qui
compromet la transparence du greffon et réduit I'acuité visuelle par le biais de
I’;edeme maculaire. De plus les prostaglandines ont été incriminées dans
I’apparition de récidives herpétiques (46).

Enfin, les inhibiteurs de I'anhydrase carbonique (47) peuvent étre utilisés par
voie topique ou générale.

Le dorzolamide doit étre cependant utilisé avec précaution chez les sujets
présentant une HTO post-opératoire avec une histoire de rejet de greffe ou de
comptage limité de cellules endothéliales. En effet, certains auteurs ont rapporté le
cas de patients ayant présenté une décompensation endothéliale irréversible par
inhibition de I’anhydrase carbonique endothéliale. lls peuvent aussi donner des
réactions allergiques dans 5 a 10 % et un godt amer dans 25 % des cas.

La forme orale est efficace dans le contrble des pics hypertensifs en post-
opératoire immédiat ; cependant son usage prolongé est grevé de plusieurs effets
indésirables systémiques (paresthésies, troubles gastro-intestinaux, fatigue,

anorexie, perte de poids...).

3-2 : Traitement physique:

Trabéculoplastie au laser Argon (ALT) :(48)

La trabéculoplastie au laser Argon permet une réduction de 10 a 40% du PIO
dans glaucome primaire a angle ouvert a court terme.

L'efficacité de I'ALT dépend des caractéristiques cliniques des patients et le

type de glaucome traité.
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Malheureusement, l'effet de PIO a tendance a diminuer entre 1,5 et 4 ans
apres ALT, avec un taux de réussite de 40 a 50% a 5 ans.

Van Meter et all ont rapporté un contréle réussie de la PIO aprés ALT dans 10
des 14 yeux aprés kératoplastie a 2 ans. La PIO moyenne a été réduite de 30,6 mm
Hg avant le traitement a 21,5 mm Hg aprés ALT, avec une baisse moyenne de 9,1
mm Hg (29,7% de réduction moyenne). ALT a été réalisée avec une unité de laser
argon bleu-vert avec une taille de spot de 50 micrométres, avec un temps
d’exposition a 0,1 secondes et 300-1350 mWat d’énergie. Les résultats a long
terme sur ces patients ne sont pas disponibles.

On se Basant sur ces données, I’ALT peut étre indiqué chez les patients avec
des angles ouverts, greffons clairs et PIO modérément élevée (25-30 mm Hg) sous
anti-glaucomateux.

Si la PIO est supérieure a 30 mm Hg sous traitement maximal, la littérature
semble soutenir une intervention chirurgicale sur ALT car la réduction de la PIO
apres ALT est de 10 mm Hg et le contrdle de la PIO semble étre de courte durée.

Trabéculoplastie au laser sélectif (SLT) : (49)

En comparaison avec ALT, I'énergie totale nécessaire pour effectuer SLT est
trés faible. Elle est moins douloureuse avec une moindre réaction inflammatoire
dans la chambre antérieure apres la procédure.

En outre, il a été montré que le SLT est efficace dans les cas ou

ALT a été déja retenue.

Le SLT est un alternatif sOre et efficace pour le traitement de I’hypertonie
oculaire aprés kératoplastie.

Patient pourrait ne pas montrer une réponse favorable avant de traiter les 360
° de l'angle.

SLT est réalisée pour traiter le glaucome secondaire survenant apres

kératoplastie sans complications.
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3-3 : Traitement chirurqgical :

Quand le traitement médical est incapable de juguler I'HTO, le traitement
chirurgical s’impose.

la trabéculectomie : (50-51)

Pour la trabéculectomie, les résultats étaient plutot décevants sans utilisation

d’anti métabolites ou d’agents alkylants.

La mitomycine C (MMC) module la cicatrisation de la bulle de filtration en

agissant sur la prolifération de fibroblastes et sur la croissance et la

réplication des cellules endothéliales.

Ces résultats sont durables sur la prévention de la formation de cicatrice et

I’augmentation de la survie de la bulle de filtration.

Il a été démontré que l'effet de la MMC sur des fibroblastes est beaucoup plus

puissant et plus durable que celui de la fluoro-uracile (5-FU).

En raison de leur effet non spécifique sur la biologie cellulaire, I'application

des antis métabolites peut conduire a des dommages cellulaires entrainant

ainsi une fuite conjonctivale, une hypotonie, une altération de la cornée, et

une endophtalmie. (52)

Le 5-fluoro-uracile et la mitomycine C (MMC) ont permis d’améliorer le

contrble pressionnel de cette procédure. La MMC permet un meilleur controle

pressionnel que le 5-fluoro-uracile et a considérablement amélioré le

pronostic des greffes de cornée en absence de notion de toxicité.

Les taux de contrble rapportés dans la littérature par cette technique varient

entre 50 et 94 % contre 40 a 50 % en absence de MMC.

