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Manifestations oculaires des maladies
auto-immunes: les comprendre et
les identifier ¢ Partie 11

Lupus érythémateux disséminé et réti-
nopathie ischémique: a propos d’un cas

Le lupus érythémateux disséminé (LED)
est une maladie systémique auto-im-
mune spontanément grave. Les atteintes
ophtalmiques sont multiples et peuvent
toucher toutes les structures oculaires.
La rétinopathie lupique est une compli-
cation séveére touchant 3% a 30% des
patients et est directement corrélée a
lactivité du LED sur le plan général>=8,
Le pronostic visuel est sombre (80%
de perte de vision profonde, dont 55%
d’acuité visuelle inférieure & 1/10) avec
40% de néovascularisation rétinienne®.

Manifestations oculaires
du lupus érythémateux
disséminé: une série de cas

Le lupus érythémateux disséminé
(LED) est un prototype de maladie
auto-immune non spécifique d’organe.
Diverses atteintes ophtalmologiques
ont été rapportées.

Série de 6 cas de LED avec manifesta-
tions oculaires s’étant présentés dans
les centres d’'ophtalmologie spécialisés
en uvéite faisant partie du départe-
ment hospitalo-universitaire Vision et
Handicaps®°.

Patient 1: Avec une rétinopathie
ischémique sévére bilatérale comme
premiere présentation d’'un LED sévére
avec atteinte articulaire, rénale et
hématologigue.

Patient 2: Avec une rétinopathie isché-
migue bilatérale de diagnostic précoce
dans le cadre du suivi de LED connu.

Patiente 3: Avec une sclérite postérieure
avec un décollement séreux rétinien
(DSR) majeur mimant une chorioréti-
nopathie séreuse centrale (CRSC) sous
corticoides dans un premier temps.

Patiente 4: Avec une vascularite réti-
nienne artérielle ischémique prédomi-
nante et un lupus pernio sans syndrome
des antiphospholipides (SAPL) connu.
Antécédent de sarcoidose.
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Patiente 5: Avec une vascularite ischémique bilatérale et
néovascularisation rétinienne bilatérale.

Patiente 6: Avec un cedéme papillaire bilatéral découvert
dans le cadre du bilan systématique du traitement du
LED par hydroxychloroquine. Le LED était associé a une
hypertension intracranienne (HTIC), qui est une association
fréquente.

Nous avons trouvé
gue l'atteinte ophtalmologique du LED,
bien que rare, peut étre trés sévere
sur le plan fonctionnel avec notamment
la présence d’'une ischémie rétinienne.

Ne faisant pas partie actuellement des critéres diagnos-
tiques du LED, la localisation oculaire de la pathologie a
conduit au diagnostic de LED dans I'un de nos 6 cas.

Le caractére polymorphe du LED oblige a évoquer le
diagnostic d’atteinte ophtalmique lupique devant des
tableaux d’'uvéites essentiellement a type de vascularite
rétinienne ischémique.

Sclérodermie

Egalement connue sous le nom de sclérose systémique, il
s’agit d’'une maladie grave du tissu conjonctif qui touche la
peau, 'appareil locomoteur, le systeme gastro-intestinal, le
systéme pulmonaire et le systeme rénal®. La physiopatho-
logie de la sclérodermie n'est pas entiérement comprise,
mais on suppose que l'activation immunitaire entraine
une vasculopathie et une fibrose excessive due a une
surproduction et a une accumulation de collagéne et
d’autres protéines de la matrice extracellulaire.

Il s’agit d’'une maladie rare dont I'incidence est estimée a
19,3 nouveaux cas par million de personnes et par an®'. Elle
touche généralement les personnes agées de 30 a 50 ans et
les femmes sont trois fois plus susceptibles de développer
une sclérodermie gue les hommes®? Les patients sont
diagnostiqués comme atteints de sclérodermie lorsqu’ils
répondent aux critéres majeurs d’épaississement de la
peau affectant les bras, le visage et/ou le cou, ainsi gu’aux
critéres mineurs tels que les cicatrices digitales, la sclérose
des doigts et des orteils ou la fibrose pulmonaire®'.

Les manifestations oculaires de la sclérodermie sont rares,
mais elles peuvent concerner les segments antérieur et
postérieur. Les modifications des paupieres sont bien
documentées dans les cas de sclérodermie en raison de la
sclérose du tissu conjonctif de la paupiére qui peut entrainer
une raideur et une tension® . |a raideur de la paupiére a
été observée chez 29% a 65% des patients et est associée
a une sensation de durcissement a la palpation et a une
difficulté a I'éversion de la paupiére®.

