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La réticulation du collagène cornéen :
une avancée majeure dans le traitement
du kératocône, de la dégénérescence pellucide
marginale et l’ectasie post-LASIK
PAR RAYMOND STEIN, M.D., FRCSC ET REBECCA STEIN, B.SC. HONS (MÉDECINE)

La réticulation du collagène cornéen (CXL) est reconnue comme une avancée thérapeutique
majeure dans le traitement des maladies ectatiques. Le traitement par CXL consiste en l’applica-
tion d’un collyre de riboflavine (vitamine B2) sur la cornée, qui est ensuite exposée à un rayon-
nement ultraviolet de type A (UV-A). Le principal objectif de la CXL est de stabiliser la courbure
cornéenne et de prévenir la greffe de cornée. Ce traitement a été rapidement adopté par les
ophtalmologistes du monde entier comme la norme de soin pour les ectasies évolutives. Dans le
présent numéro d’Ophtalmologie – Conférences scientifiques, nous examinons les troubles
ectatiques, le développement et l’application de la CXL, ainsi que la sureté de ce traitement et les
possibilités futures qu’il offre.

Une revue de la littérature révèle avec des preuves accrues que la CXL est un moyen efficace de
stopper l’amincissement progressif et l’accentuation de la courbure de la cornée chez les patients
atteints de kératocône, de dégénérescence pellucide marginale (DPM) et d’ectasie post-LASIK (laser-
assisted in situ keratomileusis)1-5. D’autres applications potentielles sont les suivantes :
• Réduction de l’œdème cornéen dans la kératopathie bulleuse et la dystrophie cornéenne de Fuchs
• Traitement des ulcères infectieux cornéens
• Accentuation de l’aplatissement de la cornée après l’insertion d’anneaux cornéens intrastromaux
• Renforcement de la cornée avant ou après la kératectomie photoréfractive (KPR) chez les patients

souffrant d’une forte myopie, ou de kératocône modéré ou de « forme fruste »
• Réduction des fluctuations de la vision et du shift hypermétropique après une kératotomie radiale6-9

Il y a actuellement plus de 45 articles revus par les pairs qui appuient l’efficacité de la CXL pour
arrêter la progression du kératocône, ainsi que des rapports isolés décrivant son utilisation pour d’autres
indications potentielles10.

Kératocône

Le kératocône est une maladie dégénérative de la cornée qui se traduit par l’amincissement et la
déformation de la cornée qui prend la forme d’un cône en raison de modifications structurelles
cornéennes. La maladie dont l’incidence est d’environ 1 cas sur 200011 apparaît généralement à
l’adolescence et sa sévérité atteint habituellement un pic entre 20 et 35 ans. Environ 10 à 25 % des
patients atteints de kératocône nécessitent une greffe de cornée12,13, mais la CXL offre la possibilité de
prévenir la greffe.

Le diagnostic du kératocône est établi sur la base des signes cliniques et d’un examen
topographique (Tableau 1). L’un des signes les plus précoces apparaissant lors d’un examen de routine
est le réflexe ciseaux visible au rétinoscope. À mesure que cette maladie ectatique progresse, les stries
de Vogt ou lignes de contrainte apparaissent comme des lignes verticales dans le stroma profond. Les
stries disparaissent temporairement lorsque l’on applique une légère pression sur la cornée. On peut
observer un anneau de pigmentation de couleur jaune-brun connu sous le nom d’anneau de Fleischer
dans environ 50 % des yeux kératoconiques. L’anneau de Fleischer est causé par le dépôt d’oxyde de
fer, l’hémosidérine, dans l’épithélium cornéen. À un stade plus avancé, la maladie peut entraîner des
déchirures de la membrane de Bowman, causant la formation de tissu cicatriciel apical. Une déchirure
de la membrane de Descemet entraîne rapidement un œdème stromal et fréquemment épithélial,
appelé hydrops cornéen. Un cône prononcé peut créer un motif en forme de V dans la paupière
inférieure lorsque le regard du patient est dirigé vers le bas, appelé signe de Munson. Cependant, bien
qu’étant un signe classique de la maladie, étant donné qu’il survient tardivement au cours de son
évolution, il n’est pas de la première importance dans la démarche diagnostique.



centre. La partie inférieure de la cornée présente une bande
périphérique d’amincissement. Contrairement à la règle, il y a
généralement un degré marqué d’astigmatisme contraire à la
règle. La topographie informatisée montre une image clas-
sique en « papillon ». La cause de la maladie n’est pas connue
et comme pour le kératocône, le LASIK est contre-indiqué
dans la DPM.

