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La grossesse est associée a des changements au niveau de nombreux systémes, incluant
le systeme visuel. Les effets de la grossesse sur la vision peuvent étre divisés en trois
grandes catégories :

« changements physiologiques

¢ changements pathologiques dus a la grossesse (p. ex., rétinopathie séreuse centrale,
prééclampsie et éclampsie associée a une rétinopathie hypertensive, a un décollement de
rétine exsudatif ou a une cécité corticale)

e affections préexistantes qui évoluent au cours de la grossesse (p. ex., rétinopathie
diabétique, hypertension intracranienne bénigne, méningiome, tumeur hypophysaire).

De plus, l'utilisation de médicaments ophtalmiques au cours de la grossesse peut avoir
un effet indésirable sur la mere et le feetus. Dans ce numéro d’Ophtalmologie -
Conférences Scientifiques, nous examinons ces affections et les stratégies de prise en
charge actuelles.

Changements physiologiques

Plusieurs changements physiologiques surviennent au cours de la grossesse. On a démontré
une baisse de la pression intraoculaire (PIO) au cours de la deuxiéme moitié de la grossesse qui
persiste habituellement pendant plusieurs mois apres laccouchement . Cette baisse est
probablement due & un écoulement plus facile de 'humeur aqueuse®* grace a l'un des
mécanismes possibles suivants : augmentation de I'écoulement uvéoscléral due a des
changements hormonaux?, réduction de Ia pression veineuse ep1sc1erale et réduction de la
pression au niveau des membres supérieurs’. Par consequent on a rapporté une amélioration de
glaucomes préexistants au cours de la grossesse’.

La cornée subit également des changements. La sensibilité cornéenne diminue
habituellement au cours de la derniére partie de la grossesse et redevient normale plus de deux
mois apres l'accouchement’. L'épaisseur de la cornée augmente également en ralson de
l'oedeme®, qui peut entrainer un changement de 'indice de réfraction de la cornée’. Par
conséquent il est conseillé de ne pas modifier la correction visuelle des lunettes avant plusieurs
semaines apres 'accouchement. Des patientes enceintes ont également signalé une 1ntolerance a
des lentilles de contact confortables antérieurement qui était due a un cedéme cornéen'”

Changements pathologiques dus a la grossesse
Rétinopathie séreuse centrale

La rétinopathie séreuse centrale (RSC) est caractérisée par un décollement de la rétine
neurosensorielle, associé a un décollement de I'épithélium pigmentaire rétinien (EPR), a une fuite
au niveau de ’EPR ainsi qu’a une hyperperméabilité de I'EPR et de la vascularisation
choroidienne. En général, la RSC est une maladie sporadique et auto-résolutive qui atteint de
préférence les hommes adultes jeunes ou d’age moyen ayant une personnalité de type A,
probablement en raison d'un taux circulant élevé de cortisol et d’épinéphrine qui affecte I'auto-
régulation de la circulation choroidienne. D'autres facteurs de risque incluent '’hypertension
systémique non traitée, les maladies respiratoires allergiques ainsi que 'usage de corticostéroides
systémiques, d’antibiotiques ou d'alcool'".

Bien que la RSC soit beaucoup plus fréquente chez les hommes que chez les femmes qui ne
sont pas enceintes ( raPport de 10:1), la grossesse est un facteur de risque indépendant de RSC
(probabilité de 7,1)'""*. 1 est donc important d’envisager la possibilité d'une RSC chez une
patiente enceinte qu1 présente les symptomes suivants : acuité visuelle réduite, scotome central,
micropsie ou métamorphopsie. Les examens incluent 'angiographie a la fluorescéine par voie
intraveineuse (AFIV) ou la tomographie par cohérence optique (TCO). La TCO aun avantage
théorique sur 'AFIV qui est de ne pas exposer le foetus au colorant fluorescéine".

