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es complications d’interface du LASIK sont moins

fréquentes de nos jours du fait de 'amélioration

des techniques chirurgicales associant laser fem-
toseconde et laser Excimer. Il faut cependant savoir les
reconnaitre et assurer une prise en charge adaptée. La
kératite lamellaire diffuse (DLK), I'invasion épithéliale,
la central toxic keratopathy (CTK) et la kératite infec-
tieuse font donc ’objet de ces observations.

Kératite lamellaire diffuse
R

Autrefois appelée SOS Syndrome, la kératite lamellaire
diffuse [1] se définit cliniquement par l’apparition de
dépots de cellules inflammatoires granulaires blanches
au sein de l'interface, le plus souvent en périphérie.
L’épithélium est intact. Elle se développe au cours de
la premiere semaine postopératoire, le plus souvent au
cours du premier ou deuxieme jour. Il existe également
des cas d’apparition tardive.

La plupart des cas se produisent lors d’épidémies [2].
Les étiologies possibles incluent la contamination des
stérilisateurs par des endotoxines [3, 4], certains types
de gants chirurgicaux [5, 6], certains types de stylos
chirurgicaux [7, 8], I'exposition des instruments chirur-
gicaux a des substances toxiques chimiques [9] et cer-
tains détergents d’instruments chirurgicaux [10].
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Il conviendra de grader la sévérité et la localisation de
I’atteinte afin de réaliser un traitement adapté.

Le grade 1 est défini par des cellules granuleuses
blanches a la périphérie du volet cornéen en dehors de
l'axe visuel.

Le grade 2 est défini par des cellules granuleuses
blanches au centre du volet cornéen impliquant I’axe
visuel, la périphérie du volet cornéen ou les deux. Cet
aspect peut étre le résultat d'une migration des cellules
du stade 1. Les grades 1 et 2 suivent une évolution auto-
limitée se résolvent en 1 semaine a 10 jours.

La prise en charge consiste a prescrire des stéroides
topiques (dexaméthasone 0,1 % Dexafree) administrés
toutes les heures et une pommade stéroidienne (dexamé-
thasone 1 % Sterdex) administrée au coucher. Un suivi
toutes les 24-48 heures permettra d’identifier I’absence
d’aggravation vers un grade 3. Une décroissance pro-
gressive sur plusieurs semaines sera poursuivie (soit
environ 1 mois de traitement) [11].

Le grade 3 est un agrégat de cellules plus denses,
blanches concentrées dans 1’axe visuel central avec un
éclaircissement relatif en périphérie. Il y a trés souvent
une dégradation de l'acuité visuelle d'une a deux lignes
et une description de sensation de voile par le patient.
La prise en charge consiste a soulever le volet cornéen
et a réduire la réaction inflammatoire par irrigation soi-
gneuse du lit stromal et du volet cornéen par solution
saline équilibrée et par éponge humide. Un traitement
stéroide intensif horaire sera administré plusieurs jours
avec décroissance progressive [11].

Le stade 4 est le résultat d'une kératite lamellaire sévere
avec fonte du stroma, cicatrice permanente et dégrada-
tion visuelle. L’agrégation des cellules inflammatoires
et la libération de collagénase entrainent une collection
de liquide dans les lamelles centrales avec formation de



bulles sous-jacentes et perte de volume stromal [11]. On
constate un shift hypermétropique da a une perte de
tissu central [12].

Le soulevement du volet cornéen avec irrigation est non
recommandé car il peut contribuer a la perte de volume
stromal par friabilité du collagene secondaire a la diges-
tion des enzymes collagénolytiques [13]. Ainsi, le trai-
tement reposera sur la prescription de corticostéroides
horaires a dose décroissante avec surveillance de 1'évo-
lution lente sur plusieurs mois.

L'utilisation de stéroides systémiques peut étre propo-
sée pour les patients de stade 2 évolutif ou stade 3 a une
dose de 40 mg a 80 mg par jour, puis rapidement réduit
a 20 mg-30 mg par jour des régression clinique (environ
15 jours de traitement). L'utilisation précoce du traite-
ment corticoide par voie orale chez ces patients pourrait
surseoir a un traitement chirurgical par soulevement du
volet cornéen [14].

Invasion épithéliale

R

L'invasion épithéliale est une complication provoquée
par une prolifération et une migration de cellules épithé-
liales a l'interface entre le lit stromal et le volet cornéen
ou a une implantation directe de cellules épithéliales au
moment de la chirurgie (fig. 1). Elle est plus fréquente
apres traumatisme avec déplacement du volet cornéen,
des procédures de retouche chirurgicale ou en cas d’éro-
sion cornéenne récurrente [15-16]. Elle peut étre asymp-
tomatique ou créer une déficience visuelle sévere avec
astigmatisme irrégulier et fonte stromale du volet cor-
néen. Elle se présente dans le mois suivant la procédure.