Dans notre série, la trabéculectomie a été utilisée dans 3 cas avec usage de

MMC. Le contrbéle du TO a été obtenu dans un cas. deux patients seulement

ont développé un rejet immunologique au bout de 9 mois.
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Cette technique aurait des résultats plus satisfaisants en absence de chirurgie
antérieure du glaucome et serait ainsi préférée par certains auteurs dans le
traitement de I’'HTO post-KPT en premiere intention apres échec du traitement
médical.

Au cours de la phase proliféerative de la cicatrisation, lI'angiogenéese est
responsable de la formation de néovaisseaux et de la libération des
médiateurs de I'inflammation et des cytokines ce qui conduisent a I’échec de
la bulle de filtration.

Li et al ont trouvé un taux élevé des VEGF au niveau de I'humeur aqueuse chez
les glaucomateux au départ et qui devient significativement plus élevé aprés
la chirurgie. (53)

Au niveau de la capsule de Tenon, il a été démontré une augmentation de la
prolifération des fibroblastes secondaire a I'augmentation de I’expression du
récepteur de VEGF et I'ARN messager.

Plusieurs études ont souligne I'efficacité des injections sous-conjonctivales
de bevacizumab pour réduire le risque d’échec de la bulle de filtration. (54)

Pa railleur, certains auteurs trouvent que Le bevacizumab n'a pas beaucoup
ajouté aux résultats favorables de la trabéculectomie classique avec MMC
comme étant une solution efficace au probleme d’échec de la bulle de
filtration. (55)

Les dispositifs de drainage : (56,57)

permettent de créer un shunt de I’lhumeur aqueuse par I'intermédiaire d’un
tube relayé a un support permettant de préserver la bulle de filtration.

Les techniques sont variables, les plus utilisés sont la valve d’Ahmed.
Plusieurs séries ont démontré I'intérét de cette technique. Dans la série de
Panda et al., la valve d’Ahmed a permis un contréle de TO dans 100 % des cas

(une diminution de 47+12,53mmHg a 21,5+12,9mmHg en 6 mois) dont 55 %
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des cas sans traitement additionnel. Le taux de contréle du TO est variable
d’une série a une autre (62 a 96 %).

Cependant les risques de cette intervention peuvent étre sérieux. En effet, des
taux de rejet de greffe de 15 a 41 %, voire 74 %, ont été rapportés.

Le mécanisme du rejet est multifactoriel :

Vv L’introduction d’un tube au niveau de la chambre antérieure peut
augmenter les phénomeénes inflammatoires déja existants.

v Kirkness et al. ont émis I’hypothése que I'implant de drainage met en
contact I’lhumeur aqueuse avec les lymphocytes circulants au niveau
de la bulle de filtration et permet un courant rétrograde des cellules
inflammatoires a I’'intérieur de la chambre antérieure.

v Le traumatisme de I’endothélium cornéen associé a la procédure de
filtration.

D’autres complications dues aux dispositifs de drainage ont été décrites :

v/ ’érosion conjonctivale,

v I’hypertonie prolongée.

vV le contact tube-endothélium.

v I’extrusion du dispositif.

v les infections.

L’implantation de la valve peut étre concomitante avec la KPT, avant ou apres,

pour les patients déja glaucomateux.
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Figure 34 : dispositifs de drainage (valve d’Ahmed) (56)

la cyclodestruction : (58,59,60,61)

Les procédés de cyclodestruction sont multiples et sont surtout réservés aux
cas résistants aux traitements chirurgicaux précédents.

Dans la cyclocryodestruction le controle pressionnel varie entre 25 et 80 %
avec de multiples complications possibles comme l'inflammation, I’hémorragie et
I’échec du contrdle du TO, ce qui peut aboutir a I’échec de la greffe.

L’incidence de cette complication varie entre 17 et 44 % selon les séries.

Certains patients peuvent se plaindre de douleur et de baisse de la vision par
le biais de I’;cedéme maculaire, voire de phtyse.

La destruction du corps ciliaire peut se faire par laser Krypton ou
Neodymium:Yttrium-Aluminum-Garnet (Nd:YAG) ou au laser diode.

La cyclodestruction transclérale au Nd:YAG a permis selon certaines séries un
bon contréle de TO en post-opératoire : 63 % selon Beiran et al. et 77 % selon

Threlkeld et Sheilds.

81



Cependant, plusieurs risques sont a considérer notamment le rejet de greffe
(11 a 65 %) et la baisse de I'acuité visuelle conséquente (22 a 56 %) surtout chez les
patients aux antécédents de chirurgie filtrante ou de cyclocryothérapie.

D’autres effets indésirables ont été rapportés tels que la douleur, I'uvéite
antérieure, I’hyphéma, I’hémorragie intra-vitréenne, I'ophtalmie sympathique et la
phtyse.