La RSC est généralement auto-résolutive, le liquide sous-rétinien et les exsudats se résorbant
dans un délai de 1 a 6 mois. Lacuité visuelle redevient normale ou quasi-normale (20/25) chez la
plupart des patientes (80 % a 90 %)'. Cependant, il est plus probable que pendant la grossesse,
la RSC entraine la formation d’exsudats fibrineux sous-rétiniens. Ceux-ci sont présents chez 75 %
a 100 % des femmes enceintes comparativement a 17 % des hommes et 0 % des femmes qui ne
sont pas enceintes'*.
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Prééclampsie et éclampsie (toxémie)

La prééclampsie est caractérisée par une hypertension
d’apparition nouvelle (tension artérielle [TA] systolique
>140 mm Hg ou TA diastolique > 90 mm Hg) associée a
une protéinurie aprés 20 semaines de grossesse chez une
femme antérieurement normotendue. Elle survient dans 5
% a 8 % des grossesses et est la deuxiéme principale cause
de mortalité maternelle (12%-18%) en Amérique du Nord.
Elle est souvent accompagnée d’autres signes de 1ésions
des organes cibles maternels , incluant l'oligurie, I'ceedéme
pulmonaire, les douleurs abdominales, la dysfonction
hépatique, la thrombocytopénie ainsi que des anomalies
visuelles et cérébrales".

L'éclampsie, caractérisée par l'apparition de crises
convulsives dans le contexte d'une prééclampsie, survient
chez plus de 2 % des femmes atteintes de prééclempsie.
Léclampsie est une urgence obstétrique, car la mére et le
foetus présentent un risque immédiat de mort ou de
complications neurologiques a long terme. La délivrance
rapide du foetus et du placenta est I'unique cure. Les
symptoémes disparaissent généralement apreés la délivrance.

Les symptomes visuels dans la prééclampsie et
I'éclampsie incluent une vision réduite, la photopsie et des
lacunes du champ visuel. Les trois complications visuelles
les plus fréquentes de la prééclampsie et de I'éclampsie
sont la rétinopathie hypertensive, le décollement de rétine
exsudatif et la cécité corticale. Les explications possibles de
ces complications sont la présence d’'une maladie
vasculaire systémique coexistante ou préexistante, des
changements du milieu hormonal, des 1ésions
endothéliales, une autorégulation anormale, une ischémie
par hypoperfusion ou un cedéme d’hyperperfusion.
Chacune de ces trois complications visuelles sont
examinées plus en détail ci-dessous.

La rétinopathie hypertensive est la manifestation oculaire
la plus fréquente de la prééclam}i)sie et de I’éclampsie,
survenant chez 60 % des patientes'”. Le spasme focal et le
rétrécissement des artérioles sont fréquemment observés
et peuvent étre associés a des modifications secondaires (p.
ex., cedéme rétinien diffus, hémorragies, exsudats et
infarctus de la couche des fibres nerveuses [exsudats
cotonneux]). Le degré de rétinopathie est généralement
corrélé a la gravité de la prée'clampsie16 ainsi qu‘aux scores
APGAR" et a la mortalité foetale'”. Le rétrécissement des
arteres est réversible aprés la grossesse chez la majorité
des patientes'”.

Le décollement de rétine exsudatif se produit chez 1 %
des patientes préeclamgtiqgues et chez plus de 10 % des
patientes éclamptiques™'*™. Il semble qu'il soit causé par
une ischémie choroidienne'’. LAFIV montre un retard de
remplissage des choriocapillaires avec un systéme
vasculaire rétinien normal®” ainsi que I'absence de rem-
plissage choroidien avec une extravasation tardive de la
fluorescéine dans l'espace épithélial sous-rétinien et sous-
pigmentaire*'?’. On peut également observer des lésions
de I'épithélium pigmentaire rétinien (EPR), appelées taches
d’Elschnig, chez les patientes prééclamptiques présentant
des infarctus choroidiens . Le pronostic est bon et on note
une résolution spontanée des symptdmes visuels et des
changements au niveau de 'EPR quelques semaines apres
l'accouchement '7?. La TCO est un outil efficace et non
invasif permettant de suivre I'évolution des changements
du fond de l'ceil chez ces patientes™.