Fig. 1: Aspect clinique d'invasion épithéliale a la lampe a fente.
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L'invasion épithéliale peut étre classée en trois grades a
I'aide de la classification Prosbt Machat [17-18]:

—le grade 1 est défini par une croissance interne limitée a
moins de 2 mm du bord du volet cornéen sans modifica-
tion visuelle et sans anomalie constatée au bord du volet
cornéen. Cet aspect clinique peut étre placé sous simple
surveillance hebdomadaire car non évolutif;

—le grade 2 est représenté par une croissance interne
plus épaisse a moins de 2 mm du bord libre du volet
cornéen avec un bord du volet cornéen enroulé/ gris. Il
n’y a pas de fusion ou érosion du bord du volet cornéen.
Il nécessite un traitement non urgent dans un délai de
2 semaines a 3 semaines;

—le grade 3 se caractérise par une croissance interne de
plus de 2 mm au bord du volet cornéen associé a un
enroulement des bords du volet cornéen avec aspect
blanc-grisatre épais. Il existe des zones de fusion. Il
nécessite un traitement urgent.

Actuellement, il existe une tendance a faire la différence
entre une invasion épithéliale légere non cliniquement
significative et une invasion épithéliale sévere avec perte
d’acuité visuelle, astigmatisme important, changements
topographiques, fonte du volet cornéen ou symptomes
comme une sensation de corps étranger. Le traitement
n’est pas nécessaire dans les invasions épithéliales
légeres avec nids isolés de cellules épithéliales sans pro-
gression ou répercussion visuelle [15]. En cas d’invasion
épithéliale sévere, la chirurgie est obligatoire.

Le traitement chirurgical consiste a éliminer la croissance
épithéliale par soulevement du volet cornéen et grattage
par instruments émoussés ou micro-éponges des cellules
épithéliales du lit stromal et de la surface inférieure du
volet cornéen, en évitant tout traumatisme épithélial.
Une lentille thérapeutique sera mise en place, puis reti-
rée a une semaine [16, 19-21]. Certains chirurgiens réa-
lisent un soulévement partiel du volet cornéen dans le
cadre d’une invasion épithéliale périphérique [22].

Le patient doit étre informé du risque de récidive de I'in-
vasion épithéliale (jusqu’a 44 %), qui peut nécessiter un
traitement additionnel [19].

En cas de récurrence, des traitements d’appoint peuvent
étre proposés pour réduire le risque de récidive. Des
traitements adjuvants tels que 1’éthanol, la mitomy-
cine C, la photokératectomie thérapeutique ont été



décrits [19, 20, 23], mais leur utilisation est controver-
sée a cause de leur toxicité.

La suture du volet cornéen ou le collage par fibrine apres
élimination des cellules épithéliales permet de créer une
adhésion étroite et réduit le risque de récidive [19, 22, 24-26].
Les techniques de suture décrites sont variables: 5 sutures
a 11 sutures de Nylon 10/0 ou suture anti-torsion 11/0.
Les sutures seront retirées 1 semaine a 8 semaines apres la
chirurgie [15, 22, 26-27]. Il existe également des rapports
faisant mention de I'utilisation de membrane amniotique
en prévention de la croissance épithéliale ou en cas de
lésion /fonte du volet cornéen [28-30].

Enfin, I'utilisation du laser YAG a faible énergie (0,6 mJ)
est une alternative pour les cas non avancés, mais néces-
site souvent une retouche [31-32].

Central toxic keratopathy

e

La Central toxic keratopathy (CTK) est une opacification
toxique non inflammatoire du lit stromal étendue posté-
rieurement (fig. 2). Elle survient plus tardivement entre
3 jours et 9 jours apres laser réfractif LASIK et est aussi
possible apres PKR. Elle est souvent associée a la kératite
lamellaire diffuse [33]. Cliniquement, elle se manifeste
par une opacité blanchatre centrale du stroma avec stries
stromales responsables d'une baisse d’acuité visuelle.

L'étiologie est indéterminée mais est probablement mul-
tifactorielle par photo-activation de substance toxique.
La réaction toxique semble étre catalysée par photo-acti-
vation au laser de la povidone iodée, les sécrétions mei-
bomiennes, le talc des gants chirurgicaux au latex [34]
ou les débris chirurgicaux de la lame du microkéra-
tome [35]. L’apoptose des kératocytes entraine un apla-
tissement central de la cornée responsable d'un shift
hypermétropique [36].

La DLK et la CTK présentent des caractéristiques
communes, notamment une réduction de la clarté
cornéenne et un shift hypermétropique. Cependant,
'opacification dans le cadre de la DLK apparait de
maniere plus précoce et est strictement limitée a 1'in-
terface. Elle pourra donner lieu a une réaction inflam-
matoire avec hyperhémie conjonctivale, réaction de
chambre antérieure, rougeur ciliaire [36]. Elle sera sen-
sible au traitement corticoide.
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Fig. 2: Aspect clinique de CTK a la lampe & fente.