Ectasie cornéenne post-LASIK

L’ectasie cornéenne post-LASIK est une complication rare
et potentiellement dévastatrice. Des modifications ectatiques
peuvent apparaître dès la première semaine suivant le LASIK,
mais elles surviennent généralement de nombreuses années
après28. L’incidence réelle de l’ectasie n’a pas été déterminée,
bien que des taux d’incidence variant de 0,04 à 0,6 % aient été
rapportés29-31.

Les facteurs de risque d’ectasie cornéenne sont les suivants :
• Une topographie préopératoire anormale, tel qu’observé dans
le kératocône, la DPM ou la forme fruste de kératocône, est un
indicateur significatif de risque. Une faible épaisseur cornéenne
préopératoire est également un prédicteur d’ectasie.

• Un lit stromal résiduel (LSR) de faible épaisseur est un facteur
important après la chirurgie LASIK, car l’analyse de la résis-
tance à la tension32 indique une résistance plus élevée dans
les 40 % du stroma antérieur et les 60 % du stroma
postérieur. La chirurgie LASIK réduit l’intégrité structurelle
de la face antérieure de la cornée. Il est évident qu’un lit
stromal résiduel de 250 µm ne permet pas de prévenir absol-
ument le développement d’une ectasie. Cependant, le risque
d’ectasie augmente réciproquement avec l’épaisseur du LSR.

• Le jeune âge peut être un facteur de risque significatif d’ec-
tasie chez les patients qui ne présentent pas d’autres facteurs
de risque. On a émis l’hypothèse que certains de ces patients
auraient développé une forme fruste de kératocône d’appari-
tion tardive, même s’ils n’avaient pas subi une chirurgie
LASIK.

• Une forte myopie, en particulier > 12 D, est associée à un
risque plus élevé d’ectasie. Malgré cette constatation, l’ectasie
post- LASIK a été rapportée chez de nombreux patients
atteints d’une faible myopie33 et même d’hypermétropie34.

D’autres facteurs de risque incluent le frottement des
yeux, des antécédents familiaux de kératocône, une instabilité
réfractive et une meilleure acuité visuelle corrigée (MAVC) par
des lunettes < 20/20 avant l’intervention.

Le développement de la réticulation cornéenne

La CXL a été une avancée majeure pour la stabilité
mécanique et biochimique des maladies ectatiques. Le concept
de CXL provient de la reconnaissance que les sujets diabé-
tiques ont une plus faible tendance à développer un kéra-
tocône, car une glycémie élevée et l’exposition aux rayons UV

Aujourd’hui, des examens sophistiqués permettent le diag-
nostic précoce du kératocône. La topographie informatisée
peut consister en une topographie de courbure ou d’élévation.
L’astigmatisme asymétrique avec accentuation de la courbure
de la partie inférieure de la cornée, est un aspect topo-
graphique typique (Figure 1)14,15. La topographie d’élévation
permet de comparer la surface antérieure ou la surface
postérieure avec une sphère de référence (« best-fit sphere »).
La modification de la courbure de la face postérieure de la
cornée peut constituer le signe clinique le plus précoce du
kératocône (Figure 2)16,17. Dans le kératocône, la cornée est
généralement amincie et on observe typiquement la partie la
plus mince dans la région ayant l’angulation la plus prononcée
avec une protrusion cornéenne postérieure. Des études clini-
ques sur la mesure de l’épaisseur épithéliale indiquent que
dans les yeux kératoconiques, l’épithélium cornéen au niveau
du cône est plus mince et il est plus épais à la base du cône.

