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La kératite herpétique est une infection oculaire causée par la réactivation
du virus de I'herpes simplex (VHS). Cette infection, si elle n’est pas trai-
tée rapidement, peut entrainer une diminution de I’acuité visuelle, voire un
risque de cécité de I'ceil atteint. Les caractéristiques de cette infection qui
peuvent étre préjudiciables a la vision sont principalement la formation de
cicatrices et 'opacification de la cornée. Une femme de 22 ans, qui portait
des lentilles de contact et qui était par ailleurs en bonne santé, a consulté
un médecin en raison de douleurs et de rougeurs oculaires, ainsi que d’yeux
photophobiques. Lors de 'examen, on a découvert un ulcére dendritique a
I'ceil droit, accompagné d’une kératopathie toxique aux deux yeux. Cette af-
fection s’explique par l'utilisation d’une solution de nettoyage dans laquelle
la patiente avait rangé ses lentilles de contact avant de les porter. Le schéma
thérapeutique prescrit consistait en un traitement par le valacyclovir par
voie orale et une lubrification oculaire topique. La perturbation des bar-
riéres immunologiques naturelles de ’hote, exacerbée par la manipulation
sous-optimale des lentilles de contact, a ouvert la voie a une ulcération den-
dritique ultérieure. Cette rapport de cas montre comment une manipula-
tion inadéquate des lentilles de contact peut compromettre la santé cornée-
nne et réactiver le VHS.

Kératite herpétique, lentilles de contact, cellules de Langerhans,
kératite épithéliale a herpeés simplex

Membre de la famille de ’herpésvirus alpha, le virus de ’herpés simplex
(VHS) passe par des étapes d’exposition initiale, de latence et de réactiva-
tionl. Le virus se transmet par contact personnel avec un porteur actif,
ce qui déclenche une invasion virale et sa réplication dans la principale
région exposée?. Apres une exposition primaire, le VHS entre dans une
phase de dormance dans le systéme immunitaire de I'hdte, principale-
ment dans les ganglions rachidiens? Les infections par le VHS, qui persis-
tent tout au long de la vie de I'hote, se caractérisent par des réactivations
périodiques. Ces infections sont répandues a I’échelle mondiale. La séro-
prévalence du VHS-1, qui est de 19,1 % chez les enfants en bonne santé,
grimpe a 51,4 % chez les adultes en bonne santé®. Une méta-analyse ré-
alisée en 2016 a révélé une augmentation annuelle de la séroprévalence
équivalant a 1,02 fois par année de vie?. Plus tard, une méta-analyse ef-
fectuée en 2022 a montré une séroprévalence de 10 % du VHS-2 dans la
population générale*. Traditionnellement associé a I’herpés génital, le
VHS-2 est concurrencé par une augmentation notable des infections gé-
nitales par le VHS-1 chez les femmes®.

Bien que le VHS soit traitable, il demeure difficile d’assurer une guéri-
son compléte en raison de la nature méme du virus. En effet, les patients
sont souvent confrontés a une réactivation herpétique. Dans le cas de
personnes aux prises avec une kératite a VHS, les répercussions sur la
qualité de vie peuvent étre importantes, particuliérement chez celles
qui font des rechutes récurrentes. Parmi ces cas, I’effet préjudiciable le
plus prononcé est une baisse notable de ’acuité visuelle®.
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La réactivation virale est déclenchée par divers facteurs internes et externes, notamment des 1ésions locales,
l’exposition aux rayonnements, une perturbation de ’homéostasie et un traitement immunosuppresseur’. Les
changements physiologiques causés par une utilisation inappropriée des lentilles de contact, y compris un us-
age excessif ou une manipulation inadéquate, peuvent constituer une menace pour le systéme de défense inné
présent sur la surface oculaire®. Le présent cas, qui implique un élément déclencheur non conventionnel de ré-
activation du VHS, met en évidence I'association documentée entre la réactivation de la kératite herpétique et
l'utilisation de lentilles de contact. Il est toutefois impératif d’établir une distinction entre ce scénario et d’autres
formes de kératite infectieuse et, par conséquent, de réduire le risque d’une kératite herpétique mal diagnosti-
quée chez les porteurs de lentilles de contact présentant des aspects dendritiques, alors qu’en fait, d’autres causes
infectieuses peuvent étre en jeu.

Une femme de 22 ans s’est présentée a un examen urgent de la vue aprés avoir consulté un médecin a ’hopital trois
nuits auparavant. La raison de sa visite a l'urgence était une douleur oculaire qui s’est manifestée apres qu’elle a
dormi avec ses lentilles de contact pendant environ une heure. A I'hdpital, une solution ophtalmique topique de
chlorhydrate de proparacaine a été administrée; de plus, on a fourni a la patiente une ordonnance de moxifloxacine
ophtalmique & 0,5 %, ainsi qu’un lubrifiant oculaire.

