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Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculté a arreté que les opinions émises dans la
dissertation qui lui seront présentées doivent étre considérées comme propre a leurs auteurs et

qu’elle n’entend leur donner aucune approbation ni improbation.
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LISTE ABBREVIATION

HTIO : hyper tension intra oculaire

KLP : kératoplastie lamellaire antérieure profonde
Kmax : kératométrie maximale

KT : kératoplastie transfixiante

LAF : lampe a fente

MAVC : meilleure acuité visuelle corrigée

OCT : Optical Coherence Tomography (tomographe en cohérence optique)
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|) Introduction

la. Genéralites

Le kératocbne est une maladie ophtalmologique non inflammatoire caractérisée par un
amincissement et une déformation cornéenne induisant un astigmatisme lentement progressif.
11 s’agit d’une pathologie, en général, bilatérale et asymétrique, débutant a I’adolescence et

évoluant progressivement pour se stabiliser vers la 3°™, 4™ décade.

Le kératocbne est une maladie touchant des adultes jeunes et ayant un retentissement socio-
économique important. Une étude avait ainsi évalué le surcolt comparé a une myopie
standard de prés de 25000 dollarst. Différents traitements pour améliorer I’acuité visuelle

existent, en fonction du stade et de 1’évolutivité de la maladie.

Cependant, les traitements pour tenter de limiter 1’évolution de la maladie sont limités et le
cross-linking cornéen est le seul traitement utilisé dans cette indication? ®# , son efficacité
étant parfois encore remise en question. Une greffe de cornée pourra étre proposée en cas
d’échec des autres traitements, et il s’agira alors préférentiellement d’une greffe partielle,
appelée kératoplastie lamellaire antérieure profonde.

Il s’agit d’une technique préservant I’endothélium augmentant ainsi la durée de vie du
greffon, et limitant le rejet. Cependant, nous constatons au long terme un glissement du
greffon amenant a une baisse d’acuité visuelle, notamment sur 1’astigmatisme induit®. Le
principe de la greffe en top-hat est déja connu pour les Kératoplasties Transfixiantes
(acronyme KT) mais n’a pas été étudié pour les Keratoplasties Lamellaires antérieures
Profondes (acronyme KLP en francais ou DALK en anglais).

Nous évaluerons ici les bénéfices de cette nouvelle variante en vue de limiter le glissement

des greffons a long-terme appelé kératocdne secondaire.

b. Rappel Historique

Kératocbne provient du grec Kerato : cornée et konos : céne. La premiere description du
kératocone retrouvée fiit celle de 1I’ophtalmologiste allemand Burchard David Mauchard, qui

le décrivit sous le terme « staphyloma diaphanum » (stapyhlome transparent)®. Cette
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description fut complétée par la suite par le britannique John Nottingham en 1884 qui en

décrivit différents stades et les difficultés de correction optique dans un traité (Figure 1)

PRACTICAL OBSERVATIONS

ON

CONICAL CORNEA,

AND ON THE
SHORT SIGHT.

OTHER DEFECTS OF VISION CONNECTED WITH IT.

BY

J. NOTTINGHAM, M.D.,

Figure 1 : traité conical cornea

En 1859, le chirurgien britannique William Bowman utilise un ophtalmoscope (inventé par le
physicien allemand Hermann von Helmholtz) pour diagnostiquer le kératocone, et décrit
comment incliner le miroir de I'instrument de maniére a mieux distinguer la forme conique de
la cornée. Le terme de kératocone se développa vers les années 1860, notamment par Johan
Horner dans sa these « sur le traitement du kératocone ». En 1888, le traitement du kératocone
s’oriente vers I’utilisation de verres de contact, mis au point par le physicien frangais Eugéne
Kalt. La premiére analyse de la forme cornéenne par projection d'une mire est due a Cuignet
vers 1820. Le disque de Placido, développé vers 1880, est a I'origine de la vidéokératoscopie
moderne au début des années 1960. Elle a permis une amélioration notable des connaissances,

du dépistage et des thérapeutiques sur le kératocone.

I)c. Anatomie et histologie normales de la cornee

17


https://fr.wikipedia.org/wiki/Chirurgie
https://fr.wikipedia.org/wiki/William_Bowman_(chirurgien)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ophtalmoscope
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hermann_von_Helmholtz

La cornée est une structure transparente, avasculaire, formée de différents types cellulaires
(Figure 2). Elle constitue la partie antérieure du globe oculaire. Ses rapports anatomiques

comprennent en avant les paupicres, en périphérie le limbe, et en arriére I’humeur aqueuse.

-~

Figure 2 : Histologie de la cornée (hématoxyline-éosine), source rapport SFO 2015 Surface oculaire’

Elle est classiquement divisée en 5 parties, de I’extérieur vers I’intérieur :

- I’épithélium (Figure 3), de type stratifié non kératinisé, composé de différentes
couches cellulaires superficielle, intermédiaire et basale reposant sur une membrane

basale. Son épaisseur est de 30um a 50um, soit 10 % de l'épaisseur cornéenne totale

Figure 3 : histologie de I'épithélium cornéen reposant sur la membrane de Bowman* coloré par bleu de
toluidine, source rapport SFO 2015 Surface oculaire
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- lamembrane de Bowman (Figure 3), composeée de fibres de collagéne et mesurant 8 a
10 um. Elle est située entre la membrane basale et le stroma. Elle est générée par les
cellules épithéliales au cours de la vie embryonnaire et n'est plus renouvelée par la

suite. Une altération de cette derniere peut ainsi induire des opacités cornéennes.

- le stroma (Figure 4) mesure 500 um d'épaisseur et constitue environ 90 % de
I'épaisseur cornéenne. Il est composé de lamelles de collagene entre lesquelles
s'intercalent des kératocytes et de la substance fondamentale. Ces lamelles sont
orientées parallélement a la surface cornéenne et s’organisent a 90° les unes des
autres. On retrouve également des cellules de Schwann, des lymphocytes B et T, des
cellules mononuclées et des cellules de Langerhans. Il s’agit d’une structure

avasculaire

Figure 4 : Photographie en microscopie optique coloration hématoxiline, éosine, safran : stroma cornéen.,
source EMC?®

- lamembrane de Descemet, membrane trés résistante, amorphe et élastique. Elle sépare
le stroma de I'endothélium cornéen .Elle est perméable a I'eau. Elle mesure environ 10

pm,

- P’endothélium, monocouche de cellules uniformes hexagonales plates, réguliéres. Cette
régularité en « nid-d'abeilles » est caractéristique. Les cellules mesurent environ 5 um

a 6 um de hauteur et 15 pm a 20 um de largeur.
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La cornée est asphérique, ses dimensions sont une longueur horizontale de 11 a 12 mm et une
hauteur de 9 & 10 mm. Les courbures cornéennes antérieure et postérieure different. En effet
le rayon de courbure face antérieure est de 7,8 mm horizontalement et 7,7 mm verticalement
alors qu'au niveau posterieur, il est de 6,6 mm verticalement et 6,2 mm horizontalement. De
méme, la cornée est prolate, et son rayon de courbure différe entre le centre et la périphérie (le
rayon de courbure est la valeur absolue du rayon de cercle tangent a la courbe au point
recherche (Figure 5)).