Des vaisseaux télangiectasiques sur les paupieres peuvent
également étre présents chez 17% a 21% des patients®?. Une
maladie de la surface oculaire a été observée chez 37% a 79%
des patients en raison d'une atteinte fibrotique de la glande lacry-
male gqui entraine une réduction de la production de larmes®?.

Bien que la cornée riche en collagéne ne soit pas souvent
directement affectée par la sclérodermie, les changements
au niveau des paupiéres et la maladie de la surface oculaire
peuvent entrainer des problémes cornéens tels que la
kératite d’exposition, la kératite filamenteuse et le kyste
de l'ceil.

L'association entre le glaucome et la sclérodermie fait
encore l'objet de recherches, mais on pense que les
patients atteints de sclérodermie peuvent présenter des
modifications de la perfusion vasculaire du nerf et/ou
une restriction fibrotique de I'écoulement de I'lhumeur
agueuse, ce qui pourrait entrainer une tension normale ou
un glaucome a angle ouvert en fonction du mécanisme®-64,
La rétine et la choroide sont des structures hautement
vascularisées; cependant, la rétine peut ne pas étre aussi
affectée par la sclérodermie que la choroide en raison
d’une microcirculation immunologiquement favorable et
d’'un mangue de fibroblastes résidents®!.

Prévalence des manifestations oculaires chez les patients
atteints de sclérose systémique

La sclérose systémique (sclérodermie, SSc) est une maladie
chronigque grave du tissu conjonctif causée par des troubles
du systéme immunitaire et des modifications de la structure
et des fonctions des vaisseaux sanguins, ce qui entraine
une fibrose tissulaire accrue. L'objectif de I'étude était
d’évaluer les modifications de I'organe de la vision chez
les patients atteints de sclérose systémique®®.

Matériel et méthodes: L'étude a porté sur 27 patients atteints
de sclérose systémique. Le groupe de contrdle comprenait 27
individus sains appariés selon I'age et le sexe. Tous les sujets
de I'étude ont subi un examen ophtalmologique complet
qui, chez les patients atteints de sclérose systémique,
comprenait en outre une angiographie a la fluorescéine.

Résultats de I’étude: L'examen ophtalmologique a révélé
une incidence plus élevée des anomalies suivantes dans le
groupe d’étude, par rapport au groupe témoin: symptdmes
du syndrome de I'ceil sec (19 yeux, p < 0,02), astigmatisme
(dans 30 yeux, p < 0,01), cataracte sous-capsulaire pos-
térieure (10 yeux, p < 0,05), augmentation de la pression
intraoculaire (> 21 mm Hg ont été observés dans 11 yeux,
p < 0,002) et anomalies vasculaires dans le fond d’ceil lors
de 'angiographie a la fluorescéine (20 yeux).

Conclusions: Chez les patients atteints de sclérose systé-
migque, de nombreuses anomalies de la vision des organes
peuvent étre constatées. Des examens ophtalmologiques
réguliers sont essentiels dans le groupe mentionné.
L'examen doit étre particulierement axé sur la présence
d’anomalies vasculaires rétiniennes.

Myasthénie grave

Cette maladie auto-immune perturbe la capacité normale de
'acétylcholine a se lier aux récepteurs de I'acétylcholine dans
la membrane postsynaptique a la jonction neuromusculaire.
La présence danticorps liés aux récepteurs de l'acétyl-
choline entraine une faiblesse des muscles squelettiques®®.
La myasthénie grave oculaire (MGQO) se caractérise par
des symptdmes oculaires uniqguement. La maladie peut
se manifester initialement par des symptdmes oculaires
localisés tels que ptosis, diplopie et faiblesse de l'orbiculaire.
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Les symptdmes de la myasthénie généralisée comprennent
la dysphagie, la dyspnée, la dysphonie, la dysarthrie et la
faiblesse des extrémités. L'incidence globale de la MGO
est de 1,13 pour 100000 par an, tandis que celle de la MG
est comprise entre 0,17 et 7 pour 100000 par an®” %8, || est
impératif que les professionnels de la vue reconnaissent les
signes qui peuvent conduire au diagnostic difficile de la MG.

Les médecins ne savent pas
exactement ce qu'il se passe,

mais ils pensent que la maladie
peut impliquer un probléme

au niveau du thymus.

