Par la docteure Catherine Poitras,
optométriste

ARTICLE 1

Diagnostic,
traitement et
prise en charge
d’un commotio
retinae et

d’'une uvéite
traumatique
secondaires a
un traumatisme
oculaire

Les traumatismes oculaires représentent
une cause fréguente de consultation
en urgence et peuvent entrainer des
atteintes allant de bénignes a invali-
dantes. Ces blessures surviennent
souvent dans le contexte d’accidents
domestiques, sportifs, professionnels
ou d’accidents de la route. Les plaintes
et les lésions peuvent étre isolées ou
multiples, ce qui nécessite une attention
particuliere du clinicien afin de ne pas
omettre un diagnostic et ainsi assurer
une bonne prise en charge et un réta-
blissement optimal du patient. Bien que
'examen soit parfois plus difficile en
raison de I'cedéme des tissus ou encore
de la douleur et du stress vécu par le
patient, une évaluation systématique est
essentielle afin de repérer toute Iésion
pouvant compromettre les fonctions
visuelles a court, moyen ou long terme'.

Cette étude de cas discutera de I'éva-
luation, du diagnostic et de la prise
en charge d’un jeune patient vu a la
clinique externe d’'ophtalmologie de
'Hopital de Saint-Jéréme dans le cadre
de ma résidence en santé oculaire.
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Visite initiale
Histoire de cas

Un jeune homme caucasien de 12 ans est référé a notre
clinique pour une évaluation oculaire suite a un accident
de la route survenu la veille. La référence de l'urgentologue
indique :

«H, 12 ans, accident de la route, baisse d’acuité visuelle
OG, scan cérébral montre fracture du nez, votre avis SVP».

A I'histoire, on comprend que le véhicule dans lequel il
prenait place sur le siege passager a percuté un camion a
70 km/h sur 'autoroute. Pendant la collision, 'avant-bras
droit de son pére, qui conduisait le véhicule, a percuté
le jeune homme en plein visage, ce qui lui a occasionné
une fracture du nez tel que mentionné dans le rapport.
Depuis l'accident, le patient se plaint d'une légere baisse
de vision a I'ceil gauche. Il ne rapporte aucun symptdéme
de son ceil droit.

e dernier examen de la vue du patient remonte a environ
un an chez son optométriste habituel. On ne lui connait
aucun antécédent médical, oculaire, familial ou social
particulier. Il nie tout historique de chirurgie oculaire ou
de traumatisme. Il ne prend aucun médicament et n’a
aucune allergie connue. Il nie tout symptdéme de diplopie,
flashs ou corps flottants. Il rapporte toutefois avoir des
céphalées depuis I'accident, qui sont soulagées par la prise
d’'ibuproféne et d’acétaminophéne comme recommandé
par 'urgentologue.

Examen clinique

L’acuité visuelle du patient est de 20/15 dans son ceil droit
et de 20/20-2 non améliorable au trou sténopéigue dans
son ceil gauche. Ses motilités sont completes, souples et
il ne rapporte aucune diplopie ni douleur aux motilités.
’évaluation monoculaire de la vision des couleurs avec le
test HRR est normale, soit de 11/11 plaques pour 'OD et I'OS.

e test de désaturation du rouge est négatif. Sa pression
intraoculaire mesurée a l'aide du tonometre Goldmann
est de 12 mm Hg dans les deux yeux. Son test écran est
orthophore en position primaire, ainsi que dans toutes les
positions de regard. Ses pupilles sont rondes, isocoriques
et réactives a la lumiére et ne présentent pas de défaut
pupillaire afférent relatif. Le champ visuel GTOP fait avec
I'Octopus 900 est complet et fiable pour les deux yeux.

Le segment antérieur ne réveéle rien de particulier dans
aucun des yeux. Les paupiéres sont saines, les conjonctives
et les cornées sont claires et lisses, les chambres antérieures
sont calmes et profondes, les cristallins sont clairs et les
iris sont sains et plats. De plus, la gonioscopie avec une
lentille 4-miroirs ne démontre pas de récession angulaire
dans aucun ceil et le corps ciliaire est visible dans tous les
quadrants.