La cornée est en effet plus bombeée au centre ou son rayon de courbure est de 7,8mm. Son

épaisseur varie aussi, de 550 um au centre a 700 um en périphérie.
La kératométrie est une représentation en dioptrie des rayons de courbure de la cornée. La

cornée est asphérique. La kératométrie peut étre définie en chaque point cornéen mais elle est

habituellement mesurée suivant 2 méridiens principaux pour définir I’astigmatisme cornéen.

Les courbes sont quasi confondue

dgercle
osgulateur

Figure 5 : représentation schématique rayon de courbure, source www.gatinel.com

Dans le keratocone, nous utilisons aussi les valeurs de kératométrie maximale en un point de

la cornée, représentative du stade de la maladie.
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La puissance réfractive d'un dioptre se mesure selon la formule suivante : D = (n2 — n1/R)

avec nl et n2 l'indice de réfraction des milieux (figure 6) et R le rayon de courbure en métre).

Ainsi pour la cornée nous retrouvons :

Face antérieure D1 = (nco — 1)/R1 = (1.376 -1)/0.0078 = 48.21 D avec R1 le rayon de
courbure antérieur.

Face postérieure D2 = (Nhaq — Nco)/R2 = (1.336 -1.376)/0.0065 = -6.15 D avec R2le

rayon de courbure postérieur.

En assimilant cela a un dioptre fin, cela aboutit & une puissance réfractive moyenne de 48,21

-6,15 soit 42,06 dioptries (D) pour la cornéee

n=1 n=1,.33 n=1,33

o A
Cornée Cristallin

Figure 6 : indice de réfraction milieu oculaire, source EMC

1)d. Le kératocone

1)d.1. Physiopathologie et histopathologie du kératocone

Décrite comme une maladie non inflammatoire, de récentes études temporisent cette
affirmation. Ainsi, une surexpression de I’IL6 et du TNFa ont été notées dans les larmes aux

stades précoces® et pourraient participer a un catabolisme stromal.

Bien que toutes les couches puissent étre touchées, les structures initialement atteintes sont la

membrane de Bowman et le stroma®.

21



Les interruptions de la membrane de Bowman entrainent des zones de ruptures. Ces dernieres
peuvent étre comblées par du tissu conjonctival fibreux cicatriciel'!. Des dépots ferreux sont

aussi observés aboutissant cliniquement a I’anneau de Fleischer!?,
Au niveau du stroma, une désorganisation (orientation, épaisseur et ondulation) des fibres de

collagéne et une diminution du nombre de kératocytes dans le stroma antérieur ont été notés®3

mais aussi dans le stroma postérieur, aussi bien au centre qu’en périphérie** (Figure 7).
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Figure 1  Electron micrographs of the central part of a normal cornea and keratoconus (KC) comea. (A) Part of the anterior stroma in the normal
comea showing tight interlacing (white arrowheads) of the lamellae (L). (B) Part of the posterior stroma in the normal comea showing paraliel
running lametlae (L), A keratocyte (KR) is lying flat between the paraliel lameflar layers in the posterior stroma. (C) Part of the subepithelial region

of KC comea showing localised absence of basement membrane and Bowman's layer, with the epithelial cell (EP) resting on the lamellae (L). A
keratocyte (KR) with prominent nucheus (N) was present between lamellae. (D) Part of the subepithelial region (EP) of KC comea showing a break

in the Bowman's layer (BW) resulting in a direct contact of basement membrane (BM) with anterior stroma (AS). (E) Part of the anterior stroma of

KC comea showing loose interlacing (white arrowhead) and severely disoriented collagen fibrils (black arrowheads) with patches of electron-dense
granular material (*), below the Bowman's layer (BW). Part of a keratocyte (KR) appears between the interlacing lamellae. (F) Undulating lametiae (V)
In the anterior stroma of KC comea crushing a keratocyte (KR). Please note the crease (C) in the Bowman's layer (BW). (G) Part of the posterior stroma
of KC comea showing a keratocyte (KR) crushed between the severely undulated lamellae (U). (H) Part of the interface of the posterior stroma and
Descemet’s membrane (DM) in KC cornea showing the presence of the undulations (U) just above the DM.

Figure 7 : stroma cornéen central, antérieur et postérieur chez un patient sain (A et B) et chez un patient
avec kératocone (C,D,E,F,G,H)*

Une des hypotheses avancées est une augmentation des protéases et des enzymes
cataboliques bien que les résultats soient contradictoires. Par ailleurs a des stades plus tardifs,
une rupture de I’endothélium peut aboutir a un kératocone aigu. Un pléomorphisme et un
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polymégatisme endothélial sont présents en regard de I’apex du cOne dans les formes

avancées™.

1)d.2. Epidémiologie

Le kératocone est une maladie ophtalmologique non inflammatoire caractérisée par un
amincissement et une déformation cornéenne induisant un astigmatisme. Il s’agit d’une
pathologie, en général, bilatérale, asymétrique, débutant a I’adolescence (Figure 8) et évoluant
progressivement puis se stabilisant vers la 3°™, 4™ décade (Figure 9)

Amsler rapportait des formes unilatérales dans 14.3% des cas en 1961° mais depuis
I’avénement des topographes cornéen, le diagnostic des formes frustes permet de retrouver
des formes bilatérales dans plus de 96% des cas®. La prévalence du kératocone est estimée a
1/2000%. Cependant il est important de noter I’incidence variable entre les études, reposant
majoritairement sur des méthodes et criteéres fluctuants. (Ethnie, age, utilisation d’un

topographe.

45 - 44,2

24,9
20,6

Pourcentage

10 7.9

<10 10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 >60

Age de diagnostic (ans)

Figure 8 : schéma représentant le pourcentage de diagnostic de la maladie en fonction de I'age **
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50 - 50

40 1 37,5

80 26,2
: 241

20

Progression (%)

16,9
12 129
10 -

<20 20-29  30-39  40-49  50-59 = 60 Total
(15/30)  (75/200) (85/325) (55/325) (14/117)  (4/31) (248/1 028)

Tranches d'age en années
Al (Nombre de patients avec une progression/nombre
total de patients dans la tranche d'age)

Figure 9 : schéma représentant le taux d'évolutivité de la maladie en fonction de I'age ®

1)d.3. Etiologie et facteurs de risque

Hérédité et génétique :

Dans la majorité des cas, il s’agit d’une maladie sporadique. Cependant les formes familiales
pourraient représenter prés de 40% des cas de kératocone a différents stades. En cas
d’atteinte d’un proche au premier degré, le risque de présenter un kératocone est de 3.34%
soit entre 15 et 67 fois le risque de la population générale'®. Par ailleurs, des cas de
transmissions autosomiques dominantes a pénétrance variable ou autosomique récessive ont
été décrits?. 1l a aussi été démontré que la consanguinité était un facteur de risque
significatif.