La patiente a déclaré avoir remisé ses lentilles de contact de couleur sans ordonnance dans une solution nettoyante
pendant quelques heures avant de les remettre. Elle a porté ses lentilles pendant quelques heures, les enlevant deux
heures avant le coucher. Bien que les symptdmes se soient atténués apres sa visite a 'hopital, la patiente était en-
core modérément sensible a la lumiere; de plus, elle présentait de la douleur, des yeux rouges, de I’épiphora (sans
écoulement coloré) et une légere crotite des cils le matin. Son dernier examen médical remontait a ’été 2023 et
ses résultats n’avaient rien d’anormal. La patiente n’était pas enceinte et n’allaitait pas. Elle a aussi déclaré ne pas
avoir d’allergies environnementales ou médicamenteuses et ne pas consommer de tabac; de plus, elle a signalé des
antécédents familiaux de cataractes sans mentionner de glaucome, de déficience visuelle ou d’autres problemes
oculaires. Les antécédents oculaires n’indiquaient rien de particulier, et il n’a été fait mention d’aucun traumatisme
oculaire ni d’intervention chirurgicale. La patiente, qui a acheté ses lentilles de contact en ligne uniquement a des
fins esthétiques, a signalé une mauvaise hygiene de ces lentilles.

Dendritic ulceration of the right eye at presentation.

Au cours de cette visite, Pacuité visuelle sans correction de la patiente était de 20/70 dans I'ceil droit, laquelle est pas-
sée 4 20/20 avec trou sténopéique, et de 20/20 dans I'ceil gauche. Le test de motilités oculaires (versions) était associé
sans restriction a une douleur sourde lors des mouvements oculaires des deux yeux (5/10 et 3/10 dans les yeux droit
et gauche, respectivement, surtout lors du retour des yeux a leur position initiale aprés un regard latéral extréme).
L'examen externe des yeux n’a rien révélé d’anormal; la périmétrie par confrontation était normale et aucune trace
d’anomalie pupillaire afférente n’a été décelée. Lexamen du segment antérieur n’a montré aucun cedéme périorbital
ni vésicule cutanée. Les deux yeux présentaient une légere hyperémie conjonctivale, une coloration diffuse de la con-
jonctive bulbaire et une coloration de la cornée de grade 3 concentrée autour du limbe. Une lésion dendritique centrale
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avec ramifications a été observée dans 'ceil droit aprés I'instillation de fluorescéine sodique (Figure 1). Aucun infiltrat
ou précipité n’a été décelé dans 'une ou l'autre des cornées, et I'ceil gauche était exempt de 1ésions dendritiques. La
pression intraoculaire mesurée avec iCare (11:35) était de 16 mmHg dans P'ceil droit et de 15 mmHg dans Peeil gauche.
Lexamen subséquent du segment postérieur dilaté a révélé que les tétes du nerf optique étaient saines et que les ré-
gions maculaires ne présentaient aucun signe de vasculite rétinienne. Il n’y avait aucun signe de nécrose rétinienne ou
de rétinite périphérique au cours de 'examen rétinien périphérique des deux yeux. En outre, le vitré était clair.

1. Zona ophtalmique (ZO)

Le virus varicelle-zona (VVZ) est I'agent responsable de la varicelle et du zona. La varicelle est une maladie trans-
missible par voie aérienne qui peut également se propager par contact avec des lésions cutanées ou des cloques®. A
la suite de I'infection primaire, le virus entre en dormance dans les ganglions rachidiens. La réactivation du virus en-
traine une réplication, une inflammation locale et la formation de cloques le long du dermatome®". Divers éléments
déclencheurs peuvent réactiver le VVZU. Ces déclencheurs entrainent une diminution de 'immunité a médiation
cellulaire contre le virus, ce qui méne a la réactivation du VVZ et a I'apparition du zona®.

La manifestation la plus courante de la réactivation du VVZ est le zona'?. Généralement, cette maladie se caractérise
par des lésions vésiculeuses douloureuses réparties le long du dermatome du nerf trijumeau®*, La région thoraci-
que est principalement touchée (> 50 %), suivie des régions du visage (trigéminal 4 20 % et ophtalmique) et du col
(20 %), ainsi que de la région lombo-sacrée (11 %)'*". Cette maladie est plus répandue chez les personnes 4gées, les
patients qui suivent un traitement immunosuppresseur et ceux dont le systéme immunitaire est affaibli®®.

La différenciation entre le ZO et la kératite 8 VHS repose sur les caractéristiques morphologiques des lésions ocu-
laires. Le ZO, qui se caractérise par de petites dendrites élevées sans ampoules terminales, montre une coloration
minimale 4 la fluorescéine. A I'opposé, la kératite 4 VHS présente des dendrites sous forme d’ulcéres fortement col-
orés avec des ampoules terminales visibles'. Dans le cas de la kératite 4 VHS, la coloration a la fluorescéine sodique
se produit a la base de I'ulcération, tandis que le rose bengale colore les bords.

