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Le syndrome sec oculaire

De la physiopathologie a U'élaboration
d’un nouvel algorithme pour une prise
en charge facilitée

Entretien avec le Pr Christophe Baudouin’ et le Pr Marc Labetoulle?

a sécheresse oculaire est souvent considérée par les ophtalmologistes comme une entité

mal définie regroupant une multitude de pathologies oculaires dont les mécanismes phy-
siopathologiques et leurs conséquences cliniques ne sont pas toujours bien définis. Ainsi est
né le groupe de travail international OCEAN dans lequel des spécialistes de la surface oculaire
regroupent l'ensemble des connaissances dans ce domaine afin d’en comprendre les méca-
nismes physiopathologiques pour y apporter un traitement adapté.
L'un des objectifs du groupe OCEAN est d’évaluer la place de ['hyperosmolarité dans la séche-
resse oculaire afin d’appréhender lintérét de 'osmoprotection dans cette pathologie. Sur la
base de ces données, le Pr Labetoulle et le Pr Baudouin proposent un algorithme simplifié
pour la prise de décisions thérapeutiques face a un syndrome de sécheresse oculaire.

Le cercle vicieux de la sécheresse oculaire
adopté comme concept fondamental par
le groupe OCEAN

Le groupe OCEAN s’est basé sur le concept consensuel
de cercle vicieux proposé par le Pr Baudouin, pour appro-
fondir les mécanismes physiopathologiques du syndrome
sec (figure 1) [1].

Le Pr Baudouin, coordinateur du groupe OCEAN, nous
précise que le syndrome sec oculaire n’est pas simple-
ment un manque de larmes mais une maladie complexe
de la surface oculaire [2]. En effet, le film lacrymal, les
glandes lacrymales (les glandes lacrymales principales
et accessoires ainsi que les glandes de Meibomius), les
canaux lacrymaux ainsi que 'épithélium conjonctival et
cornéen travaillent ensemble comme unité lacrymale
fonctionnelle afin de préserver lintégrité de la surface ocu-
laire et la transparence cornéenne. Cette unité lacrymale
fonctionnelle n’est pas isolée mais peut étre affectée par
beaucoup de facteurs comme le détaille le cercle vicieux
du syndrome sec. Les facteurs de risque sont placés a
Uextérieur du cercle tandis que les mécanismes patho-
logiques sont placés a lintérieur.

1. Centre hospitalier national des Quinze-Vingts, Paris.
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Adapté de Baudouin et al. J Fr Ophthalmol 2007;30:239-46.

Figure 1. Schéma de la théorie du cercle vicieux au cours du
syndrome de sécheresse oculaire proposé par le Pr Baudouin.
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Le Pr Baudouin explique ainsi que les facteurs exté-
rieurs peuvent étre indépendants et sont une porte d'en-
trée dans le cercle vicieux dans lequel les différents
mécanismes pathologiques vont s’enchainer et ainsi
amplifier le processus.

Le Pr Labetoulle insiste sur la difficulté a retrouver le
mécanisme causal princeps dans certains cas car une
fois dans le cercle vicieux, il est souvent difficile de s’en
extraire et d’autres pathologies apparaissent progres-
sivement, pouvant masquer la cause initiale. C’est pour-
quoi le Pr Labetoulle a élaboré un algorithme détaillé
plus loin, basé sur la concordance entre les signes cli-
niques objectifs et subjectifs afin d’optimiser la prise en
charge.

Le role de Uhyperosmolarité dans
le cercle vicieux

Le Pr Baudouin rappelle limportance de U'hyperos-
molarité dans la cascade des mécanismes pathologiques
s’enchainant dans le syndrome sec oculaire. En effet,
lorsque l'osmolarité des larmes excéde celle des cellules
épithéliales, il en résulte une réduction du volume cellu-
laire et une augmentation de la concentration des méta-
bolites intracellulaires. Ce stress cellulaire peut ainsi
conduire a l'apoptose des cellules et une inflammation
locale avec le relargage de cytokines et l'activation de
métalloprotéinases qui détruisent les cellules a mucus et
entrainent une instabilité du film lacrymal, fermant ainsi
le cercle vicieux [3].

De cette constatation est né le concept d"'osmoprotec-
tion. Des molécules permettant de réguler la concentra-
tion des métabolites intracellulaires ont ainsi été identi-
fiées. Ces molécules sont des acides aminés (carnitine,
glycine, proline, taurine), des polyols (glycérol, érythritol,
inositol, sorbitol) et des glucides (tréhalose). Un traitement
comportant certaines de ces molécules a ainsi été mis sur
le marché afin d’améliorer l'arsenal thérapeutique dans
la sécheresse oculaire.