De nombreuses recherches de génétique moléculaire sont en cours pour rechercher les variant
génétiques prédisposant. Enfin, les jumeaux monozygotes montrent une concordance élevée

de kératocone avec similitude phénotypique®? 2,

Ethnie :
La prévalence est plus grande dans la population asiatique comparée a la population
caucasienne?. 1l en est de méme pour le Moyen-Orient, ot une étude libanaise retrouve une

prévalence de 3.3%%* %,
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Facteurs environnementaux :

Le frottement des yeux doit étre proscrit dans le kératocéne car ce serait un facteur favorisant
de la maladie®®. De méme, des études retrouvent une plus grande fréquence d’atopie associée
au kératocone comparé a la population générale, (35% vs 12%)?’. Chez les enfants, ce
pourcentage pourrait atteindre 67.35% pour I’atopie et 91.84% concernant les frottements

oculaires?®. Le role de I’ensoleillement n’est pas encore clairement défini.

Sexe :
Il n’existe pas, de fagon claire de différence de prévalence entre hommes et femmes, et les
études divergent a ce sujet?* 2° 30 3! Cependant il ressort que les hommes sont plus

précocement atteints.

Maladies associées :

Les associations les plus courantes sont la trisomie 21, I'amaurose congénitale de Leber, le
prolapsus de la valve mitrale et les maladies du collagene (Ehlers-Danlos, Marfan,
ostéogenese imparfaite). Dans la trisomie 21, I'incidence du kératocdne peut atteindre 15 %,
soit 300 fois celle observée dans la population générale3?. Cette association pourrait étre
imputable a des facteurs génétiques ou bien a des facteurs environnementaux tels que le

frottement oculaire aboutissant a une forte expressivité du kératocéne.

1)d.4. Facteurs de risque de mauvais pronostic d’évolution

Un age de début précoce serait un facteur de mauvais pronostic car a risque d’évolution plus
important®®. De méme, certaines ethnies semblent avoir un pronostic évolutif moins favorable
aboutissant plus fréquemment a une greffe de cornée tels que les maoris ou la population de

Nouvelle Zélande®.

1)d.5. Diagnostic du kératocone

Signes fonctionnels
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Le kératocone est une maladie d’évolution lente et indolore ce qui rend le diagnostic difficile
initialement. Les signes fonctionnels sont souvent peu spécifiques®:

- Baisse d’acuité visuelle bilatérale mais prédominant sur un ceil et en vision de loin

- Diplopie monoculaire

- Impression de brouillard progressif

- Photophabie, halo, éblouissement majoré la nuit

- Asthénopie et céphalée

- Changement fréquent de correction optique et persistance d’une géne visuelle

Les critéres retenus par la HAS pour une évolutivité, sur 6 mois a 1 an, sont les suivants® :
- une augmentation de la kératométrie maximale de 0,5a 1D ;

- la nécessité d’adapter les lentilles de contact sur une période de 2 ans ;

- une baisse d’acuité visuelle ;

- une diminution de la correction sphérique > 0,5 dioptrie ;

- une diminution du cylindre > 1 dioptrie.

Actuellement, de plus en plus de diagnostics de kératocdne se font chez des patients

asymptomatiques via 1’utilisation des topographes cornéens.

Atteinte clinique

Le kératocone induit une baisse d’acuité visuelle en lien avec 1’astigmatisme myopique, et du
fait d’opacités cornéennes aux stades plus avancés. Le diagnostic est posé cliniqguement

devant un astigmatisme irrégulier au réfractometre, une ectasie cornéenne, un amincissement
cornéen, une trop bonne visualisation des nerfs cornéens ou des opacités. La fréquence de ces

signes augmente avec le stade de la maladie (Figure 10).
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Figure 10 : Pourcentage des signes cliniques en fonction de la kératométrie '

Astigmatisme irrégulier évolutif :

Ce premier ¢lément est évocateur de la maladie et peut étre suspecté des I'utilisation du
refractométre automatique par la déformation des mires visualisées. Cet astigmatisme sera
évolutif d’une consultation a I’autre en termes d’axe et de puissance entrainant une
déformation des images et une plainte du patient. La topographie cornéenne est 1’examen de
référence nous permettant de visualiser la protrusion, sa localisation, 1’astigmatisme en axe et

en puissance et la kératométrie cornéenne.
Ectasie :

La protrusion antérieure et I’amincissement de la cornée peuvent €tre visualisés en fente fine

au biomicroscope (Figure 11) ou & I’OCT de segment antérieur (Figure 12).
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Figure 11 : Photo lampe a fente montrant une protusion et un amincissement cornéen, source service
d'ophtalmologie du CHU de Rouen

Figure 12 : Image OCT de la déformation conique et de I'amincissement cornéen corrigée par lentille
sclérale, source service d’ophtalmologie du CHU de ROUEN

A un stade plus avancé, I’ectasie peut étre visualisée a 1’ceil nu et induit une déformation de la

paupiére inférieure lors du regard vers le bas (Signe de Munson) (Figure 13).
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Figure 13 : photo lampe a fente, signe de MUNSON, service d'ophtalmologie du CHU de ROUEN

Il peut également étre observé une altération du reflet du fond d’ceil ou une focalisation des
rayons lumineux pres du limbe nasal lorsqu'un faisceau lumineux éclaire le c6té temporal de
I'ceil (signe de Rizutti) (Figure 14).

) v

Figure 14 : signe de RIZZUT], source EMC « kératocone »%®
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Dépot ferreux :
Mieux visible en lumiére bleu, I'anneau de Fleischer (Figure 15) est de coloration brune, situé
a la base de I’ectasie. Il correspond a un dép6t d’hémosidérine, provenant des larmes, a

I'intérieur de I'épithélium cornéen.
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Figure 15: photo LAF lumiére diffuse et fente fine, dépots ferreux, anneaux de FLEISHER, service
d'ophtalmologie du CHU de ROUEN

Nerf cornéen :
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Les nerfs cornéens peuvent étre anormalement bien visibles chez les jeunes patients porteurs
de kératocdne sans que cela soit un signe spécifique de la maladie. Différentes hypothéses
tentent d’expliquer ce phénomeéne. L’amincissement cornéen améliorerait la visibilité. Bron
évoque quant a lui des différences d’indice de réfraction, normalement proche, qui

améliorerait cette visibilité®.