La cécité corticale est une vision réduite due a des Iésions
bilatérales de toute partie des voies visuelles postérieure
au noyau géniculé latéral. Lexamen de la vue est géné-
ralement normal et le réflexe pupillaire est normal. La
cécité corticale survient dans ?lus de 15 % des cas de
prééclampsie et d’éclampsie® *. Elle peut étre présente
avant et aprés laccouchement®, pendant quelques heures
a quelques jours. D’autres symptomes initiaux incluent les

Figure 1 : Cliché axial d'IRM (imagerie par résonance
magnétique) FLAIR montrant des changements dans les
signaux hyperintenses dans les deux lobes occipitaux chez
une patiente prééclamptique atteinte de cécité corticale

céphalées, les crises épileptiques et la perte de conscience.
Les examens incluent la tomodensitométrie (TDM) ou
I'imagerie par résonance magnétique (IRM) du cerveau. La
TDM révele des Iésions bilatérales de faible densité dans le
cortex occipital® *’, alors que I'TRM montre des signaux
hyperintenses sur les séquences pondérées en T2 (Figure
1) et des signaux hypointenses sur les séquences
pondérées en T1 dans le cortex occipital. Ces observations
correspondent a des événements ischémiques transitoires
résultant d'un cedéme cérébral®® **3°,

Actuellement, il existe deux théories possibles pour
expliquer I'oedéme cérébral. Selon la premiére théorie, le
vasospasme cérébral causé par une hypertension sévére
entraine une ischémie cérébrale et par conséquent, un
cedéme cytotoxique. Selon la seconde théorie, I'hyper-
tension aigué entraine une perte de l'autorégulation,
causant une dilatation passive des artérioles cérébrales
ainsi qu'une augmentation de la perméabilité vasculaire et
par conséquent, un oedéme vasogénique®. Limagerie
pondérée par diffusion (IPD), qui utilise les propriétés de
diffusion des molécules d’eau, ainsi que la cartographie du
coefficient de diffusion apparent (CDA), qui mesure le
degré de mobilité translationnelle des molécules d’eau, ont
été utilisées pour déterminer I'étiologie de 'cedeme
cérébral’'*. T'cedeme cytotoxique se reflete par des
signaux hyperintenses a I'IPD et par des signaux
hypointenses sur la carte de CDA. En revanche, I'oedéme
vasogénique se refléte par des intensités de signaux
variables a I'IPD et par des signaux hyperintenses sur la
carte de CDA*. Jusqu'a présent, l'oedeéme vasogénique®"*
et 'oedeme cytotoxique®® ont été observés chez des
patientes présentant une cécité corticale.

La prise en charge des patientes prééclamptiques ou
éclamptiques qui développent une cécité corticale est la
méme que pour les femmes qui ne présentent pas de
complications visuelles et inclut le sulfate de magnésium
pour la prophylaxie des crises d’épilepsie, les antihyper-
tenseurs pour I'hypertension sévere, la restriction liqui-
dienne pour éviter l'aggravation de I'eedéme cérébral, une
consultation ophtalmologique et neurologique ainsi quun
examen de neuro-imagerie. Un accouchement rapide est
curatif et entraine la résolution des signes observés a
l'examen de neuroimagerie®>*’. Etant donné que des
changements visuels peuvent se produire avant la
survenue de crises éclamptiques, toute perte visuelle chez
les patientes atteintes de prééclampsie devrait étre
considérée comme un signe d’éclampsie imminente®*.

Affections préexistantes qui évoluent
pendant la grossesse
Rétinopathie diabétique
La rétinopathie diabétique évolue généralement
au cours de la grossesse'®*®, mais le mécanisme exact



Tableau 1: Recommandations concernant la surveillance des
patientes enceintes atteintes de rétinopathie diabétique (RD)

Premier trimestre Deuxiéme trimestre Troisiéme trimestre

Absence de RD
e Examen oculaire, e Tel que nécessaire selon e Tel que nécessaire
pupille dilatée les symptomes visuels selon les s.v.

Microanévrismes uniquement
e Examen oculaire, e Tel que nécessaire selon e Tel que nécessaire
pupille dilatée les symptomes visuels selon les s.v.

RDNP légere/modérée

® Examen oculaire,
pupille dilatée

¢ Rétinographie

¢ Examen oculaire, ¢ Examen oculaire,
pupille dilatée pupille dilatée

e 1 xencasdeRD légere o Toutesles4a6s.