L’étiologie du kératocône demeure inconnue18. Le kéra-
tocône résulte probablement d’une combinaison de multiples
facteurs : génétique, environnemental ou cellulaire19,20. Une
prédisposition génétique au kératocône a été observée21,22, avec
une concordance de cas rapportée chez de vrais jumeaux23. La
plupart des études génétiques s’accordent sur le mode de trans-
mission autosomique dominant22. De plus, le kératocône est
diagnostiqué plus fréquemment chez les personnes souffrant
du syndrome de Down. Le kératocône a été associé à des
maladies atopiques, incluant l’asthme, les allergies et l’eczéma.
D’autres études suggèrent que le frottement vigoureux de l’œil
contribue à la progression du kératocône24-27.

Dégénérescence pellucide marginale

La DPM est une maladie ectatique dégénérative de la
cornée qui est souvent confondue avec le kératocône. Elle est
caractérisée par un amincissement de la périphérie de la
cornée23, qui a généralement une épaisseur normale au

Figure 1: Vidéokératographie informatisée du kératocône avec
accentuation de la courbure de la partie inférieure de la cornée.

Figure 2 : La topographie informatisée (gauche) montre un
type d’astigmatisme en forme de sablier (« bow-tie »)
relativement normal. Cependant, l’élévation de la face postérieure
de la cornée (droite) montre une zone focale de protrusion, qui
est caractéristique du kératocône.

Tableau 1 : Les signes cliniques du kératocône peuvent
être précoces ou tardifs dans le processus de la maladie

• Courbure cornéenne postérieure
• Anomalies de l’épaisseur de l’épithélium
• Aberrations de coma nombreuses
• La topographie informatisée montre des anomalies
• Déformation des mires kératométriques
• Stries de Vogt
• Tissu cicatriciel apical
• Signe de Munson
• Hydrops cornéens

Précoce

Tardif



doit être d’environ 3 mW/cm2, et l’illumination de la cornée
doit être homogène. Après l’exposition à la lumière UVA
pendant 30 minutes, un collyre antibiotique, non stéroïdien ou
stéroïdien est appliqué et une lentille pansement est mise en
place généralement pendant 5 jours ou jusqu’à ce que l’épi-
thélium se soit renouvelé.

Contre-indication à la CXL

Une épaisseur de cornée < 400 µm constitue une contre-
indication à la CXL. Cependant, l’utilisation d’une solution
hypotonique de riboflavine pour induire le gonflement de la
cornée permettra un œdème stromal transitoire satisfaisant
pour assurer une réticulation sans danger. Au Bochner Eye
Institute, nous avons constaté que la probabilité d’induire un
gonflement cornéen satisfaisant avec un collyre hypotonique
est de 95 % lorsque l’épaisseur de la cornée se situe entre 300
et 399 µm.

Résultats cliniques de la CXL

Les premiers traitements par CXL ont été administrés en
Europe en 1998, mais en Amérique du Nord, c’est un traite-
ment relativement nouveau utilisé depuis les 3 dernières
années. Le succès de la CXL est évalué par l’absence de progres-
sion de l’ectasie. De plus, il se produit souvent un aplatissement
de la cornée avec des modifications asymétriques qui peuvent
entraîner une amélioration de la MAVC.

Wollensak et ses collaborateurs45 ont publié les résultats
initiaux de l’étude qu’ils ont menée sur la CXL en 2003, ceux-
ci portant sur 16 yeux de 15 patients atteints de kératocône
évolutif. Dans une publication ultérieure, 22 yeux de 24
patients ont été examinés, avec une période de suivi de 3 mois
à 4 ans. Les résultats ont indiqué que la progression du kéra-
tocône a été stoppée dans tous les yeux traités. Dans 70 % des
yeux, on a noté une régression avec une réduction moyenne
des valeurs maximales de kératométrie d’environ 2 dioptries et
une erreur réfractive d’environ 1 dioptrie. L’acuité visuelle s’est
légèrement améliorée dans 65 % des yeux.