Stries de Vogt :

Les stries de Vogt (Figure 16) sont des lignes de contrainte, fines, alignées le long du
méridien de plus grande courbure. Elles sont situées dans le stroma cornéen postérieur, juste
en avant de la membrane de Descemet et disparaissent lorsqu'on exerce une pression externe

sur le globe.

Figure 16 : Stries de VOGT, source service d'ophtalmologie du CHU de ROUEN

Opacités cornéennes :
Des opacités cornéennes réticulaires peuvent s’observer aux stades plus avancés en lien avec
des altérations stromales antérieures et de la membrane de Bowman comblées par du tissu

cicatriciel (Figure 17).
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Figure 17 : opacités cornéennes dans le cadre d'un kératocone, source service d'ophtalmologie du CHU de
ROUEN

KératocOne aigu :
Le kératocone n’atteint que rarement 1’endothélium. Cependant, en cas de protrusion
importante, une rupture de la membrane de Descemet peut se produire. Cela aboutit a un ceil

rouge douloureux. Un cedéme cornéen important est présent du fait de ’altération endothéliale
(Figure 18)
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Figure 18 : kératocone aigu, source service d'ophtalmologie du CHU de ROUEN

La prise en charge du kératocone aigu repose classiquement sur 1’utilisation d”hypotonisant et
d’anti-cedémateux locaux (sérum hypertonique), associés a la pose d’une lentille souple
thérapeutique et beaucoup de patience. Plus récemment, une suture cornéenne pré-
descemeétique (Figure 19) obturant la déhiscence endothéliale a montré une réduction des
douleurs et de I’cedéme dés les premiers jours®’. Une adaptation en lentille sclérale permet a
ces patients de retrouver une acuité visuelle correcte précocement, malgré les fils de suture en

place.
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Figure 19 : kératocone aigu a J1 post suture pré-descemetique, source service d'ophtalmologie du CHU de
ROUEN

Diagnostic para-clinique

Le diagnostic de kératocne peut étre suspecté lors de la mesure réfractométrique par un
astigmatisme irrégulier évolutif si les antériorités sont connues, ou par l'aspect des mires telles

que celles retrouvees via un disque de placido ou notre réfracteur automatique (Figure 20).
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Figure 20 : refracteur automatique (patient sain)

Le diagnostic paraclinique repose actuellement principalement sur I'analyse topographique de
la cornée. Initialement réalisée via les disques sus-cités, nous réalisons actuellement des
videotopographies. Le fonctionnement des topographes cornéens repose sur la projection
d’une image de référence sur la cornée et I’analyse de son reflet, auquel est associé un
balayage par une fente lumineuse permettant I'analyse et le calcul des variations du relief
cornéen. L'avenement des vidéotopographes a permis un diagnostic plus précoce et un suivi
plus fiable de la maladie. Différents appareils existent, tels que 'ORBSCAN (laboratoire
Baush et Lomb, USA) qui réalise un balayage avec une fente lumineuse et le PENTACAM
(laboratoire oculus, Allemagne) qui utilise quant a lui une fente rotative. Nous disposons dans
notre service d'un PENTACAM.
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OCULUS - PENTACAM
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Figure 21 : Analyse en Pentacam chez un patient porteur d'un kératocone, source service d'ophtalmologie

Nous retrouvons, Figure 21, 4 cartes réfractives. La carte supérieure gauche représente

du CHU de ROUEN

I'indice de courbure et de puissance cornéenne antérieure mesurés par topographie spéculaire.

La carte inférieure gauche indique la pachymétrie (ou épaisseur cornéenne). La carte

supérieure droite représente I'élévation antérieure tandis que la carte inférieure droite, celle de

I'élévation postérieure. L'élévation antérieure ou postérieure est définie en comparant la

cornée du patient a des spheres de référence, le rouge étant au-dessus et le bleu en-dessous par

convention (Figure 22)

+ haut

Sphére de référence

+ bas

Figure 8-8 Représentation colorimétrique.
Plus la couleur est chaude, plus le point considéré est au-dessus de la sphere

Figure 22 : Représentation colorimétrique du pentacam, source EMC
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Les signes devant nous faire évoquer le diagnostic sont :

- Perte de I'énantiomorphisme (symétrie en miroir des 2 yeux)

- Bombement cornéen inférieur

- Angulation des 2 hémi-méridiens

- Elévation antérieure de 50 microns ou une amplitude de 100 microns entre le point le plus
haut et le plus bas

- Elévation postérieure (> 40 microns a I’Orbscan,> 30 microns au Pentacam)

- Pachymétrie plus fine (<500um)

De nombreuses méthodes et algorithmes de dépistage ont été développés. Nous citerons la
plus connue, celle de Rabinowitz et Mc Donnel :

- Asymétrie cornéenne de 1.5D (indice I-S)

- Puissance cornéenne centrale supérieure a 47D

- Asymétrie de kératométrie centrale supérieure a 1D entre les 2 yeux

Cependant, aucun algorithme ne présente une fiabilité de 100% devant la diversité des formes

de la maladie (Figure 23).

Figure 14. Parmi les différents aspects topo-
graphiques retrouvés dans des cornées normales
(d"aprés 1211y, les anomalies les plus fréquemment
retrouvées en cas de kératocone sont les formes
D, G, Het|. Dans les formes G et |, une angulation

des deux hémi-méridiens les plus bombés (ou
O Srax) de plus de 21° est suspecte de kératocone.
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Figure 21 : différents aspect topograpiques du kératocone®

39



Stades de la maladie

Différent classements existent, nous citerons les 2 principaux :

Le classement d'/AMSLER a été décrit en 1946 et repose sur I'analyse clinique et la réfraction,
initialement au JAVAL :

* stade 1 : astigmatisme oblique avec asymétrie perceptible au kératometre de Javal

« stade 2 : I'astigmatisme est plus marqué, lI'asymétrie plus manifeste, avec un amincissement
de la cornée qui reste transparente au biomicroscope

* stade 3 : toute mesure au Javal, méme approximative, est impossible et I'amincissement
cornéen est marqué

« stade 4 : en plus des signes précédents, présence d'opacités cornéennes linéaires

Lui a succéde la classification de KRUMEICH (Tableau 1) utilisant la kératométrie,
I'épaisseur, la sphere et le cylindre cornéen permettant d'avoir des reperes chiffrés pour le

suivi et les comparaisons entre études.

STADE KERATOMETRE PACHYMETRIE SPHERE OU TRANSPARENCE
MAXIMALE (D) MINIMALE CYLINDRE CORNEENNE
MANIFESTE (D)

2 48-53 400-500 5-8 VOGT,
FAS DE
CICATRICES

4 =05 =200 REFRACTION NON CICATRICES
MESURABLE CENTRALES

Tableau 1 : Classification de KRUMEICH

Enfin sont apparus avec les vidéotopographes, les dénominations de kératocone fruste et
débutant, souvent confondus car les définitions divergentes. Suspect ou fruste, le patient est
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asymptomatique avec un examen clinique cornéen normal. Des anomalies vidéo-
topographiques et un ceil controlatéral atteint de kératocone avéré définirais un kératocéne
fruste. Dans le kératocone suspect, ’ceil controlatéral n’est pas atteint. Il existe aussi d'autres
définitions différenciant formes frustes et suspectes en fonction de la détection par
topographie d'élévation et pachymétrie (forme fruste) et topographie spéculaire (forme

suspecte).