Le thymus, situé dans le thorax,
fait partie du systeme immunitaire.
De nombreuses personnes atteintes
de myasthénie grave ont un thymus
inhabituellement développé

ou une tumeur bénigne

au niveau du thymus.

La présence d’anticorps exerce son effet pathogéne sur la
jonction neuromusculaire en empéchant la liaison normale
de l'acétylcholine a son récepteur respectif. Elle peut le
faire par divers mécanismes tels que I'internalisation ou la
réduction des récepteurs de l'acétylcholine, 'laugmentation
de la distance synaptigue ou la réduction des plis jonction-
nels postsynaptiques. De méme, la présence d’anticorps
contre la protéine 4 liée au récepteur des lipoprotéines de
basse densité (LRP4) et la kinase spécifique du muscle
(MuSK) réduit la disponibilité des récepteurs pour la
liaison. Un thymome est une source paranéoplasique de
production d’anticorps, que l'on retrouve chez 10% des
patients atteints de MG®.

Avant les tests de laboratoire, les tests effectués en cabinet,
notamment le test de la glace, le test du sommeil ou la
secousse de la paupiere de Cogan, peuvent contribuer a
la suspicion clinigue. Le test de la glace consiste a placer
une poche de glace sur les paupieres fermées du patient
pendant deux minutes. Un test positif se traduit par une
amélioration sans équivoque de la fissure palpébrale.
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Le test du sommeil est comparable au test de la glace. Un
test du sommeil positif est basé sur la récupération de la
posture des paupieres ou de la diplopie aprés 30 minutes
de repos. La contraction de la paupiere de Cogan peut étre
observée comme un dépassement rapide de la paupiére
vers le haut lors du retour au regard principal, aprées un
repos de 15 secondes dans le regard vers le bas. Les anti-
corps dirigés contre les récepteurs de l'acétylcholine dans
la MG sont détectés chez environ 85% des patients atteints
de myasthénie grave généralisée. Les autres patients
peuvent étre testés positifs pour MuSK, LRP4 ou rester
séronégatifs. Ceux qui restent séronégatifs doivent subir
un nouveau test ou étre adressés a un neurologue pour
un essai de traitement.

Les optométristes sont souvent confrontés a des plaintes de
diplopie ou de chute des paupiéres. Cependant, la caracté-
ristique de la MGO est un ptosis et/ou une diplopie variables,
qui se fatiguent en cas d'utilisation soutenue des muscles.
Environ 50% de tous les patients atteints de MG présentent
initialement des symptdémes oculaires’™. Avec le temps,
ceux qui présentent des symptdédmes oculaires risquent
de développer la maladie généralisée. Seuls 15% environ
des patients atteints de MG présentent des symptdmes
limités aux muscles oculaires®. Environ 90 % des patients
qui continuent a présenter des symptdmes limités aux
muscles oculaires sur une période de deux ans poursuivent
leur MGO et ne développent pas la maladie généralisée’®.

Myasthénie oculaire: des recommandations de la fédéra-
tion européenne des sociétés de neurologie concernant
la prise en charge

La myasthénie auto-immune est une des maladies neuro-
musculaires les plus fréguentes a I'dge adulte”. Du fait d’'un
déréglement du systéme immunitaire, des auto-anticorps
dirigés contre un des éléments de la jonction neuromus-
culaire ont une action délétere. La myasthénie se traduit
par des paralysies fluctuantes tout particulierement au
niveau des muscles oculaires. Le traitement repose sur
Fadministration réguliere d’anticholinestérasiques et, le
cas échéant, sur des thérapeutiques immunosuppressives.
Au sein de cet arsenal, les indications et le bénéfice de la
thymectomie font toujours I'objet de discussions. Dans
un article publié en janvier 2014, plusieurs spécialistes
mandatés par la fédération européenne des sociétés de
neurologie (EFNS) ont entrepris une méta-analyse critique
de la littérature médicale (articles indexés dans Medline,
revues Cochrane) sur le traitement des myasthénies ocu-
laires (la forme la plus fréguente de la maladie) uniguement.
En fonction des niveaux de preuve, les auteurs aboutissent
a des recommandations dont la portée est variable.

Les objectifs du traitement sont de diminuer les symptémes,
d’éviter la généralisation de la myasthénie et tout cela avec
le minimum d’effets secondaires. La pyridostigmine est ainsi
considérée comme le traitement de premiére intention. En
cas d’échec, la prescription de corticoides un jour sur deux
devient utile. En cas d’échec ou de cortico-dépendance,
'azathioprine (Imurel®) est recommandée. La thymectomie
est toutefois plus controversée, les signataires proposant de
N’y avoir recours gu’en cas de thymome avéré seulement.