Depuis la première étude, 8 autres études ont rapporté
leurs résultats (Tableau 2)10. La méthodologie de ces études est
variable et elles ne sont donc pas directement comparables.
Cependant, tous les rapports ont démontré divers degrés
d’amélioration de l’acuité visuelle et une réduction des valeurs
kératométriques avec une tendance à une amélioration
progressive pendant la période de suivi. Jusqu’à présent, la
plus longue étude (7 ans) a été menée par Raiskup-Wolf et ses
collaborateurs3. Ils ont constaté une diminution des valeurs
kératométriques maximales de 2,7 D après un an, de 2,2 D
après 2 ans et de 4,8 D après 3 ans. La MAVC s’est améliorée
de 1 ligne/an chez 54 % des patients au cours des 3 premières
années. Chez deux patients, la progression a continué et a
nécessité la répétition de la procédure de réticulation.

Dans l’unique étude clinique prospective contrôlée à
répartition aléatoire sur la CXL dans le kératocône évolutif
publiée jusqu’à présent, Wittig-Silva et ses collaborateurs4 ont
rapporté les résultats pour 66 yeux de 49 patients pour
lesquels la progression du kératocône a été documentée. Une
analyse intérimaire des yeux traités a démontré une diminu-
tion de la valeur de la kératométrie simulée maximale (K-max)
en moyenne de 0,74 D après 3 mois, de 0,92 D après 6 mois et
de 1,45 D après 12 mois. Une tendance à une amélioration de
la MAVC a également été observée. Dans les yeux témoins, la
K-max moyenne a diminué de 0,60 D après 3 mois, de 0,60 D
après 6 mois et de 1,28 D après 12 mois. La MAVC a diminué
de 0,003 logMAR après 3 mois, de 0,056 logMAR après 6 mois
et de 0,12 logMAR après 12 mois4.

Les complications après la CXL sont rares, mais quelques-
unes ont été rapportées : kératite à virus herpès simplex, infil-

entraînent la réticulation naturelle du collagène. Les
recherches fondamentales sur la CXL ont été menées de 1993
à 1997 par Theo Seiler et Eberhard Spöler en Allemagne35. Ces
recherches indiquent que de nouvelles liaisons se forment
entre les fibres collagènes adjacentes, afin d’améliorer la résis-
tance mécanique de la cornée36 et ainsi, la CXL augmente la
rigidité cornéenne de 328 %37. On a constaté que la procédure
était efficace dans le traitement du kératocône, de la DPM et
de l’ectasie après la correction de la vision par laser.

Le concept de réticulation n’est pas nouveau. La méthode
est utilisée depuis plus de 70 ans dans le domaine des sciences
matérielles pour la conversion de l’huile de silicone en
caoutchouc. Les dentistes utilisent la réticulation depuis plus
de 25 ans. Une réticulation naturelle se produit lors du vieil-
lissement normal sous la forme d’une modification du tissu
conjonctif dans l’organisme. Cela peut expliquer la progression
plus lente du kératocône chez le sujet âgé.

Recherches fondamentales sur la sécurité de la CXL

La CXL conjointement à l’application d’un collyre de
riboflavine et de rayons UV de 370 nm se sont avérées sûres
lorsqu’on utilise un éclairement énergétique de 3 mW/cm2

avec une épaisseur cornéenne minimale de 400 µm37. Avec
une épaisseur ≥ 400 µm, une quantité minime d’énergie est
délivrée à l’endothélium cornéen, et ce taux est inférieur au
seuil de lésion. Les seuils de lésion pour les kératocytes38 et les
cellules endothéliales39 sont de 0,45 et de 0,35 mW/cm2,
respectivement. Dans une cornée d’une épaisseur de 400 µm
saturée avec de la riboflavine, l’éclairement énergétique au
niveau endothélial était de 0,18 mW/cm2, soit deux fois moins
que le seuil de lésion39,40. Des études mesurant la quantité
d’énergie rayonnante qui pénètre dans l’œil démontrent qu’elle
se situe au-dessous du seuil de lésion pour l’iris, le cristallin et
la rétine. Pour traiter la cataracte, diverses doses ont été exami-
nées dans la littérature dans un éventail de longueur d’ondes
de 290 à 365 nm41-43. La rétine est endommagée par des
lésions photochimiques, thermiques ou induites par la lumière
bleue dans un éventail de longueur d’ondes de 400 à
1400 nm44.Des études utilisant la microscopie confocale ont
démontré que le délai de repopulation des kératocytes qui ont
subi une déplétion à une profondeur de 300 µm est de 6 mois
au maximum38.