1)d.6. Diagnostics differentiels

Avant d'évoquer un kératocéne ou son diagnostic différentiel, il est indispensable de vérifier
que les examens aient été réalisés dans des conditions optimales.

Il faut ainsi vérifier I'absence de compression du globe lors des mesures et I'absence de port de
lentilles de contact avant de réaliser une vidéotopographie, ces derniéres pouvant induire des
déformations nous faisant évoquer a tort un kératocone. Ainsi, les lentilles souples doivent

étre retirées 3 jours avant. Pour les lentilles rigides le délai est d'un mois.

Les diagnostics différentiels sont :

- Le corneal warpage : déformation cornéenne liée au port de lentille

- La dégénérescence marginale pellucide (Figure 24). Forme frontiere avec le kératocéne. Il
s'agit d'une ectasie cornéenne bilatérale asymétrique périphérique touchant le sujet de 20 a 50
ans. Il persiste cependant une bande saine avec le limbe de 1a 2 mm. Cette ectasie induit un

astigmatisme caractérisé en topographie par un aspect en aile de papillon (Figure 25).
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Figure 24 : Photo LAF fente fine, Dégénérescence marginale pellucide, source service d'ophtalmologie du
CHU de ROUEN
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Figure 25 : PENTCAM, Dégénérescence marginale pellucide, source service d'ophtalmologie du CHU de
ROUEN

- La dégénérescence marginale de Terrien : touchant principalement les hommes de plus de

40 ans, l'atteinte est volontiers supérieure et bilatérale. Il n'existe pas forcément de bande

saine avec le limbe (Figure 26). Nous pouvons retrouver une invasion vasculaire le long des

zones d'amincissement associée a des dépdts lipidiques. Des phénomenes inflammatoires

peuvent étre retrouveés.
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Figure 26 : Photo LAF diffuseur et fente fine, Dégénérescence marginale de terrien, source service
d'ophtalmologie du CHU de ROUEN
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- Le kératoglobe : il s'agit d'un amincissement diffus (Figure 27) de la cornée plus marqué en
périphérie, avec protrusion (Figure 28). L’atteinte est bilatérale, présente dés la naissance et
non progressive. Le diametre corneen est normal, & la différence de la mégalocornée et du

glaucome congénital. La transmission est autosomique récessive.

Figure 27 : Photo LAF fente fine, Kératoglobe, source service d'ophtalmologie du CHU de ROUEN
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Figure 28 : Photo LAF diffuseur, Kératoglobe OD et OG, source service d’ophtalmologie du CHU de
ROUEN




I)e. Prise en charge thérapeutique du kératocbne

La prise en charge du kératoc6ne repose sur 2 volets (Figure 29).

Le premier consiste a ralentir ou arréter la progression de la maladie. Actuellement, seul le
cross-linking cornéen a démontré une efficacité dans ce domaine. Une analyse de nos données
sur 2 ans retrouvait une tendance a I’amélioration du Kmax avec 1 seule complication grave
sur 64 yeux inclus. Le bénéfice du cross-linking, en I’absence d’autre traitement alternatif
reste donc en faveur de son utilisation®® L autre partie du traitement repose sur la correction
des amétropies et I’amélioration de 1’acuité visuelle. Cela passe initialement par le port de

lunettes, puis de lentilles souples ou rigides.

Les anneaux intra-cornéens permettent une diminution de 1’astigmatisme pouvant aider ces
adaptations*’. Enfin, en cas d’efficacité insuffisante des précédentes mesures, d’impossibilité
d’adaptation ou d’opacité cornéenne trop importante, un geste chirurgical peut étre envisagé.
En 2000, ce geste était nécessaire pour plus 10% des patients porteurs de la maladie au cours
de leur vie®. Les progrés récent en contactologie ont probablement contribué a diminuer ce

pourcentage.
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D’aprés Fournié et al., 2013 (9).

Figure 29: Arbre de prise en charge d'un patient avec kératocdne, source Fournié et al 2013

Df. Les greffes de cornée

Pres de 5000 greffes de cornée sont réalisées chaque année en France toute indication
confondue.

Les patients porteurs de kératocone représenteraient 10% des indications de greffes
actuellement. Une étude de 2017 indique que 57% des indications de kératoplastie lamellaire
antérieure profonde et 17% des indications de kératoplastie transfixiante sont liées a cette
pathologie.*!

De nombreuses possibilités de greffes et techniques existent en fonction de la zone
pathologique a traiter.
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La kératoplastie transfixiante consiste a remplacer une cornée dans toute son épaisseur. Les

limites de ce geste sont principalement 1’astigmatisme post opératoire et le risque de rejet.

En I’absence d’une complication aigiie et rare qu’est le kératocone aigu, I’endothélium du
patient est sain et sa préservation permettra d’augmenter la durée de vie de la greffe et de

limiter le rejet. Le geste sera alors une kératoplastie lamellaire antérieure profonde
Avantages et inconvénients de la KLP face a la kératoplastie transfixiante :

Avantages
Maintien d’un globe fermé limitant le risque d’hémorragie expulsive
Maintien a long terme d’une plus grande densité endothéliale
Diminution du risque de rejet par préservation de 1’endothélium
Diminution de la durée du traitement post-opératoire qui est réduite a 6 mois devant le
moindre risque de rejet.

Résistance mécanique accrue

Inconvénients
Chirurgie plus longue et techniqguement compliquée
Risque de rupture endothéliale amenant a réaliser par défaut une kératoplastie
transfixiante
Nécessité d’avoir un greffon disponible avec une quantité de cellules endothéliales en

cas de complication

Les KLP peuvent étre réalisé avec une découpe mécanique ou aidée par laser femtoseconde*?
permettant une grande reproductibilité et une congruence greffon-receveur optimale, limitant

ainsi I’astigmatisme post opératoire.

A T’aide d’un laser femtoseconde, différentes découpes sont realisables (Figure 30)
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Figure 30 : Représentation de différentes découpes de KT possible au laser

Cependant une découpe manuelle permet aussi de réaliser certaines de ces greffes.
Devant la constatation de glissement de greffon a long terme (Figures 31,32 et 33) amenant a

une fragilité et un astigmatisme important, nous réalisons depuis 2013 des kératoplasties

lamellaires antérieures profondes en top hat par découpe manuelle.