Le cyclodiode expose a certains risques tels que le rejet de greffe survenant
chez 11 a 44 % des patients, la douleur, les uvéites, les ophtalmies sympathiques,
I’hyphéma et I’hypotonie.

Cette technique a permis d’obtenir un taux de contrdle voisin de 60 %, et de
79 % selon Shah et al. avec un risque d’hypotonie en cas de traitement excessif.

Quant a I’acuité visuelle, les études ont monté un pronostic visuel limité aprés
cycloablation avec une perte de 2 lignes ou plus a I’échelle de Snellen chez 22 a
56 % des patients.

Une nouvelle technique de cyclophotocoagulation dite endoscopique a été
introduite  pour minimiser les effets indésirables multiples de Ila
cyclophotocoagulation transclérale.

Les résultats de cette technique sont en général bons avec un contrdole de la
pression au bout de 2 a 4 semaines ; un seul cas de rejet aigu sur 16 cas a été
rapporté selon la série de Chen et al.

Elle serait meilleure que les techniques de cyclodestruction trans-sclérales
surtout pour les yeux ayant une vision efficace avec une meilleure acuité visuelle et

un risque moins important de rejet.
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Figure 35 : cyclophotocoagulation endoscopique (58)

3-4 : Récapitulation : (2)

Schématiquement, pour les patients présentant une HTO post-opératoire le
traitement médical est toujours le traitement de premiére intention.

En cas d’échec, le traitement chirurgical doit étre proposé. La trabéculectomie
avec MMC a été défendue par plusieurs auteurs, surtout pour des yeux phaques en
I’absence d’antécédents chirurgicaux avec des structures conservées de I'angle.

Les dispositifs de drainage (notamment la valve d’Ahmed) sont surtout
indiqués en présence d’une conjonctive cicatricielle, d’'une chambre antérieure
étroite ainsi que de nombreuses synéchies trabéculaires.

Quant aux procédés de cyclodestruction, ils sont réservés aux échecs aprés
les autres types de traitement vu le risque important d’hypotonie et de perte de la

vision.
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4- Prévention : (62)

L’hypertonie post-kératoplastie est donc difficile a traiter, certaines mesures
préventives sont donc intéressantes afin d’éviter sa survenue.

Un glaucome préopératoire est a équilibrer avant ou au cours de
I’intervention, la trabéculectomie avec mitomycine C ou un dispositif de drainage
sont les plus recommandés.

Durant la KPT, des précautions tels qu’un greffon de grande dimension, une
goniosynéchiolyse, une iridoplastie en cas d’un iris atrophique et déformé, un lavage
complet du viscoélastique et une fermeture adéquate des berges cornéennes aident
a prévenir cette complication.

La prévention de I'inflammation et de la formation de goniosynéchies se fait
par I'usage des stéroides et un bon jeu pupillaire par I’'usage de cycloplégiques afin

de prévenir le bloc pupillaire.
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CONCLUSION




L’hypertonie oculaire (HTO) post-kératoplastie transfixiante (KPT) est une
complication grave de cette chirurgie.

En effet, elle peut engager le pronostic visuel par I’altération du nerf optique,
d’une part, et I’échec de la greffe, d’autre part. (1)

Le traitement de cette complication reste délicat puisqu’il peut exposer a des
risques d’échec de la greffe et d’altération de I’acuité visuelle. Le traitement médical
est toujours utilisé en premiéere intention mais il n’est pas rare qu’il soit insuffisant
et doive alors étre associé a une chirurgie filtrante. (2)

Cette étude sur 110 kératoplasties transfixiantes nous a permis de mettre en
exergue certains facteurs corrélés a I'hypertonie oculaire post kératoplastie.

La physiopathologie de I'hypertonie des kératoplasties transfixiantes est
multi-factorielle.

Les facteurs retrouvés sont les antécédents d'hypertonie, I'étiologie de la
greffe, I'état du cristallin en particulier la présence d'un implant de chambre
antérieure.

Certaines causes semblent étre spécifiques de la greffe elle-méme par les
modifications anatomiques de structure oculaire et anatomopathologique du tissus
cornéen induit par la cicatrisation et par l'existence de phénomenes
immunologiques a son contact.

La connaissance de certains de ces facteurs nous incite a l'amélioration de
notre technique chirurgicale comme, par exemple, le surdimensionnement du
greffon par rapport au receveur. L'équilibre tensionnel avant la réalisation de la
kératoplastie est important.

L'hypertonie oculaire reste une cause importante d'échec malgré tous les
traitements a notre disposition. C'est I'un des facteurs limitant du succes des greffes

de cornées.
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Nous constatons au terme de ce travail que la prise en charge de I’'HTO post-
kératoplastie transfixiante doit étre réalisée rapidement et efficacement, tout retard

de traitement engageant le pronostic visuel du patient.
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