La CXL entraîne la création de liaisons chimiques addi-
tionnelles à l’intérieur du stroma cornéen par le biais de la
polymérisation37. Étant donné que la lumière UV n’exerce un
effet que dans les zones de son absorption, une modalité de
traitement assurant que la plupart des rayonnements sont
absorbés par le stroma cornéen est donc souhaitable. Pour ce
faire, on utilise des rayonnements UV de 370 nm, une
longueur d’ondes qui correspond à l’un des maxima d’absorp-
tion du chromophore riboflavine. La riboflavine agit comme
un photomédiateur, créant des radicaux libres pour induire de
nouvelles liaisons chimiques.

Technique de la CXL

La technique standard de la réticulation consiste à retirer
l’épithélium de la cornée centrale (8 à 9 mm de diamètre), à
appliquer un collyre de riboflavine sur la cornée, qui est
ensuite exposée à un rayonnement UVA de 370 nm (± 5 nm)
pendant 30 minutes (Figure 3)37. Pour retirer l’épithélium
cornéen, il existe plusieurs techniques, qui incluent l’utilisa-
tion d’une brosse rotative, d’alcool dilué ou d’un débridement
mécanique. Un collyre de riboflavine (0,1 %) est appliqué sur
l’œil pour rincer la cornée toutes les 2 minutes pendant 30
minutes avant l’intervention, puis toutes les 5 minutes
pendant l’exposition au rayonnement. L’énergie délivrée par
l’appareil de réticulation est mesurée avant l’intervention et
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importantes. Des cartes topographiques permettent
d’évaluer la modification de la courbure cornéenne
(Figure 5). Bien qu’il existe un léger flou (« haze »)
cornéen postopératoire, celui-ci est habituellement
maximal après 6 mois et diminue progressivement avec
le temps. L’un des signes cliniques les plus importants est
la modification de la MAVC (Figure 6). Douze mois après
l’intervention, dans la série des 30 yeux mentionnée ci-
dessus, 60 % des yeux ont gagné ≥ 1 ligne, 33,3 % n’ont
pas changé et 6,6 % ont démontré une diminution d’une
ligne de la MAVC.

Après la CXL, l’épithélium se régénère habituelle-
ment après 4 à 6 jours. Généralement, on constate une
pseudodendrite qui est un processus normal de guérison
à une abrasion, quelle qu’elle soit, de la cornée. La MAVC
peut être moins bonne au cours des 1 à 2 premiers mois,
car l’épithélium subit un remodelage. Finalement, ce
remodelage entraîne une couche de cellules plus fine sur
le cône et une couche de cellules plus épaisse à la base
du cône pour réduire l’astigmatisme irrégulier.

L’ectasie post-LASIK et la CXL

Après la correction de la vision au laser, l’ectasie post-
LASIK est une complication relativement rare, mais grave.
Les patients conservent les bons résultats qu’ils ont
obtenus pour ce qui est de l’acuité visuelle non corrigée
et de la MAVC pendant des années jusqu’à ce qu’une
ectasie se développe. Les signes topographiques de l’ec-
tasie sont similaires à ceux du kératocône. Les propriétés
biomécaniques de la cornée sont affaiblies. L’affection
peut être due à un kératocône préopératoire dû à l’épais-
seur minime du lit résiduel résultant de la correction
d’une forte myopie, à des valeurs pachimétriques indi-
quant une cornée mince avant l’intervention ou à un
lambeau plus épais que prévu. Des rapports de succès
dans les cas d’ectasie traitée par la CXL ont été
présentés52, et actuellement, la CXL est l’unique interven-
tion qui prévient l’amincissement progressif et la protru-
sion de la cornée.