A l'examen dilaté, on note des vitrés calmes, clairs et ne
présentant pas de signe de Schaffer. Les nerfs optiques
sont sains, rosés et aux bords distincts. Les ratios C/D sont
de O, 2 x 0,2 dans les deux yeux. La macula de 'ceil droit
est saine, alors que la macula de l'ceil gauche présente
une zone grisatre plus pale bien circonscrite d’environ 1,5
diamétre de disque. Les vaisseaux rétiniens sont normaux
dans les deux yeux et 'examen de la rétine périphérique
avec une lentille 3-miroirs ne révele aucune anomalie, pas
de trou, déchirure, hémorragie, ni décollement de rétine.

La TCO maculaire de I'ceil droit révéle des couches réti-
niennes saines (Figure 1). Pour I'ceil gauche, la TCO dévoile
un remaniement, une hyperréflectivité et un épaississement
subtil des couches externes de la rétine, soit au niveau de
la zone ellipsoide (EZ), de la zone d’interdigitation (1Z) et
de I'épithélium pigmentaire (EPR) (Figure 2).

Figure 1:
TCO maculaire de I'ceil droit lors de la visite initiale, montrant une macula saine.
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Figure 2 :
TCO maculaire de I'ceil gauche lors de la visite initiale, montrant un remaniement et une perturbation des couches externes de la rétine (EZ, 1Z et EPR).

Raisonnement clinique et diagnostic différentiel

Les diagnostics différentiels pour une baisse de vision qui
survient immeédiatement aprées un traumatisme contondant
sont nombreux, mais l'absence de pathologie au segment
antérieur permet d’exclure : 'abrasion cornéenne, I'nyphéma,
'uvéite traumatique, la mydriase traumatique, la cataracte
traumatique et la luxation ou subluxation du cristallin.
L'examen dilaté permet également d’exclure une baisse de
vision liée a une hémorragie du vitré, des corps flottants
ou un décollement/déchirure de rétine. L'absence d’'un
cedeme de la téte du nerf optique n’indique pas pour
autant l'absence d’une neuropathie optique traumatique
puisqu’il pourrait s’agir d’'une neuropathie rétrobulbaire.
Toutefois, I'absence de défaut pupillaire afférent relatif, les
tests de couleurs et de saturation du rouge normaux, le
champ visuel seuil normal, ainsi que I'absence d’anomalie
de I'orbite au scan cérébral tendent a démontrer 'absence
de neuropathie optique.

Les diagnostics différentiels pour une pathologie rétinienne
traumatigue provogquant une baisse de vision incluent :

Rétinopathie de Purtscher

La rétinopathie de Purtscher est causée par un trauma
indirect de compression (téte, thorax, fracture d'un os long,
etc.). Elle se manifeste par des symptdémes de baisse de
vision et des signes rétiniens bilatéraux dans les 48 h suivant
le trauma : des zones de blanchiment de la rétine autour
du nerf optique, des exsudats cotonneux (cotton-wool
spots, CWS), des hémorragies rétiniennes et parfois un
cedéme du nerf optique'®, ce qui ne refléte pas du tout la
présentation clinique du cas actuel.

Rupture choroidienne

Une rupture choroidienne se présente comme un bris de
la choriocapillaire, de la membrane de Bruch et de 'EPR
qui donne une apparence de ligne blanchatre ou jaunatre
sur la rétine en forme de croissant souvent concentrique
au nerf optique et parfois associée a une hémorragie
adjacente. Les couches de la rétine neurosensorielle sont
toutefois préservées(9), ce qui ne corréle pas avec la TCO
et le fond d’ceil de notre patient.

BRAO

Un autre diagnostic différentiel important a mentionner,
mais d’origine non traumatique, est une occlusion artérielle
de la rétine qui se présente également comme une zone
plus pale en raison d’'une hypoxie qui apparalt comme un
épaississement et hyper réflectivité des couches de la
rétine et non pas des couches internes. La cause d'une
occlusion artérielle n'est pas traumatigue, mais bien d’ori-
gine vasculaire et touche généralement les patients dgés
atteints de conditions systémiques vasculaires. De plus,
les occlusions artérielles entrainent des baisses visuelles
beaucoup plus séveres et irréversibles’.