50



Figure 31 : Photo LAF fente fine d’une KLP 25 ans post gffe, source service d’ophtalmologie du CHU de
ROUEN

Figure 32 : Image OCT d’une KLP standard 25 ans aprés le greffe, source service d’ophtalmologie du
CHU de ROUEN
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Figure 33 : Image Pentacam spéculaire d’un patient greffé 25 ans auparavant, source service
d’ophtalmologie du CHU de ROUEN

Par ailleurs les progres notable en contactologie permettent de repousser les indications
opératoires et amenent a greffer des patients a un stade plus avancé de la maladie. Les cornées
receveuses sont donc plus fines amenant un décalage entre le greffon et le receveur (Figure
34)
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Figure 34 : Représentation d’une KLP standard chez un patient avec un kératocone avancée, service

ophtalmologie du CHU de ROUEN

Le principe de la KLP top hat permet donc de limiter ce décalage en augmentant I'épaisseur
de la cornée en périphérie et de renforcer les zones de surface en contact entre le receveur et

le greffon pour limiter les glissements (Figures 35, 36 et 37).

Figure 35 : Représentation d’une KLP top hat chez un patient avec un keratocone avancée, service
ophtalmologie du CHU de ROUEN

Figure 36: Photo LAF fente fine, KLP top hat a 1 an avec visualisation de la jupe périphérique, source
service d’ophtalmologie du CHU de ROUEN
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Figure 37: Image OCT antérieur : KLP top hat & 2 ans avec visualisation de la jupe périphérique, source
service d’ophtalmologie du CHU de ROUEN

Cette opération est réalisée dans notre service selon la technique Big bubble (Figure 38) pour
la version top-hat comme pour les versions récente de KLP « standard ».

Cette dernicre consiste en I’injection d’un bulle d’air via une aiguille 25G dans le stroma
postérieur, pouvant étre répétée, pour obtenir une séparation stroma endothélium. Cette
opération est souvent facilitée par I’induction d’une hypotonie en chambre antérieure. Une
fois cette séparation obtenue, du viscoélastique est introduit dans ce nouvel espace avant la

découpe du stroma pour éviter toute atteinte de 1’endothélium lors de cette manceuvre.
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Figure 38 : Photos représentatives des différents temps opératoires selon la technique Big-Bubble
Source service d’ophtalmologie du CHU de ROUEN
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1) Objectif

L’objectif de cette étude est d’analyser les bénéfices et les risques d’une nouvelle technique
de greffes dite KLP top-hat compareée a la technique standard de KLP, notamment sur la

mobilité du greffon a distance du geste opératoire.

[11) Mateériels et méthodes

Nous avons réalisé une étude rétrospective de janvier 2013 a ao0t 2015 au sein du service
d’ophtalmologie du CHU de Rouen. Les patients porteurs d’un kératocone évolué (stade 4) et

ayant bénéficié d’une KLP top-hat durant cette période ont été inclus de maniere consécutive.

Le groupe contrble est constitué de patients opérés selon la technique de KLP standard entre
janvier 2010 et janvier 2013, présents dans notre base de donnée informatique et inclus

consécutivement.

Concernant le receveur, dans les 2 techniques, une découpe de 8 mm de diametre sur 450um
était en général réalisée. Le greffon est de type déturgé. L’cedéme cornéen présent amene a
une découpe profonde de 600um pour obtenir des épaisseurs finales identiques entre receveur

et greffon.
La technique Big bubble est tentée systématiquement pour les 2 types de greffes.

Pour la technique top-hat il est en plus réalisé une dissection stromale périphérique de 2mm
au couteau cressent sur 360° sur le receveur, et une découpe du greffon laissant une jupe

périphérique stromale profonde.

Le patient est hospitalisé 48 heures apres I’opération permettant de vérifier la bonne
congruence stromale du greffon ainsi que la bonne application de la membrane de Descemet.
Le traitement post opératoire comprend un collyre antibio-corticoide a raison de 4 gouttes par

jour en décroissance pendant 6 mois.
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Les critéres d’exclusion ont été les suivants :
- Retrait des fils de suture avant un an.

- Durée du suivi inférieure a 1 an.

Pour chaque patient top-hat, les paramétres suivants ont été étudiés :

- Meilleure Acuité Visuelle Corrigée (MAVC)

- Sphere, astigmatisme, équivalent sphérique

- Analyse de la congruence greffon-receveur en OCT de segment antérieur

Pour chaque ceil/patient, ces différents paramétres ont été recueillis a 0, 2, 6, 12 et 24 mois
post-opératoires sur notre logiciel de gestion de dossiers patients « softalmo ».

Une analyse de sous-groupe concernant les patients ayant au moins 1 an de suivi apres retrait

des surjets a été réalisée.

L’acuité visuelle des patients correspond normalement a la meilleure acuité corrigée. Elle a
été convertie en logMAR pour la réalisation de nos calculs puis reconvertie en monoyer pour
une interprétation aisée.

Cependant, étant donné la variabilité inter-observateur constatée, certaines valeurs aberrantes

ont été exclues des analyses.
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V) Reésultats

Concernant les KLP top hat, nous avons inclus 49 yeux de 49 patients durant cette période. Le
délai de suivi moyen était de 774 jours (378-1483). Aucun patient n’a bénéficié d’une
chirurgie des 2 yeux avec un suivi de plus d’un an durant cette période. Le délai moyen de

retrait du surjet était de 476 jours. La moyenne d’age était de 32 ans (16-53).

Concernant les KLP “standard”, nous avons inclus 55 yeux de 50 patients. Le délai de suivi

moyen était de 1482 jours (573-2002). La moyenne d’age était de 34.46 ans (21-58).

IV)a. Acuiteé visuelle

L’acuité visuelle en échelle Monoyer était de 0.14 a I’inclusion, 0.36 a 2 mois, 0.43 a 6 mois,

0.49 a1 anet0.54 a2 ans comme indiqué ci-dessous (Tableau 2 et figure 39).

Pré-op 2 mois 6 mois 1an 2 ans
AV (moyenne) 0,14 0,39 0,43 0,51 0,58
Ecart type 0,13 0,21 0,23 0,23 0.28

Tableau 2 : Acuité visuelle en fonction du délai post-opératoire

Acuité Visuelle

0,7
0,6

0,5 /

0,4 /

0,3 == Acuité Visuelle
e

0,1

Pré-op 2 mois 6 mois lan 2 ans

Figure 39 : Acuité visuelle en fonction du délai post-opératoire

A 2 ans, I’acuité visuelle des patients greffés selon la nouvelle technique est de 0.58 en

Monoyer. Concernant les patients ayant bénéficiés d’une KLP standard et suivi au long terme,
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’acuité visuelle moyenne était de 0.60. Nous constatons une nette amélioration de 1’acuité

visuelle au cours du temps.