La mesure in vivo de U'osmolarité des larmes
présente beaucoup d’intéréts mais garde
également des limites

Il est donc désormais démontré que U'hyperosmola-
rité des larmes est l'un des facteurs centraux du cercle
vicieux. Il était donc logique de chercher a la mesurer
cliniqguement afin d’en étudier Uintérét. Un osmometre in
situ portable (TearLab™, OcuSense, TearLab Corp) a ainsi
été mis au point pour mesurer l'osmolarité des larmes a
partir de limpédance électrique de quelques nanolitres
de larmes. Le Pr Baudouin décrit une avancée technolo-
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gique incontestable permettant de fournir des informa-
tions utiles a U'échelle de la population. Le Pr Labetoulle
en démontre l'utilité en mettant en évidence une aug-
mentation des modifications d’osmolarité des larmes de
patients présentant une kératite herpétique quiescente [4].
Cependant, en raison de la grande variabilité individuelle,
il n'est pas toujours facile d'interpréter des résultats iso-
lés de patients dans la pratique clinique quotidienne. En
effet, comme le rappelle le Pr Baudouin, U'hyperosmola-
rité n’est pas uniquement la cause de l'ceil sec, mais est
aussi la conséquence de lincapacité de l'eeil a compen-
ser des variations d’osmolarité.

Un nouvel algorithme décisionnel dans
le syndrome de sécheresse oculaire

Sur la base de ces données physiopathologiques, le
Pr Labetoulle et le Pr Baudouin proposent une procédure
simplifiée pour la prise de décisions thérapeutiques face
a un syndrome de sécheresse oculaire (figure 2).

Cette analyse simplifiée est basée sur le parallélisme
des signes objectifs et subjectifs. Lobjectif de cet algo-
rithme est d'étre utile en pratique quotidienne pour le
choix du traitement de premiére ligne et, si nécessaire,
adapter le traitement a plus long terme.

Lorsque les signes subjectifs sont plus marqués que
les signes objectifs, un dysfonctionnement meibomien
ou des troubles de l'humeur sont recherchés en priorité.

En revanche, lorsque les signes objectifs sont plus
marqués que les signes subjectifs, une diminution de la
sensibilité cornéenne est recherchée et le diagnostic de
kératite neurotrophique ou de syndrome sec sévere sus-
pecté.

Lorsque les signes objectifs et subjectifs sont équiva-
lents, le test a la fluorescéine permet d’orienter le diag-
nostic en fonction de la localisation de l'imprégnation du
colorant. Une atteinte prédominant en inférieur oriente
vers le «syndrome des larmes toxiques » (toxicité iatro-
géne ou dysfonctionnement meibomien) alors qu’une
atteinte supérieure oriente vers une kérato-conjonctivite
limibique supérieur de Théodore.

Les orientations thérapeutiques dépendent
également de la localisation de latteinte

Si l'atteinte prédominante est une kératite ponctuée
supertficielle, la premiére ligne de traitement s'attache a
restituer lintégrité de U'épithélium cornéen (méthylcel-
lulose, carbomere, acide hyaluronique et osmoprotec-
tion). Si Uhyperhémie conjonctivale interpalpébrale est
dominante, il est nécessaire de réduire la composante
inflammatoire dans un premier temps. Si la conjonctivite
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Figure 2. Schéma de l'algorithme décisionnel dans le syndrome de sécheresse oculaire [d'aprés [5]).

interpalpébrale persiste aprés trois mois de traitement,
un immunomodulateur topique peut diminuer la compo-
sante inflammatoire et améliorer la symptomatologie.

Enfin dans les kératites filamenteuses, aprés échec
des traitements précédemment cités, les bouchons méa-
tiques peuvent étre proposés.

Le PrLabetoulle insiste sur l'objectif de cet arbre déci-
sionnel : il ne s'agit pas de la réponse a toutes les situa-
tions mais d'une aide pour les ophtalmologistes dans le
choix d'une premiére ligne de traitement et, si néces-
saire, dans l'adaptation du traitement au cours du suivi.

Comme le souligne le Pr Baudouin, le syndrome sec
oculaire n'est pas seulement « un ceil qui pique » mais
une maladie complexe potentiellement grave altérant
de facon importante la qualité de vie des personnes
atteintes. Cette pathologie nécessite donc une prise
en charge adaptée grace a un arsenal thérapeutique
qui évolue avec la compréhension des mécanismes
physiopathologiques de cette maladie.

Propos recueillis par le Dr Thomas Gaujoux
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