Commotio retinae (cedéme de Berlin)

Les trouvailles maculaires du patient ressemblent davantage
a un cedéme de Berlin qui est le terme employé pour
désigner un commotio retinae affectant la région maculaire.
Il s’agit d’'une rétinopathie traumatique secondaire a un
trauma direct ou indirect qui occasionne un contrecoup
et qui abime les couches rétiniennes profondes. La cause
est un stress mécanigue produit lors d’un traumatisme a
globe fermé et serait présent chez 30 % des yeux victimes
d’un traumatisme oculaire, ce qui en fait une condition trés
fréquente. Les hommes entre 20 et 30 ans seraient les
plus touchés?®. Les facteurs de risques incluent donc toute
activité mettant a risque de recevoir un coup au visage
ou a la téte, tels que les sports de contact et 'usage de
véhicules motorisés. Selon une étude, la rétine temporale
serait la plus souvent touchée puisqu’elle n'est pas protégée
par le nez®.

La pathophysiologie exacte d’'un commotio retinae s’explique
par le fait que la rétine est un organe inélastique. L'onde
de choc provogue donc le déplacement des structures
élastiques de l'ceil, mais la rétine absorbe pleinement le
contrecoup et son étirement provoque donc des Iésions de
plusieurs couches, principalement les couches externes a la
jonction des photorécepteurs et de 'EPR. Il a été postulé
que l'effet est pire au niveau des photorécepteurs, car ils
ne sont pas rattachés aux cellules de Muller, contrairement
au reste de la rétine neurosensorielle™.
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L'apparence blanchatre et parfois brillante de la rétine aux
endroits touchés par le commotio retinae serait due a une
hyperréflectivité des photorécepteurs anormaux et des
débris cellulaires qui sont libérés a la jonction ellipsoide.
Cette apparence est parfois absente et c’est pourquoi la
TCO est un excellent test diagnostigue pour cette condition
puisqu’il permet d’en visualiser les changements histolo-
gigues avec précision. La TCO montre ainsi un remaniement
des couches externes de la rétine, soit au niveau de la
zone ellipsoide (EZ), de la zone d'interdigitation (1Z) et de
'épithélium pigmentaire (EPR), avec une hyperréflectivité,
un épaississement et une discontinuité de celles-ci'. A titre
de référence, la figure 3 montre les couches rétiniennes
normales visibles chez un ceil sain. Parmi les autres signes
cliniques observables, il est aussi possible de voir des
hémorragies rétiniennes adjacentes au commotio retinae.

La présentation initiale des symptdmes peut varier lar-
gement en fonction de l'intensité du trauma, allant de
labsence de symptdmes si la rétine est touchée seulement
en périphérie ou une importante baisse d’acuité visuelle et
une atteinte du champ visuel si le commotio retinae atteint
le pble postérieur et est significatif4.

Pronostic et prise en charge

Il N'existe aucun traitement médical approuvé ni couram-
ment utilisé pour le commotio retinae. Cependant, certaines
études ont montré que dans les cas ou la baisse d’acuité
visuelle ne se résout pas spontanément, des doses élevées
de corticoides par voie intraveineuse peuvent réduire le
gonflement rétinien et améliorer I'acuité visuelle®.

Normalement, les photorécepteurs commencent a se
réparer environ 1 semaine apres le trauma et ce processus
se poursuit pour un minimum de 2 mois. L'apparence de la
rétine quant a elle redevient normale aprés seulement une
semaine, ce qui peut expliquer pourquoi certains patients
présentent toujours de symptdmes sans pour autant qu’il
y ait de signes visibles a la rétine.

La plupart des cas récuperent dans les 4 semaines suivant
la blessure, mais certains patients expérimentent une
progression pendant plusieurs mois. Certains patients moins
chanceux restent marqués par des séquelles permanentes,
soit une atrophie de l'ellipsoide et de I'EPR. Ces cicatrices
peuvent entrainer une baisse permanente d’acuité visuelle
(si la cicatrice est maculaire) et un scotome absolu ou relatif
(si la cicatrice est au pdle postérieur). Selon une étude,
26 % des patients avec une atteinte maculaire présentent
une acuité visuelle inférieure & 20/30, contrairement 8 3 %
des patients avec une atteinte extramaculaire®. Le pronostic
est également plus favorable en I'absence de comorbidités
associées et lorsque la sévérité du commotio est moindre!,
comme c’est le cas dans la présentation clinique de notre
jeune patient.