Ablation guidée par topographie

Une approche pour améliorer la réadaptation visuelle
d’un œil kératoconique consiste en l’ablation au laser
guidée par topographie pour réduire l’astigmatisme
irrégulier (Figure 7)9. Dans ce scénario, l’épithélium est
retiré avec l’aide d’un laser ou d’une brosse rotative, d’al-
cool dilué ou d’un débridement. On réalise ensuite l’abla-
tion guidée par topographie pour aplatir la région
profonde de la cornée et réduire l’astigmatisme
asymétrique. Généralement, de plus petites zones

trat stérile et ulcère cornéen dû à Escherichia coli10. Au
Bochner Eye Institute, nous avons présenté les données
de 12 mois sur 30 yeux consécutifs de 19 patients. Leur
âge moyen était de 34,4 ans (éventail de 17 à 44 ans)52. Il
y avait 12 yeux droits et 18 yeux gauches. Toutes les
cornées étaient claires avant l’intervention. L’épaisseur
minimale des cornées était de 400 µm. Les données
pachymétriques ont révélé une épaisseur cornéenne
minimale moyenne de 461 µm (éventail de 401 à 548 µm).
Après 3 mois, l’épaisseur moyenne avait diminué à 431 µm
(éventail de 337 à 514 µm). Après 6 et 12 mois, l’épaisseur
moyenne avait augmenté à 441 µm et 442 µm, respec-
tivement. Un examen du pourcentage d’amincissement
de la cornée d’après les valeurs moyennes avant l’inter-
vention a indiqué qu’après 3 mois, l’épaisseur moyenne
de la cornée avait diminué de 6,5 %, après 6 mois la
baisse était de 4,3 % et elle était de 4,1 % entre 9 et 12
mois. De plus, il existe une variabilité significative du
degré d’amincissement cornéen d’un patient à l’autre et
chez un même patient, de l’œil droit à l’œil gauche
(Figures 3 et 4). Lorsque l’on examine la région la plus
profonde de la cornée, la diminution moyenne de la cour-
bure était d’une dioptrie après 12 mois.

Dans l’analyse des effets de la CXL, la modification de
la puissance dioptrique dans la région la plus profonde
ou la K-max moyenne ne fournit pas des informations

Figures 3, 4 : La pachymétrie après la CXL montre des
changements après 6, 9 et 12 mois

Figure 5 : Topographie informatisée avec carte des
différences après la CXL. Changements significatifs
notés avec une zone d’aplatissement de 7,7 D.

La pachymétrie après la CXL
montre des changements après

6, 9 et 12 mois

Pachymétrie après la CXL de l’autre
œil du patient illustré à la fig. 4.

Notez la réaction variable entre les
yeux étant donné que ces cartes
montrent un retour aux niveaux
préopératoires après 12 mois.

Tableau 2 : Résumé des études d’efficacité réalisées jusqu’à
ce jour

Auteurs Année Type d’étude
Nombre
d’yeux Suivi

Caporros46 2006 Prospective,
non randomisée

10 yeux 6 mois

Hoyer47 2009 Rétrospective 153 yeux 12 mois

Wittig-Silva4 2008 Prospective,
randomisée

66 yeux Jusqu’à
12 mois

Raiskup-
Wolf3

2008 Rétrospective 241 yeux Min
6 mois

Jankov48 2008 Prospective,
non randomisée

25 yeux 4 à 7 mois

Vinciguerra49 2009 Prospective,
non randomisée

28 yeux 12 mois

Agrawal50 2009 Rétrospective 37 yeux 12 mois

Grewal51 2009 Prospective,
non randomisée

102
patients

12 mois

Cartes parachymétriques Cartes parachymétriques



optiques de 5 mm sont utilisées pour réduire la quantité
de tissu devant être retirée. Après l’ablation au laser, un
traitement par un collyre de riboflavine et des rayons UV
est administré. En plus de l’ablation au laser pour réduire
l’astigmatisme irrégulier, une partie de la zone peut être
traitée. Étant donné que la CXL entraînera un aplatisse-
ment de la cornée, en général, moins de 50 % de la zone
est traitée par CXL. Pour préserver les propriétés bio-
mécaniques de la cornée, < 50 µm de tissu est générale-
ment retiré.