Traitement médical et chirurgical pour
la myasthénie oculaire

La myasthénie oculaire est une forme de myasthénie
grave dans laquelle l'affaiblissement des muscles des
yeux est la cause d’'une vision double ou de paupieres
tombantes. Elle compte pour environ 50% des personnes
atteintes de myasthénie grave. La myasthénie grave est
une affection auto-immune dans laguelle les anticorps de
'organisme bloguent la transmission des influx nerveux aux
muscles, entrainant une faiblesse fluctuante et faisant que
les muscles se fatiguent facilement. Environ la moitié des
personnes atteintes de myasthénie oculaire développent
progressivement une myasthénie grave généralisée et
voient d’autres muscles s’affaiblir. Pour la majorité des gens,
cela se produira au cours des deux premiéres années du
développement des symptdmes oculaires’.

Les objectifs du traitement de la myasthénie oculaire sont
de rendre a la personne une vision claire et de prévenir
le développement ou limiter la gravité de la myasthénie
généralisée. Les traitements proposés pour la myasthénie
oculaire comprennent les médicaments suppresseurs du
systéme immunitaire, notamment les corticostéroides et
'azathioprine, la thymectomie (ablation chirurgicale du
thymus) et les inhibiteurs de l'acétylcholinestérase (qui
augmentent l'acétylcholine pour compenser le mangue
de récepteurs de I'acétylcholine).

Deux essais controlés randomisés (ECR) relatifs au trai-
tement de la myasthénie oculaire avaient été analysés
dans la version originale de cette revue en 2006, et aucun
nouvel essai pour la présente ou les précédentes mises
a jour. Un essai comptait 43 participants atteints de
myasthénie oculaire, traités a la corticotropine (un type
de corticostéroide) ou au placebo. L'autre ne comprenait
que trois participants souffrant de myasthénie oculaire
et sept atteints de myasthénie grave généralisée, qui
avaient recu de la néostigmine intranasale (un inhibiteur
de l'acétylcholinestérase) ou un placebo. Aucun de ces
essais ne nous a permis de tirer des conclusions fermes
quant a l'efficacité de ces traitements pour la prévention de
'évolution en myasthénie généralisée ou pour 'amélioration
des symptdmes oculaires. Plusieurs études non randomisées
de raisonnablement bonne qualité étayent I'utilisation des
corticostéroides et de I'azathioprine, mais ces agents et
d’autres doivent étre testés dans des ECR bien concus.

La littérature contrélée randomisée disponible ne permet
pas de tirer des conclusions significatives quant a l'efficacité
d’'une guelcongue forme de traitement pour la myasthénie
oculaire. Les données de plusieurs études observationnelles
de raisonnablement bonne qualité laissent penser que les
corticostéroides et I'azathioprine pourraient étre bénéfiques
dans la réduction du risque d’évolution en myasthénie
généralisée.

Sclérose en plaques (SEP)

Cette maladie neurodégénérative entraine des symptomes
débilitants dus a la démyélinisation et a la dégénéres-
cence axonale progressive du systéme nerveux central.

La SEP est considérée comme une maladie auto-immune en
raison de l'activation de la cascade inflammatoire, causée
par les cellules T qui identifient la myéline comme étrangere,
ce qui conduit a la formation de Iésions inflammmatoires et
de plaques sclérosées’.

On estime a 400000 le nombre de personnes atteintes
de SEP aux Etats-Unis, avec un taux de prévalence plus
élevé chez les personnes vivant en altitude®°. L’age moyen
d’'apparition de la maladie est généralement jeune, entre 20
et 50 ans, et les femmes sont trois fois plus susceptibles
que les hommes de développer la SEP®. A I'heure actuelle,
I'étiologie de la maladie n'est pas tres bien connue en raison
de multiples facteurs contributifs tels que la génétique, le
stress, I'alimentation, les infections virales comme le virus
d’Epstein-Barr, la situation géographique, I'exposition a la
lumiére ultraviolette et le tabagisme.

La névrite optique est une manifestation initiale fréquente
de la SEP, qui survient chez jusqu’a 20 % des patients qui
n‘ont pas de diagnostic connu de cette maladie*®. Le risque
global de développer une SEP dans les 10 ans suivant
une névrite optigue est estimé a 38%.%° Environ 75% des
patients qui ont un diagnostic de SEP peuvent connaitre
au moins un épisode de névrite optique’.