Ainsi, le patient et ses parents furent rassurés sur la condi-
tion en expliquant le pronostic favorable et aucun traitement
ne fut prescrit. Un suivi fut donné 3 semaines plus tard en
avisant le patient de reconsulter en urgence s'il présentait
tout nouveau symptdme de douleur, rougeur, baisse de
vision, corps flottants ou flashs lumineux.
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Figure 3:
Légende des différentes couches rétiniennes d’une macula saine a la TCO®.

Suivi 3 jours
Histoire de cas

Le patient revient pour une consultation d’'urgence en raison
de nouveaux symptdémes de douleur intense derriere son
ceil droit qui l'ont réveillé durant la nuit précédente. La
douleur était décrite comme une douleur sourde autour
de I'ceil de 8/10 qui s'atténuait légérement avec la prise
d’ibuproféne. Le patient rapporte également voir un voile
flou devant son ceil droit et une sensibilité a la lumiéere
accrue.

Examen clinique

L’acuité visuelle du patient est de 20/20-2 NATS pour I'cell
droit et 20/20-2 NATS pour l'ceil gauche. Ses motilités
sont complétes, souples et il ne rapporte aucune diplopie
ni douleur aux motilités. Sa pression intraoculaire est de
8 mmHg dans I'ceil droit et 12 mmHg dans I'ceil gauche. Ses
pupilles sont rondes, isocoriques et réactives a la lumiére
et ne présentent pas de défaut pupillaire afférent relatif.

['examen au biomicroscope de I'ceil droit avec l'instillation
d’'une goutte de fluorescéine est identique a la premiére
visite, a I'exception de la conjonctive qui présente une
hyperhémie limbique diffuse sur 360° de grade + et la
chambre antérieure qui présente des cellules grade 2+,
Les cellules sont non pigmentées, il N’y a pas de précipités
kératiques sur la cornée ni d’hypopion ou de synéchies pos-
térieures et I'iris est toujours sain. Le cristallin ne présente
pas d’anneau de Vossius sur sa face antérieure. L'examen
du fond d’ceil dilaté dans I'ceil droit est sans particularité.
Le vitré ne présente pas de cellules, ni de snowballs, de
snowbank ou de nouveaux corps flottants. La rétine est
normale au pdle postérieur comme en périphérie. Le nerf
optigue est sain, rosé et les bords sont nets.

[’examen de I'ceil gauche est identique a la premiére visite.



Raisonnement clinique et diagnostics différentiels

Les diagnostics différentiels pour des cellules dans la
chambre antérieure secondaire a un trauma incluent :

Abrasion cornéenne

Une abrasion cornéenne se présente avec des symptdémes
de douleur importante immeédiatement apreés le trauma.
De plus, la cornée doit montrer une coloration positive a la
fluorescéine et la présence de cellules dans la chambre anté-
rieure est habituellement minime, voire souvent absente. La
douleur disparait a l'instillation d’un anesthésique topique,
ce qui n'est pas le cas pour l'uvéite.

Hyphéma

L’hyphéma ou la microhyphéma sont également de nature
traumatique, mais il y a présence de globules rouges
dans la chambre antérieure, ce qui n’était pas le cas de ce
patient. De plus, les symptdémes d’'un hyphéma sont souvent
plus axés sur la baisse de vision que sur la douleur et la
photophobie. De plus, un hyphéma survient généralement
immédiatement aprés le traumatisme, contrairement a
ce patient dont les symptdmes sont apparus trois jours
apres l'accident.

Déchirure ou décollement de rétine

Un décollement ou une déchirure de rétine peuvent entrai-
ner un débordement (spill-over) de cellules dans la chambre
antérieure, mais ces conditions ont été exclues lors de
'examen sous dilatation et n’entrainent pas de douleur.

Endophtalmie secondaire a une perforation du globe

Une endophtalmie secondaire doit étre exclue dans les cas
de perforation du globe. Notre patient ne présentait pas
de signes de perforation du globe (pas de signe de Seidel
positif, pression intraoculaire trés basse ou mécanisme
traumatique laissant présager la présence d’'un corps
étranger intraoculaire). Une endophtalmie se présente
également avec une baisse d’acuité visuelle marquée et
une réaction inflammatoire sévere de la chambre antérieure
et du vitré (cellules et flare grade 4+).