* Toutes les 4 & 6 sem. ou plus fréquem-
en cas de RD modérée ment au besoin

RD préproliférative

e Examen oculaire,
pupille dilatée

e Rétinographie

¢ Photocoagulation
au laser, si la RD
est sévere

RD proliférative

e Examen oculaire,
pupille dilatée

e Rétinographie e Rétinographie e Rétinographie

e Photocoagulation ¢ Photocoagulation * Photocoagulation
au laser au laser au laser

e Examen oculaire, e Examen oculaire,
pupille dilatée pupille dilatée

e Toutesles4 a6sem.ou  Toutesles4a6s.
plus fréquemment au besoin ou plus fréquem-

¢ Photocoagulation au laser ment au besoin

si la RD est sévere * Photocoagulation

e Examen oculaire,
pupille dilatée

e Examen oculaire,
pupille dilatée

RDNP = rétinopathie diabétique non proliférative ~ d'aprés Schultz et al, 2006™

responsable n’a pas été élucidé. Les facteurs de risque
d’évolution comprennent l’hypertension coexistante ou la
prééclampsie préexistante®™”’, la gravité de la rétinopathie
avant la conception®®*?’, la durée du diabéte avant la
conception®”** un mauvais controle glycémique avant
la conception®*°, I'institution rapide d’'un controle
glycémique*"** et des changements dans le flux sanguin
rétinien®. Il est intéressant de noter que l'on n’a pas
constaté d’association entre I'évolution de la rétinopathie
et le taux d’hémoglobine glycosylée*®*°. La vitesse a
laquelle la rétinopathie évolue dépend de la gravité de la
rétinopathie initiale avant la grossesse.

La prise en charge des femmes enceintes atteintes de
rétinopathie diabétique dépend de la gravité de la maladie
lors de la conception (tableau 1)'"®. Chez les patientes qui
prévoient avoir des enfants, certaines mesures devraient
étre prises avant leur grossesse pour réduire 1'évolution.
Celles-ci comprennent le contrdle rigoureux de la
glycémie avant la grossesse** et la photocoagulation au
laser dans les cas de rétinopathie diabétique proliférative
préexistante ***. Linversion des changements rétiniens
induits par la grossesse est fréquente aprés l'accouchement
374146 Cependant, la maladie pourrait évoluer pendant une
période aussi longue qu'un an aprés 'accouchement. Ces
patientes présentent également un risque de développer
des complications telles qu'une hémorragie du vitré et un
décollement de rétine si elles ne sont pas traitées”. Par
conséquent, il est important de continuer a suivre
étroitement ces patientes aprés l'accouchement.

Hypertension intracrdnienne bénigne

Lhypertension intracranienne bénigne (HICB) est
définie comme une pression intracranienne (PIC) accrue
en l'absence de masse intracranienne ou d’agrandissement
des ventricules due a une hydrocéphalie. Elle est
caractérisée par un oedéme papillaire, des céphalées, une
PIC élevée sans anomalies neurologiques focales
(a I'exception d'une paralysie du nerf moteur oculaire
externe) chez un sujet autrement en bonne santé. La
prévalence de 'HICB est plus élevée chez les femmes, en
particulier chez les jeunes femmes obéses en dge de
procréer*®. Dans le passé, on pensait que 'HICB était plus

Figure 2 : Cliché axial d'IRM d'une séquence pondérée
en T1 montrant un épaississement du nerf optique gauche
correspondant a un méningiome de la gaine du nerf optique

fréquente au cours de la grossesse. Ceg)endant, il nexiste
pas de données récentes a I'appui*”*’. UHICB apparait
généralement au cours du premier trimestre (82 %), mais
elle peut survenir a tout moment de la grossesse*’. Comme
chez les patientes qui ne sont pas enceintes, 'HICB peut
étre asymptomatique ou elle peut causer des céphalées ou
des symptdmes visuels. Les lacunes du champ visuel sont
les troubles visuels les plus fréquents, survenant chez un
taux aussi élevé que 31 % des patientes®’.

Le pronostic visuel chez les femmes enceintes
présentant une HICB est le méme que chez celles qui ne
sont pas enceintes*”*’. LHICB n’a pas un impact négatif
majeur sur la grossesse. Chez les patientes présentant une
HICB pendant leur grossesse, le taux d’avortement
spontané est le méme que celui dans la population
générale*’. La décision d’administrer un traitement est
fondée sur les symptomes. Le traitement médical de 'HICB
est le méme chez les patientes qui ne sont pas enceintes
avec quelques exceptions.

« On devrait éviter la restriction calorique et la réduction
pondérale en raison des effets indésirables de la kératose
sur le foetus.

« On devrait utiliser les corticostéroides avec prudence car
ils peuvent entrainer un faible poids de naissance.

 La répétition d'une ponction lombaire peut causer
l'avortement spontané du foetus.