Anneaux cornéens intrastromaux

Si les patients continuent de présenter un astigma-
tisme irrégulier après un traitement par CXL même avec
l’adjonction de l’ablation au laser guidée par topographie,
la pose d’anneaux cornéens intrastromaux peut réduire
l’astigmatisme irrégulier. Initialement, l’intervention qui
consiste à insérer un ou deux anneaux cornéens intrastro-
maux visait à corriger les myopies de bas degré. En
France, Colin et ses collaborateurs53 ont commencé à
utiliser les anneaux cornéens intrastromaux pour la
correction du kératocône. Aujourd’hui, c’est l’indication la
plus fréquente. Un canal est disséqué à l’aide d’un
dissecteur mécanique ou d’un laser femtoseconde. Avec le
laser, le canal peut être réalisé facilement et avec une
précision accrue quant à la profondeur. Selon le schéma
topographique, 1 ou 2 anneaux sont insérés. Après leur
insertion, on referme la petite plaie cornéenne à l’aide d’un
fil de suture, qui est généralement retiré au bout de 6 à 8
semaines. La pose d’anneaux cornéens intrastromaux offre
l’avantage de la réversibilité et de l’échangeabilité, étant
donné que cette méthode ne nécessite pas l’ablation de
tissu. Les premières études sur les anneaux cornéens
intrastromaux utilisaient deux segments d’anneau pour
obtenir un aplatissement global de la cornée54. Une étude
ultérieure rapporte de meilleurs résultats avec un seul
segment d’anneau lorsque le cône est situé plus près de la
périphérie de la cornée. Cela permet l’aplatissement
préférentiel du cône, mais également l’accentuation de la
courbure de la partie supérieure trop plate de la cornée55.

Futurs progrès potentiels dans la CXL

La CXL constitue l’un des progrès les plus importants
dans le traitement du kératocône, de la DPM et de l’ec-
tasie post-LASIK. D’importantes recherches et études clin-
iques sont actuellement en cours pour étudier la possi-
bilité d’améliorer les résultats. On se pose en particulier
la question de savoir si la CXL laisse l’épithélium cornéen
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intact. Un collyre spécialement formulé a été conçu pour
induire la rupture des liaisons épithéliales de la cornée et
faciliter le passage de la solution de riboflavine dans le
stroma. Les données issues de la recherche et de la
pratique clinique démontrent un raidissement moindre
du stroma cornéen lorsque l’on adopte l’approche du
laser transépithélial dans laquelle l’épithélium cornéen
demeure intact. Le degré de raidissement nécessaire pour
prévenir l’évolution de la maladie est inconnu. Une autre
question est de savoir si le niveau d’énergie de la source
de rayons UVA peut être modifié pour réduire la durée de
l’intervention. Il ne sera possible de répondre à ces ques-
tions et à d’autres questions qu’en effectuant d’autres
recherches.

Résumé

La CXL permet de prévenir l’évolution de la maladie
et donc, l’administration de ce traitement à un stade
précoce de la maladie garantit une meilleure vision finale.
Il est important pour les cliniciens d’établir un diagnostic
précoce de kératocône, qui est considérablement facilité
par le recours à la topographie informatisée. En présence
d’antécédents familiaux de kératocône, la topographie est
utile à un stade précoce. Cependant, en l’absence d’an-
técédents familiaux de kératocône, on doit le suspecter si
la rétinoscopie montre un réflexe ciseaux, si l’on note une
baisse de la MAVC ou une augmentation de l’astigma-
tisme, et dans ces cas, une évaluation topographique doit
être réalisée. Aujourd’hui, on pratique la CXL dans plus
de 300 centres en Europe. Ce traitement a été approuvé
dans 65 pays dans le monde et devient la norme de soin
du kératocône évolutif.

Le Dr Stein est le directeur médical du Bochner Eye
Institute et il est professeur agrégé d’ophtalmologie à
l’Université de Toronto, Toronto, Ontario. Madame Stein a
obtenu un B.Sc. (Honours) en médecine à la Bute Medical
School, St. Andrews University en Écosse, Royaume-Uni.
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