Uvéite traumatique

Dans le contexte d’un traumatisme récent, la présence d’'une
rougeur ciliaire et de cellules dans la chambre antérieure
reléve plus probablement d’'une uveéite traumatique. D’autres
causes d'uveéites antérieures non granulomateuses, telles
gue les uvéites idiopathiques, infectieuses ou associées a
des causes systémiques, sont également a garder en téte,
mais sont moins probables dans le contexte du patient. Il
est important de soupconner une uvéite antérieure non
traumatique si le degré d’'inflammation dans la chambre
antérieure ne correspond pas a l'intensité du trauma. Dans
le cas de ce patient, il y a corrélation entre, d’une part,
I'histoire de trauma, le délai d’apparition des symptdmes
et la présentation des symptdmes et, d’autre part, avec
une uveite traumatique.

Une uvéite traumatique est une réaction inflammatoire
causée par les produits nécrotiques que les cellules pro-
duisent a la suite des lésions occasionnées par le trauma.
La réaction inflammatoire entraine donc une augmentation
de la perméabilité des vaisseaux sanguins oculaires qui
permet aux globules blancs, aux médiateurs inflammatoires
(protéines, etc.) et a d’'autres composants sanguins de
pénétrer dans les milieux oculaires.

Les symptdémes incluent une douleur (due a lirritation
du nerf ciliaire et a un spasme du muscle ciliaire), de la
photophobie (due a une irritation du nerf trijumeau), une
légere baisse de vision due a la perte de transparence de
’lhumeur agueuse et parfois des corps flottants. Les signes
principaux incluent un léger myosis, la présence de cellules
(globules blancs) et de flare (protéines) dans la chambre
antérieure, une rougeur ciliaire au limbe due a I'inflammation
des vaisseaux preés de l'uvée’. Un autre signe fréquent est
une pression intraoculaire plus faible en raison de la baisse
de production d’humeur aqueuse par le corps ciliaire ou,
moins fréquemment, une pression intra oculaire plus élevée
en raison d’une moins bonne filtration par le trabéculum,
obstrué par les cellules inflammatoires. La présence de
synéchies postérieures est également possible lorsque
inflammation est sévére. Souvent, les signes et symptdmes
d’'une uvéite traumatique apparaissent dans les 3 premiers
jours suivant I'incident?. La gradation se base sur 'échelle de
SUN qui évalue la quantité de cellules présentes dans une
illumination de 1 mm x 1 mm avec grossissement approprié
dans la chambre antérieure®.

Pronostic et prise en charge

Une uvéite traumatique est traitée avec de la cortisone
topique, souvent PredForte 1%, g2h a QID afin de réduire
'inflasnmation dans la chambre antérieure. Le dosage
dépend de la sévérité de 'uvéite et des risques de comor-
bidités associés. De plus, un agent cycloplégique, tel que
Cyclogil 1 %, est prescrit BID a TID afin de prévenir les
synéchies postérieures en dilatant la pupille, de stabiliser
la barriere hématoaqueuse pour prévenir l'arrivée d’autres
facteurs inflammatoires et de réduire le spasme ciliaire et
de I'iris qui occasionnent la douleur au patient. Certaines
uvéites traumatiques légeres peuvent méme étre suivies
sans traitement puisque le processus inflammatoire est
essentiellement autorésolutif dans cette condition®. Lorsque
prescrite, il faut sevrer progressivement le patient de la
cortisone topique afin de prévenir une uvéite rebond. La
durée du sevrage dépend encore une fois de la sévérité
de la présentation.

Le pronostic des patients varie en fonction des comorbi-
dités, telles gu’'une cataracte traumatique, un décollement
de rétine, un hyphéma, etc. De plus, une récession d’angle,
une hypertonie ou des synéchies postérieures peuvent
entrainer du glaucome a long terme et nécessitent des
suivis annuels.

Dans le cas ou l'uvéite aurait occasionné une hypertonie
oculaire, un agent antiglaucomateux aurait pu étre prescrit
conjointement. Une évaluation des angles iridocornéens
est également importante afin de repérer tout dommage
traumatigue au trabéculum pouvant entrainer cette hausse
de pression. De plus, il est toujours important de revéri-
fier la pression intraoculaire environ 2 semaines apres la
prescription de cortisone topique afin de vérifier si celle-ci
augmente en réponse a la cortisone (steroid response).