Les patients greffés selon la nouvelle technique semblent avoir des résultats Iégéerement moins
bons mais la forte variabilité inter individuelle des résultats ne permet pas de conclure a une

différence significative.

Par ailleurs, le Dr ATTAL retrouvait des valeurs similaires d’acuité visuelle au long terme
dans le suivi des KLP standard selon la technique Big Bubble de 0.6 +/-0.2 dans sa thése
intitulée « Résultats a long terme des kératoplasties lamellaires profondes dans le

kératocOne » en 2010.

Il s’agissait d’une étude a plus long terme et si nous focalisons sur nos patients avec un suivi
d’au moins 1 an (12 patients) apres retrait du surjet (délai de suivi moyen de 1137 jours), nous
retrouvons des acuités visuelles moyennes corrigées de 0.63 en échelle Monoyer donc non

inférieures a celle des KLP standard.

IV)b. Equivalent sphérique

Les moyennes et écart-type des équivalents sphériques sont les suivant (Tableau 3 et Figure
40) :

Equivalent sphérique 2 mois 6 mois lan 2 ans
Moyenne -1,68 -2,87 -1,90 -1,30
Ecart-type 4,49 4,50 3,61 2,98

Tableau 3 : Equivalent sphérique en fonction du délai post-opératoire
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Dioptrie

Concernant les KLP standard, les valeurs sont de -1,85 dioptries +/- 2,3 a plus de 2 ans.

Nous constatons des valeurs d’équivalent sphérique myopique tendant a s’aggraver les 6

-0,5

-1,5

-2,5

-3,5

Equivalent Sphérique

2 mois

6 mois

Temps

1lan

2 ans

Figure 40 : Equivalent sphérique en fonction du délai post-opératoire

premiers mois puis s’améliorant par la suite. Les différences entre nos 2 groupes ne sont pas

significatives pour ce critere mais nous notons une tendance a I’émmétropisation avec la
nouvelle technique. Si nous ne sélectionnons que les patients apres retrait du surjet suivi

pendant 1 an, nous observons que 1’équivalent sphérique est de -0,1 avec un écart type de

2,52.

IV)c. Astigmatisme

Les valeurs pour I’astigmatisme sont indiquées ci-dessous (Tableau 4 et figure 41):

Astigmatisme (dioptrie) 2 mois 6 mois 1an 2 ans
Moyenne 3,25 2,82 3,01 3,47
Ecart-type 1,70 1.38 1.30 1,60

Tableau 4 : Astigmatisme en fonction du délai post-opératoire
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Astigmatisme
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Figure 41 : Astigmatisme en fonction du délai post-opératoire

Nous constatons une décroissance au cours des 6 premiers mois suivi d’une relative stabilité.
Le délai moyen de retrait du surjet est de 476 jours, pouvant expliquer ’aggravation de
I’astigmatisme apres cette date. Cependant I’analyse des patients 1 an aprés retrait du surjet
retrouve un astigmatisme de 3.09 +-1.36 dioptries donc réévoluant vers une régression.
Concernant les KLP standard les valeurs retrouvées a 2 ans sont de 3.46 dioptries +/-1,92. Il

n’existe donc pas a cette échéance de différence significative entre les 2 types de greffes

IV)d. Complications survenues au cours du suivi

Au cours du suivi de nos KLP dites en top-hat, nous avons observeé :
- 4 HTIO cortisonnées résolutives sous traitement médical
- 1 trouble de cicatrisation aboutissant a un recouvrement
- 1 échec de greffe ayant abouti a une kératoplastie transfixiante

- 1 infection herpétique sans conséquence au long terme
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V) Discussion

Les KLP, en maintenant 1I’endothélium du patient receveur, permettent d’augmenter la durée
de vie du greffon en limitant les rejets et la perte endothéliale en comparaison avec les
kératoplasties transfixiantes et sont un réel progres pour le patient.

Cependant nous constatons maintenant a long terme des glissements de greffon aboutissant a
des astigmatismes importants, parfois difficile a corriger et nécessitant quelques fois une
nouvelle greffe. Une autre hypothése expliquerait 1’aggravation constatée de la kératométrie
par la recolonisation du greffon via des cellules pathologiques, aboutissant a une récidive de
la maladie initiale*® ** . Nous n’avons pas constaté ce phénomeéne dans notre service

contrairement aux glissements de greffon.

Par ailleurs, I’amélioration des techniques d’adaptation en lentilles et les anneaux intra
cornéens nous amenent a greffer des patients sur des cornées de plus en plus fines entrainant
une différence d’épaisseur donneur-receveur. La kératoplastie lamellaire antérieure permet de
renforcer la stabilité a long terme en augmentant les zones de contact et en bloquant la bascule
antérieure du greffon via la jupe périphérique. Cette jupe permet aussi d’augmenter

I’épaisseur périphérique et de limiter I’effet de marche parfois présent sur les KLP standard.

V)a. Acuiteé visuelle

Notre étude met en évidence une amélioration des acuités visuelles post greffe comparable a
celles des KLP standard a long terme constatées dans notre service.

Ces résultats sont comparables a ceux de la littérature® 46 47

V)b. Equivalent sphérique

Les valeurs enregistrées dans cette études semblent meilleures que celles retrouvées dans la
littérature pour les KLP standards.
L’équivalent sphérique des KLP top-hat moyen a 2 ans est de -1.30 dioptries. Bien qu’il n’y

ait pas de différence significative avec la KLP standard nous observons une tendance a

62



I’émmetropisation. Si nous focalisons sur les patients en top-hat apres retrait du surjet, cette
valeur est de -0.1 dioptrie.

Les sutures entrainent un effet myopisant initialement. A distance du retrait, les équivalents
sphériques tendent a différer, probablement par 1’effet hypermétropisant de la jupe
périphérique, diminuant la courbure globale de la cornée et diminuant ainsi la myopisation

constatée dans les greffes 48 47,

V)c. Astigmatisme

Nos valeurs sont concordantes avec celles de la littérature® 4’ 48 4° Nous constatons une
décroissance initiale de I’astigmatisme les 6 premiers mois suivi d’une phase de stabilité et
une réaggravation de I’astigmatisme apres 1 an. Il faut souligner que les 2 premiers mois, des
ajustements de surjet sont réalisé en cas d’astigmatisme trop important pouvant expliquer
cette diminution les 6 premiers mois. Leur retrait est souvent évoqueé pour justifier
I’aggravation des mesures a 1 an. Cependant notre suivi a 1 an apres retrait du surjet retrouve
des valeurs tendant a s’améliorer de nouveau.

Cette étude n’a pas mis en évidence de différence sur 2 ans par ’analyse a la lampe a fente ou
de I’astigmatisme. Ce délai est trop court pour juger de 1’évolution a long terme.