Les patients atteints de névrite optique présentent une
perte de vision monoculaire qui peut s’étaler sur quelques
heures ou quelgues jours et qui atteint son paroxysme dans
les deux semaines suivant I'apparition de la maladie, avant
de s’améliorer ou de disparaitre spontanément au cours
du premier mois. Une papillite ou un gonflement du nerf
optique a été rapporté chez 33% des patients. La gravité
de la déficience visuelle peut varier: 35% des patients ont
une vision de 20/40 ou meilleure et 36% ont une vision
de 20/200 ou pire, comme I'indique I'essai de traitement
de la névrite optique (ONTT)".

En outre, les patients peuvent ressentir une douleur
périorbitaire ou oculaire avant ou pendant la perte de vision
initiale, qui se manifeste généralement par une aggravation
lors des mouvements oculaires. Cette douleur peut durer
plusieurs jours, mais n'est pas corrélée a la gravité de la
perte de vision. Les défauts du champ visuel peuvent
également se présenter sous la forme d’'une perte diffuse,
de scotomes centraux et/ou de défauts altitudinaux.

Des modifications de la vision des couleurs et de la sensi-
bilité aux contrastes peuvent également étre observées,
les patients se plaignant souvent de couleurs ternes ou
d’une vision atténuée, ce qui est souvent testé a l'aide du
test du bonnet rouge pour observer la désaturation. Les
modifications de la vision des couleurs peuvent concerner
jusqu’a 88 % des patients, tandis que les modifications de
la sensibilité aux contrastes peuvent concerner jusqu’a
51% des patients”.

La SEP peut également entrainer des déficits moteurs
oculaires qui peuvent étre associés a des exacerbations
aigués. Les paralysies du nerf cranien causées par la SEP
sont généralement isolées et affectent le nerf abducens
plutdt que le nerf oculomoteur ou trochléaire’™. L'atteinte du
nerf abducens entraine des difficultés dans les mouvements
oculaires tels que les poursuites et les saccades, ce qui
peut affecter les activités quotidiennes, comme la lecture
ou la conduite.

OPTOMETRISTE | JANVIER | FEVRIER 2025



Une autre complication a connaitre est 'ophtalmoplégie
internucléaire (OIN), un signe neurologique caractéristique
de la SEP présent chez 17% a 41% des patients’s. Une
OIN est un déficit horizontal anormal avec un trouble de
'adduction de I'ceil ipsilatéral et un nystagmus horizontal en
abduction de I'ceil contralatéral. Cette déficience implique
une lésion du faisceau longitudinal médian. Les lésions qui
provoguent une OIN bilatérale augmentent le risque de
sclérose en plaques. Les patients atteints d’OIN se plaignent
de diplopie, de nystagmus et de perte de perception de
la profondeur.

Un homme de 45 ans atteint d’'une SEP connue s'est présenté a la clinique
ophtalmologique pour son examen annuel sans nouveaux symptoémes,
mais son examen a révélé une nouvelle perte de cellules ganglionnaires OS,
comme on peut le voir sur les deux photos.

Psoriasis

Cette affection cutanée inflammatoire a médiation
immunitaire peut se présenter sous la forme de diverses
l[ésions érythémateuses. Certaines variantes du pso-
riasis peuvent se présenter sous forme de plagues
squameuses, de plagues squameuses en forme de confettis,
d’écailles érythémateuses coalescentes ou de pustules.

e psoriasis touche 3,2% des adultes et 0,13% des enfants
aux Etats-Unis et environ 125 millions de personnes dans
le monde’. |l est impératif de reconnaitre les signes du
psoriasis, car les patients peuvent présenter des mani-
festations oculaires ainsi qu’une atteinte articulaire, une
maladie cardiométabolique, une maladie inflammmatoire
de lintestin et une maladie mentale’®.

La variante la plus courante du psoriasis est le psoriasis
en plagques, qui représente 80% a 90% de tous les cas
de psoriasis. La pathogenése du psoriasis se caractérise
par une activation excessive du systéme immunitaire
adaptatif. Plus précisément, diverses cellules immunitaires
innées telles que les kératinocytes, les macrophages, les
cellules T tueuses naturelles et les cellules plasmacytoides
sécretent des cytokines qui activent les cellules dendritiques
myéloides pour qu’elles sécrétent a leur tour un exces
de cytokines, ce qui permet ensuite la différenciation
des cellules T. La maturation des cellules T sécrete alors
des cytokines qui déclenchent la cascade inflammatoire
provoquant la prolifération des kératinocytes, 'angiogenése,
la vasodilatation, I'épaississement de la peau et I'érytheme.
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Contrairement aux lésions
érythémateuses et squameuses
trés apparentes du psoriasis,
les manifestations oculaires
du psoriasis sont subtiles.