« Le taux électrolytique doit étre étroitement surveillé
lorsqu’on utilise des diurétiuques**>".

En cas d’échec du traitement médical, les options
chirurgicales incluent la dérivation lombopéritonéale et la
décompression des gaines du nerf optique, toutes deux
s'étant avérées stires pendant la grossesse®>*. La surveil-
lance feetale utérine peropératoire et postopératoire est
conseillée. Lavortement thérapeutique pour limiter
I'évolution de la maladie n’est pas indiqué. En cas de
grossesse ultérieure, le risque de récidive de 'HICB n'est pas
supérieur a celui chez d’autres femmes atteintes d'HICB®.
Méningiome

Un méningiome est une tumeur fibreuse encapsulée
bénigne qui se développe lentement, mais qui peut
finalement comprimer et éroder les structures adjacentes.
Le tableau clinique du méningiome dépend de sa
localisation. Un méningiome de la cavité orbitaire ou de
l'aile du sphénoide entraine une exophtalmie ou la
compression du nerf optique avec perte de la vision
monoculaire, une défectuosité relative homolatérale
afférente pupillaire, une enflure du disque du nerf optique
et des vaisseaux de shunt opto-ciliaire (figure 2). Latteinte
du lobe occipital produit une hémianopie homonyme.
Latteinte de la gouttiére olfactive entraine une anosmie,
une atrophie optique homolatérale et un cedéme papillaire
controlatéral (syndrome de Foster-Kennedy). Un ménin-
giome dans le sinus caverneux cause une paralysie de
multiples nerfs craniens, incluant les nerfs oculomoteurs,



trochléaires, abducens ainsi que les deux premiéres
divisions du nerf trijumeau.

Les méningiomes représentent 15 % a 20 % de
toutes les tumeurs intracraniennes et ils sont plus
fréquents chez les femmes, le rapport femme-homme
étant de 3:1%*. On a suggéré qu'il existait une relation
entre le méningiome et le cycle de reproduction en
raison de sa prévalence prédominante chez les
femmes et du changement de symptomatologie
pendant le cycle menstruel®. Bien que son inci-
dence n'augmente pas pendant la grossesse™, le
méningiome démontre une croissance accélérée qui
peut causer des symptomes visuels aigus®*”. Ce
phénomeéne peut étre attribué a la présence de
récepteurs de la progestérone et des oestrogénes dans
les cellules tumorales. Plus de 70 % des méningiomes
expriment des récepteurs de la progestérone et des
androgenes, alors que moins de 31 % expriment des
oestrogénes®****’. Cependant, il est peu probable que
seule la progestérone soit impliquée, car la croissance
des méningiomes symptomatiques ne se produit
principalement qu’aux deuxiéme et troisiéme
trimestre®®. On a constaté la rémission de ménin-
giomes apreés l'accouchement™.

La prise en charge des méningiomes pendant la
grossesse doit étre individualisée et fondée sur
plusieurs facteurs, incluant la localisation de la
tumeur, la taille de la tumeur, le degré de perte
visuelle, le stade de la grossesse, la viabilité du foetus
et le désir de la patiente de poursuivre sa grossesse.
Etant donné que le méningiome est généralement
résistant a la radiothérapie et a la chimiothérapie,
I'excision chirurgicale demeure le traitement de choix.
Si les troubles visuels sont 1égers et que la grossesse
est prés de son terme, aucun traitement n’est
nécessaire, étant donné que les symptdémes
disparaitront aprés I'accouchement. Un traitement
chirurgical peut alors étre envisagé apres
l'accouchement. En cas de perte visuelle sévére lors
d'une grossesse prés du terme, on doit procéder
immédiatement a 'accouchement par césarienne et la
tumeur doit ensuite étre réséquée chirurgicalement®.
Pour les patientes présentant des symptomes au
début de la grossesse, on peut avoir recours a un
traitement médical (p.ex. corticostéroides et agents
hyperosmotiques) pour réduire 'cedéme cérébral.
Cela permet de retarder la chirurgie jusqu’a ce que le
foetus soit suffisamment dévelop{Pé pour que l'on
puisse provoquer l'accouchement®. 11 est important
de noter que l'usage prolongé de corticostéroides a
des effets indésirables sur la croissance et le
développement du feetus. Bien que ’hormono-
thérapie puisse jouer un rdle dans la prise en charge
future des méningiomes réséquables™, ce n’est pas
une option possible pendant la grossesse.