Concernant ce critere de jugement, il est a noter que les KLP récentes se réalisent sur des
cornées avec un Kmax plus important. Ainsi les Kmax pré-opératoires des patients greffés en
top-hat récemment sont probablement plus élevés que ceux opérés par KLP standard quelques
années auparavant et il serait intéressant d’étudier ce parameétre par la suite pour juger des

limites de comparaison entre les groupes.

V)d. Complications survenues au cours du suivi

Nous n’avons pas eu de rejet parmi les patients inclus. Une méta-analyse portant sur des
patients ayant eté greffé suite a un kératocone retrouve des valeurs de 9% mais avec de fortes
disparites entre les études (0-25%) probablement du fait de différents protocoles post-

opératoires 47 %,
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Nous avons eu 1 échec de greffe. Il s’agissait d’un patient ayant présenté des complications de
double chambre antérieure en post opératoire et ayant nécessité de nombreuses réinjections de
bulle d’air en chambre antérieure amenant a une néo vascularisation du greffon. Ce patient a
été regreffé avec une KT lui permettant de retrouver une AV finale a 8/10.

Concernant les complications tensionnelles, 4 HTIO (7.5%) ont d{ étre traitées pour une
durée variant de 3 mois a plus d’un an. Un article indique que ce type de complication peut
toucher prés d’1/3 des patients®® bien que les valeurs plus fréquemment retrouvé soit de moins
de 10%°2 53, La durée du traitement et la puissance du corticoide utilisé sont reconnus comme
facteurs de risque principaux. Malgreé cela, le passage a un glaucome reste rare (0-5%) et
nécessite rarement un geste chirurgical (<1%).

Nous avons également observé un patient avec trouble de cicatrisation ayant abouti a un
recouvrement conjonctival. Il s’agissait d’une patiente de 48 ans atteinte de trisomie pour
laguelle le suivi était difficile. Le surjet a cassé précocement. Devant la non cicatrisation et les
complications déja rencontrées, une décision a alors été prise de réaliser un recouvrement
conjonctival.

Nous notons 1 cas d’herpes épithélial diagnostiqué précocement et traité sans conséquence.
Ces valeurs sont basses et concordent avec les résultats de la littérature pour les KLP dans le
cadre de kératocone®. Elles sont a différencier des études sur les KLP ne prenant pas en

compte la pathologie initiale aboutissant a une greffe et qui peut favoriser rejet et infection®.

V)e. Biais de I’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective avec des biais d’information et de mesure. Par ailleurs nous

avons un nombre conséquent de perdus de vus de 18% malgre reconvocation.
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V1) Conclusion

La KLP top-hat est une nouvelle technique nécessitant une période d’apprentissage mais
donnant des résultats encourageants. S’agissant de patients jeunes, une optimisation de la
greffe pour retarder au maximum un nouveau geste est indispensable. La conformation des
top-hat permettra probablement de limiter les glissements de greffon a plus long terme, de
maintenir une acuité visuelle correcte et de repousser la nécessité d’un second geste. Enfin,
elle permet de pallier & la difficulté de greffer sur des cornées de plus en plus fines, en

augmentant en périphérie leur épaisseur via la jupe de stroma insérée.

Nous obtenons des acuités visuelles corrigées similaire a celles de la KLP standard a 2 ans.

Nous n’avons pas noté de différence significative sur I’astigmatisme et 1’équivalent sphérique

mais 1’analyse du sous-groupe suivi au moins 1 an apres retrait du surjet laisse envisager des

équivalents sphériques meilleurs que dans les KLP standards.
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Résumé :

Introduction

Le kératocbne est une maladie ophtalmologique non inflammatoire caractérisée par un
amincissement et une déformation cornéenne induisant un astigmatisme lentement progressif.
Une greffe de cornée pourra étre proposée en cas d’échec des autres traitements dans les cas
évolués, et il s’agira alors préférentiellement d’une greffe partielle, appelée kératoplastie
lamellaire antérieure profonde.

Nous évaluerons ici les bénéfices d’une nouvelle variante a la KLP en vue de limiter le
glissement des greffons a long-terme, la KLP top-hat.

Matériels et méthodes

Nous avons réalisé une étude rétrospective de janvier 2013 a ao0t 2015 au sein du service
d’ophtalmologie du CHU de Rouen. Les patients porteurs d’un kératocone évolué (stade 4) et
ayant bénéficié d’une KLP top-hat durant cette période ont été inclus de maniere consécutive.
Le groupe contrdle est constitué de patients opérés selon la technique de KLP standard entre
janvier 2010 et janvier 2013, présents dans notre base de donnée informatique et inclus
consécutivement.

Pour chaque ceil/patient, des contrbles ont été réalisé & 0, 2, 6, 12 et 24 mois post-opératoires
Une analyse de sous-groupe concernant les patients ayant au moins 1 an de suivi apres retrait
des surjets a été réalisée.

Résultats

Concernant les KLP top-hat, 49 yeux de 49 patients ont été inclus durant cette période. Le
délai de suivi moyen était de 774 jours (378-1483). Le délai moyen de retrait du surjet était de
476 jours. La moyenne d’age était de 32 ans (16-53).

Concernant les KLP standard, nous avons inclus 55 yeux de 50 patients. Le délai de suivi
moyen était de 1482 jours (573-2002). La moyenne d’age était de 34.46 ans (21-58).

L’acuité visuelle en échelle Monoyer était de 0.14 a I’inclusion, 0.36 a 2 mois, 0.43 a 6 mois,
0.49a1anet0.54 a2 ans. Concernant les patients ayant bénéficiés d’une KLP standard et
suivi au long terme, 1’acuité visuelle moyenne était de 0.60.

L’équivalent sphérique moyen a plus de 2 ans était de -1.3 +- 2.98 pour les KLP top hat et de
-1.85 +-2.3 dioptries pour les KLP standard.

Si nous ne sélectionnons que les patients apres retrait du surjet suivi pendant 1 an, nous
observons que 1’équivalent sphérique est de -0,1 avec un écart type de 2,52 dioptries.
Concernant 1’astigmatisme, les valeurs a plus de 2 ans pour les KLP top hat sont de 3.47 +-1.6
dioptries et de 3.46+-1.92 pour les KLP standard. L’analyse des patients 1 an apres retrait du
surjet retrouve un astigmatisme de 3.09+-1.36 dioptries.

Conclusion

La KLP top-hat est une nouvelle technique nécessitant une période d’apprentissage mais
donnant des résultats encourageants notamment sur I’équivalent sphérique. La conformation
des top-hat permettra probablement de limiter les glissements de greffon a plus long terme, de
maintenir une acuité visuelle correcte et de repousser la nécessité d’un second geste. Enfin,
elle permet de pallier a la difficulté de greffer sur des cornées de plus en plus fines, en
augmentant en périphérie leur épaisseur via la jupe de stroma insérée

Mots clés : keratocone, kératoplastie lamellaire antérieure profonde, top-hat, greffe de cornée
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