Le bilan diagnostique du psoriasis nécessite
des antécédents systémiques et familiaux,
ainsi qu'un examen de la peau et des ongles.
Une biopsie cutanée de la lésion
peut étre nécessaire pour établir
un diagnostic définitif.

Les manifestations oculaires sont tres variées et peuvent
prendre la forme d’'une conjonctivite chronique, d’une
blépharite, d’'une kératite sicca, d’'un madarosis, d’un tri-
chiasis, d’une uveite et d’'un symblépharon. La présentation
oculaire la plus courante est la blépharoconjonctivite
chronique, qui touche jusqu’a 64,5% des patients La
blépharite induite par le psoriasis est secondaire a un
renouvellement anormal de I'épiderme qui interfére avec
le fonctionnement normal des glandes de Meibomius. Une
conjonctivite accompagnée de plagues palpébrales ou
d’'un symblépharon doit faire suspecter un psoriasis. Une
uvéite et une kératite sicca ont été signalées chez 20% et
18,75 % des patients, respectivement.

e psoriasis est une maladie inflammatoire chronique a
meédiation immunitaire d’étiologie inconnue qui pourrait
étre associée a une fonction anormale des lymphocytes T.
Les manifestations oculaires associées au psoriasis, en
particulier le psoriasis artropathique ou pustuleux, touchent
généralement les hommes, souvent lors d’exacerbations de
la maladie. Il a été rapporté que les lésions oculaires ont ten-
dance a survenir plus tard que les manifestations cutanées
ou articulaires, la cécité étant la complication la plus inva-
lidante. Des études antérieures se sont concentrées sur les
manifestations ophtalmiques et ont identifié plusieurs méca-
nismes étiopathogéniques. Le psoriasis peut étre associé a
des complications oculaires telles que des Iésions des pau-
piéres, de la conjonctive et autres, I'inflalmmation systémique
en étant le principal facteur. En outre, le traitement utilisé
pour le psoriasis peut entrainer des modifications oculaires.

Les principales manifestations ophtalmiques associées au
psoriasis sont la kératoconjonctivite sicca, la blépharite, la
conjonctivite et l'uvéite. Le traitement de l'uvéite, percue
comme I'une des affections oculaires les plus graves, est
controversé et n'a pas encore été clairement défini. L'objectif
de la présente étude était donc de souligner I'importance
d’'un examen oculaire régulier pour les patients atteints de
psoriasis, qu'ils recoivent ou non un traitement biologique,
afin de diagnostiquer et de prendre en charge la maladie
de maniere appropriée.



Manifestations oculaires dans le psoriasis modéré a sévére
en Inde: une étude prospective d’observation

Les manifestations oculaires du psoriasis sont dues a une
atteinte directe de I'ceil par les plagues psoriasiques ou
a des processus inflammatoires a médiation immunitaire
liés au psoriasis. Les pathologies couramment signalées
sont la blépharite, la conjonctivite, la kératite, la sécheresse
oculaire et I'uvéite. Peu de données sont disponibles sur
les observations oculaires chez les patients atteints de
psoriasis en Inde. Dans cette étude, nous avons évalué
les différents changements oculaires associés au psoriasis
modéré a sévere”’.

Méthodes: Dans cette étude de cohorte prospective,
des patients atteints de psoriasis N'ayant jamais recu de
traitement et dont le score PASI (Psoriasis Area Severity
Index) était supérieur a 10 ont été inclus. Le score OSDI
(Ocular Surface Disease Index), le score de Schirmer, le
temps de rupture du film lacrymal (TBUT), le score de
coloration de la cornée et de la conjonctive et le score de
dysfonctionnement des glandes de Meibomius ont été
notés. Tous ces parameétres ont été réévalués au bout de
8 semaines de suivi aprés le traitement systémique.

Résultats: Soixante-huit patients ont été inclus dans I'étude.
Les pathologies oculaires les plus courantes observées dans
cette étude étaient I'nyperémie tarsale et la blépharite anté-
rieure dans 128 (94,1%) et 64 (47 %) yeux, respectivement.
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