Tumeur hypophysaire

Ladénome hypophysaire présente un risque
potentiel de perte de vision pendant la grossesse, car
I'hypophyse démontre une croissance physiologique
pendant la grossesse. Des études autopsiques
démontrent que le poids de la glande augmente de
30 % et le volume de 100 % en raison d'une
hyperplasie cellulaire lactotrophique®'. Cette
croissance est corroborée par des études d’'imagerie
qui ont révélé une augmentation de 45 % du volume
de 'hypophyse pendant le premier trimestre®® et d'un
taux aussi élevé que 36 % a terme®. Les patientes
présentant des microprolactinomes — définis comme
des adénomes < 1,0 cm — sont rarement atteintes des

Figure 3 : Cliché antéro-postérieur d’'une séquence pon-
dérée en T1 montrant un adénome hypophysaire avec
apoplexie interne et compression du chiasma optique

troubles visuels (< 2,3 %)°*% et seules quelques-unes
présentent un agrandissement tumoral asympto-
matique (< 4,5 %)°**°. Cependant, les patientes
présentant des macroprolactinomes, définis comme
des adénomes > 1,0 cm (Figure 3), présentent un
risque d’agrandissement tumoral cliniquement
significatif; au moins 15,5 % a 23,3 %°* ont
démontré un agrandissement tumoral sympto-
matique malgré un traitement avant la grossesse par
la bromocriptine, 2,8 % ont démontré un agran-
dissement tumoral symptomatique aprés une
radiothérapie ou un traitement chirurgical préalable®”
et 8,9 % ont démontré une croissance tumorale
asymptomatique®’.

Les céphalées sont généralement le premier
symptéme révélateur, suivi de lacunes du champ
visuel évolutives®®. Généralement, en présence de
compression du chiasma optique, on observe le plus
fréquemment une hémianopie bitemporale, en
particulier dans le champ visuel supérieur. On peut
également observer une hémianopie homonyme au
stade avancé®’. D’autres anomalies ophtalmiques
incluent l'atrophie optique secondaire a une ischémie
ainsi que le strabisme. Des signes neurologiques
focaux tels que la paralysie de plusieurs nerfs craniens
peuvent également étre présents. De plus, le fait de ne
pas traiter un adénome hypophysaire augmente le
risque d’avortement, I'incidence des avortements
étant de 27 %”". Pour les patientes traitées avec la
bromocriptine au début de la grossesse, I'incidence
de l'avortement spontané a diminué a 7%, ce qui est
comparable au taux observé chez les femmes
autrement en bonne santé’'. Un prolactinome non
traité augmente également le risque de prématurité”.

La prise en charge de 'adénome hypophysaire
pendant la grossesse dépend des symptomes visuels.
Les patientes asymptomatiques doivent subir un
examen du champ visuel tous les trois mois, afin que
l'on surveille la croissance de la tumeur et la
compression des voies visuelles®. La bromocriptine,
un agoniste de la dopamine, inhibe la production de
prolactine, diminue le volume de la tumeur et par
conséquent, réduit les lacunes du champ visuel”. La
bromocriptine est stire pendant la grossesse et l'on n‘a
pas enregistré une augmentation de la morbidité ou
de la mortalité maternelle ou foetale™. Par conséquent,
on peut l'utiliser pour les patientes asymptomatiques
dans un but préventif”’. Chez les patientes sympto-
matiques chez qui l'on soupgonne une expansion
tumorale, on peut obtenir une confirmation par un
examen IRM et par un examen du champ visuel. Une
fois I'expansion tumorale confirmée, il est souvent
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Tableau 2 : Récapitulatif des médicaments fréquemment
utilisés pendant la grossesse