Dans le cas de ce patient, son uvéite était modérée et assez
symptomatique, donc on a jugé bon de lui prescrire un
traitement avec un dosage initial d’acétate de prednisolone
1% QID x 7 jours, TID x 7 jours, BID x 7 jours, puis DIE
x 7 jours. On lui a également remis une prescription de
cyclopentolate 1% BID x 7 jours pour calmer sa douleur.
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Le cycloplégique a seulement été prescrit pour 1 semaine
afin de diminuer les effets secondaires d’'éblouissement
et de perte de 'accommodation pour le patient. Des
explications sur les risques et les effets secondaires de
la cortisone topique lui furent également données, de
méme que des explications sur les effets mydriatiques
et accommodatifs du cyclopentolate. Son prochain suivi
prévu dans 2 semaines et demie pour son cedeme de
Berlin fut conservé pour suivre I'évolution de son uvéite
traumatique dans l'ceil droit en méme temps et vérifier sa
pression intra oculaire.

Suivi 3 semaines

Histoire de cas

Le patient revient pour son suivi et rapporte une nette
amélioration de ses symptdmes. Sa vision est revenue
a la normale dans les deux yeux et il ne ressent plus
aucune douleur. Il a mis ses gouttes de prednisolone et de
cylopentolate comme prescrites. Il est maintenant rendu a
un sevrage de prednisolone au rythme de deux fois par jour.

Examen clinique

L’acuité visuelle du patient est de 20/20 +2 dans I'ceil droit
et de 20/20 +1 dans I'ceil gauche. Ses pupilles sont rondes,
isocoriques et réactives a la lumiére et ne présentent pas
de défaut pupillaire afférent relatif.

['examen au biomicroscope est sans particularités au niveau
de toutes les structures de I'ceil. I N’y a plus de cellules dans
la chambre antérieure de I'ceil droit et la macula de I'ceil
gauche ne présente plus son aspect grisatre. La pression
intraoculaire est de 19 mmHg dans I'ceil droit et 14 mHg
dans I'ceil gauche.

La TCO maculaire de I'ceil gauche montre une amélioration
des couches externes de la rétine qui sont moins pertur-
bées, moins épaisses et plus lisses.

Prise en charge

La pression intraoculaire de I'ceil droit est passée de
8 mmHg a 19 mmHg en 17 jours, ce qui constitue une légere
réponse a la cortisone (steroid response). On demande
donc au patient d’écourter la période de sevrage de sa
cortisone et de passer a une dose DIE dés le lendemain pour
une durée de 4 jours. En cas d’hypertonie oculaire, un agent
anti-glaucomateux aurait pu étre prescrit conjointement
jusqu’a l'arrét de la cortisone, mais comme la hausse de
pression intraoculaire est légére, que la dose est diminuée
et que la durée du traitement est presque terminée, on juge
bon de ne pas prescrire un tel agent. Une autre possibilité
aurait pu étre de modifier le choix de corticostéroide pour
une cortisone plus douce avec un moins grand risque de
faire monter la pression, tel que le loteprednol®. Toutefois,
cela entrainerait des coUlts supplémentaires pour le patient
et n'a pas été envisageé dans le contexte ou il ne restait
que 4 jours de traitement avec la prescription actuelle.

Une note bien visible et mise en évidence est laissée au
dossier du patient, indiquant gqu’il a une «tendance steroid
response». On avise le patient qu’aucun autre suivi Nn'est
nécessaire et on lui recommande un suivi annuel avec son
optomeétriste habituel pour un examen visuel complet afin
de faire un dépistage général de troubles oculaires.

Conclusion

Ce cas illustre bien les complications ophtalmiques pouvant
survenir a la suite d’'un traumatisme oculaire. Ce jeune patient
présentait une uvéite traumatique ainsi qu’'un cedéme de
Berlin, deux atteintes fréquentes dans ce contexte, mais
souvent sous-estimées en phase aigué. Une prise en charge
incluant une surveillance rapprochée de l'acuité visuelle pour
'cedéme de Berlin, ainsi que de la cortisone topigue et un
agent cycloplégiqgue pour 'uvéite ont permis une évolution
favorable et sans séquelles fonctionnelles. Ce cas souligne
importance d’'un suivi ophtalmologique rigoureux aprés
un traumatisme oculaire, méme en l'absence de signes
initiaux séveéres, afin de détecter et traiter précocement les
complications potentielles. &

Figure 4 :
TCO maculaire de I'ceil gauche lors de la troisieme visite, montrant une amélioration du remaniement des couches externes de la rétine.
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