La résolution spontanée a moyen terme en 2 mois a
18 mois est possible, et un traitement antioxydant peut
améliorer la récupération visuelle [36].

Les traitements a base de stéroides empéchent la recons-
truction de la matrice extracellulaire par les kératocytes
et fibroblastes. Il est contre-indiqué de réaliser un soule-
vement du volet car il peut majorer ’apoptose des kéra-
tocytes et donc I'hypermétropisation. Cependant, cette
prise en Charge reste discutée. En effet, une étude montre
un aplatissement et un amincissement de la cornée moins
important chez les patients ayant subi une prise en charge
chirurgicale par soulevement du volet cornéen et irriga-
tion par rapport a un traitement non chirurgical [37].

La vitamine C (4 g/j) et le coenzyme Q10 (200 mg/j)
favorisent le dépo6t de matrice extracellulaire et la pro-
lifération de cellules souches [36]. La doxycycline peut
également favoriser les effets prolifératifs [38].

Enfin, un traitement réfractif a distance pourra étre pro-
posé pour corriger une hypermétropie résiduelle.

Kératite infectieuse

BRI

Les publications distinguent les kératites infectieuses
post-LASIK d’apparition précoce (survenant les deux
premieres semaines apres la chirurgie) et celles d’appa-
rition tardive (survenant de 2 semaines a 3 mois apres
la chirurgie) (fig. 3). Les organismes observés dans les
kératites infectieuses précoces sont les staphylocoques
et les streptocoques. Les organismes observés dans les



kératites infectieuses tardives sont opportunistes comme
les champignons et les mycobactéries atypiques.

Il n’est pas recommandé de traitement empirique d’em-
blée car la plupart des organismes sont opportunistes
et ne répondent pas a la thérapie conventionnelle [39].

On réalisera un soulévement du volet cornéen afin de
réaliser un grattage cornéen et une mise en culture adap-
tée. On pourra réaliser un ringage de l'interface avec de
la vancomycine 50 mg/mL pour les cas de kératite pré-
coce ou avec de I'amikacine 35 mg/mL pour les cas de
kératite tardive. Lorsque les cultures sont négatives et
que l'infection s’aggrave, on pourra réaliser une biopsie
cornéenne ou une PCR [39].

L’ American Society of Cataract and Refractive Surgery
(ASCRS) recommande 1'utilisation de collyres forti-
fiés par céphalosporine de 4¢ génération (gatifloxacine
a 0,3 % ou moxifloxacine 0,5 %) associé a de la céfazo-
line 50 mg/mL a dose horaire pour les cas de kératite
précoce. Si un patient travaille en milieu hospitalier, le
risque de staphylocoque aureus résistant a la méticilline
(SARM) est plus probable, et justifie 1'utilisation de col-
lyres fortifiés par fluoroquinolone de 4¢ génération asso-
ciée a de la vancomycine 50 mg/mL. Il sera associé un
traitement par doxycycline orale 100 mg deux fois par
jour. Le traitement par corticoides sera stoppé.

Pour les kératites d’apparition tardives, il est recom-
mandé un traitement par collyre fortifié de type

Fig. 3: Aspect clinique de kératite infectieuse a la lampe a fente.
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amikacine 35 mg/mL associé a une fluoroquinolone de
4¢ génération a dose horaire.

De la méme maniere, un traitement par doxycycline
100 mg deux fois par jour sera instauré et le traitement
par corticoide sera stoppé [39].

L’American Academy of Ophtalmology (AAO)
recommande un traitement par collyres fortifiés type
Vancomycine 50 mg/mL + tobramycine (14 mg/mL)
ou une fluoroquinolone de 4¢ génération (gatifloxacine
ou moxifloxacine).

En cas de mycobactérie atypique, il sera utilisé de la cla-
rithromycine (10 mg/mL) locale, et la clarithromycine
orale (500 mg) et de I’amikacine topique (8 mg/mL). En
cas de kératite fongique, on proposera de la natamycine
(50 mg/mL) et de I'amphotéricine B (1,5 mg/mL) [40].

Il n"y a pas de consensus frangais concernant les col-
lyres antibiotiques a utiliser en cas de kératite infec-
tieuse. Ainsi, compte tenu de la disponibilité différente
des molécules sur notre territoire, il sera proposé un
traitement probabiliste fortifié horaire donné a titre
indicatif:

- pipéracilline (20 mg/mL) + gentamycine (15 mg/mL)
+ vancomycine (50 mg/mL);

— cefatzidime (20 mg/mL) + vancomycine (50 mg/mL);
— céfazoline (50 mg/mL) + tobramycine (20 mg/mL) [41].

Le recours a une kératoplastie est parfois nécessaire sur-
tout pour les agents pathogenes de spectre atypique [42].
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