Médicaments Utilisation pendant la grossesse

Agents anti-infectieux

e Quinolone, gentamicine, © Aucun effet tératogene
érythromycine e Aucun effet tératogéne

e Acyclovir (contre le HSV) e La pyriméthamine est potentielle-

e Pyriméthamine ment tératogene, mais est encore
et sulfadiazine utilisée chez de nombreuses
(Toxoplasmosis) patientes ; peut étre remplacée

par la spiramycine

Médicaments anti-allergiques
e Antihistaminiques ¢ Aucun effet tératogéne

Corticostéroides
e Corticostéroides
systémiques

e Utilisation systémique — associée
a une fissure oro-faciale, a une
anomalie cardiaque cono-troncale
et a une anomalie du tube neural
chez le nourrisson

e Utilisation topique —
aucun effet tératogene

o Corticostéroides
topiques

Médicaments anti-glaucomateux
* Béta-bloquants * Associés a des arythmies cardiaques
(p. e.x timolol) et a I'apnée du feetus
o Tératogénes, en particulier pendant
le premier trimestre

o Acétazolamide
(glaucome, HICB)

o La littérature sur le glaucome a
rapporté des cas de tératome néonatal,
d'acidose tubulaire rénale et d'acidose
métabolique néonatales

o Littérature neuro-ophtalmique :
aucun risque accru

o Surveiller le taux sanguin pour prévenir
une surdose et des effets secondaires

* Travoprost (analogue e Probablement contre-indiqué car la
de la prostaglandine)  prostaglandine peut provoquer le travail

rapports de cas et des études chez 'animal. Le tableau
2 résume les principales données publiées et peut étre
utilisé comme guide pour l'usage des médicaments
ophtalmiques courants pendant la grossesse. En reégle
générale, la posologie la plus faible doit étre utilisée.
Lorsque l'on utilise des médicaments topiques, la
compression nasolacrymale et I'occlusion des points
lacrymaux permettent de minimiser 'absorption
systémique des médicaments. Dans les cas ot il est
nécessaire d’utiliser des médicaments systémiques ou
topiques qui peuvent avoir des effets secondaires
indésirables sur la grossesse, la consultation d'un
obstétricien avant la prescription du médicament est
conseillée.

Conclusion

La grossesse peut causer des changements
physiologiques et pathologiques au niveau du
systéme visuel. Elle peut étre associée a l'apparition de
nouvelles maladies ou elle peut modifier I'évolution
de maladies préexistantes. Il est essentiel de
reconnaitre les divers signes et symptomes visuels et
de comprendre les stratégies thérapeutiques pour une
prise en charge appropriée de ces patientes. Il faut
faire preuve de prudence lorsque I'on prescrit des
médicaments ophtalmiques a des femmes enceintes
en raison de I'absence des études bien controélées
dans ce domaine.

Le D' Mark Bona est un résident en ophtalmologie a I'Uni-
versité Queens.

Agnes Wong, M.D., Ph.D., FRCSC, est professeure agrégée
d'ophtalmologie et des sciences de la vision, de neurologie et
d’oto-rhino-laryngologie — chirurgie de la téte et du cou,
Université de Toronto et ophthalmologiste au Hospital for
Sick Children et au Toronto Western Hospital.

indiqué d’'instaurer un traitement médical (p. ex., la
bromocriptine) et chez ces patientes, la bromocriptine
sera probablement nécessaire jusqu’a la fin de la
grossesse®*’". Pour les patientes qui ne répondent pas
a la bromocriptine, d’autres agonistes de la dopamine,
tels que la cabergoline, peuvent étre indiqués. Des
études récentes sur la cabergoline ne révelent pas de
complications importantes pendant la grossesse.
Cependant, étant donné que les données d’innocuité
sur la cabergoline sont beaucoup moins nombreuses
que sur la bromocriptine, on ne l'utilise pas
fréquemment pendant la grossesse®. Si la perte du
champ visuel devient sévére ou évolutive malgré le
traitement médical, une décompression chirurgicale
des nerfs optiques et du chiasma optique par voie
trans-sphénoidale peut étre nécessaire pendant la
grossesse®®”!. Cependant, la chirurgie augmente le
risque d’avortement, le risque de perte foetale étant
1,5 fois plus élevé pendant le premier trimestre et 5
fois plus élevé pendant le deuxiéme trimestre”. Aprés
laccouchement, on a décrit une réduction tumorale
et une diminution de la production de prolactine®. Il
est également important de noter que l'allaitement
n‘augmente pas le risque de croissance tumorale®.

Médicaments ophtalmiques

Lutilisation de médicaments ophtalmiques
pendant la grossesse présente des risques potentiels
pour la mere et le foetus. Malheureusement, il existe
des données limitées en raison de I'absence d’études
randomisées et contrdlées et de méta-analyses. La
plupart des données existantes sont fondées sur des
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