2. Kératite microbienne associée aux lentilles de contact

Le port de lentilles de contact est une cause importante de la kératite microbienne. Ce type de kératite englobe les
étiologies bactériennes, fongiques, protozoaires et virales?®. La kératite bactérienne est une infection touchant la
cornée qui est causée par des micro-organismes (le plus souvent P. aeruginosa, S. aureus et S. marcescens). Cette
maladie présente un risque pour la vue si elle n’est pas traitée rapidement?. La kératite bactérienne, qui est la prin-
cipale cause de la kératite microbienne, est impliquée dans 90 % des cas?. Il existe de nombreux facteurs de risque
de kératite microbienne qui contribuent a 'apparition de cette affection : mentionnons entre autres le type de len-
tilles de contact, I’hygiene, les pratiques de manipulation et de désinfection, ainsi que la surutilisation et 'utilisation
inappropriée des lentilles.?*%,

Les micro-organismes responsables de ce trouble oculaire proviennent généralement de I'extrémité des doigts du
porteur, du bord de la paupiere, d’eau contaminée, du boitier de lentilles de contact ou de la solution de nettoyage?*.
Ces bactéries, qui adhérent aux cellules épithéliales de la cornée, péneétrent le stroma cornéen par I’action des exo-
toxines. Ces exotoxines sont essentielles a la dégradation de la membrane basale et de la matrice extracellulaire,
ce qui entraine une lyse cellulaire. Aprés cette invasion, les protéases bactériennes contribuent a une fonte de la
cornée. Leffet combiné des exotoxines bactériennes et des protéases entraine une destruction stromale et, éventu-
ellement, une perte de vision?*.

Les manifestations cliniques de la kératite bactérienne comprennent 'oedéme de la paupiére, la formation de dé-
bris croliteux autour des cils, '’écoulement purulent, le conjonctivochalasis, I’hyperémie et la congestion circonlim-
bique™?. Un défaut épithélial, un cedéme stromal et une infiltration sont quelques-uns des signes cornéens qui peu-
vent étre observés. Parmi ces signes, on peut aussi retrouver les suivants : plissement de la membrane de Descemet,
cellules et protéines inflammatoires dans la chambre antérieure, hypopyon, uvéite antérieure, synéchie postérieure
et, dans les cas graves, sclérite?. Les symptomes subjectifs de la patiente comprenaient les suivants : yeux rouges,
douleur, vision floue, photophobie et écoulement.

3. Kératite A Acanthamoeba

La kératite a Acanthamoeba est une infection oculaire qui est habituellement associée a une manipulation inadéquate
des lentilles de contact ou a I'exposition a de 'eau contaminée, surtout chez les personnes dont I'intégrité cornée-
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* La signification clinique n’est pas connue.
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Usage clinique :

Enfants (< 18 ans) : Uefficacité et I'innocuité de CEQUA n'ont
pas été établies chez les enfants. Santé Canada n'a donc pas
autorisé d'indication pour cette population.

Personnes agées (> 65 ans) : Dans I'ensemble, aucune
différence n'a été observée sur le plan de I'innocuité ou de
I'efficacité entre les patients agés et les patients adultes
plus jeunes.

Contre-indications :

e Patients qui présentent une hypersensibilité a ce
meédicament ou a I'un des composants du produit
(y compris les ingrédients non médicinaux) ou du contenant

e Patients atteints d'infections oculaires ou périoculaires
évolutives ou soupgonnées

e Patients atteints d'affections oculaires ou périoculaires
malignes ou précancéreuses

Mises en garde et précautions pertinentes :
e Destiné a un usage ophtalmique topique seulement

e || convient de résoudre les infections oculaires ou
périoculaires existantes ou soupgonnées avant l'instauration
d'un traitement par CEQUA. Si une infection se produit
pendant le traitement, I'administration de CEQUA doit étre
interrompue jusqu'a ce que l'infection ait été enrayée.

e || faut déconseiller aux patients de conduire un véhicule
et d'utiliser des machines jusqu’a ce que leur vision soit
redevenue normale apres I'administration de CEQUA.

e CEQUA n'a pas été étudié chez des patients ayant des
antécédents de kératite herpétique, de maladie des glandes
lacrymales en phase terminale, de kératoconjonctivite seche
(KCS) causée par la destruction des cellules caliciformes
conjonctivales comme dans le cas d'une carence en
vitamine A, ou de tissu cicatriciel comme dans le cas d'une
pemphigoide cicatricielle, de brllures causées par des
produits alcalins, du syndrome de Stevens-Johnson, d'un
trachome ou d'une exposition au rayonnement.

e || faut surveiller de prés les patients atteints d'une kératite
grave.

e Risque de blessure et de contamination oculaires

e CEQUA ne doit pas étre administré pendant que le patient
porte des lentilles cornéennes.

e Infections et tumeurs locales : Une surveillance réguliere
est recommandée lorsque CEQUA est utilisé a long terme.

e Réactions d'hypersensibilité

o | es effets de CEQUA n’ont pas été étudiés chez des
patients atteints d'insuffisance rénale ou hépatique.

e CEQUA est déconseillé pendant une grossesse, sauf si les
avantages I'emportent sur les risques.

e || faut faire preuve de prudence lors de I'administration de
CEQUA aux femmes qui allaitent.

Pour de plus amples renseignements :

Veuillez consulter la monographie de CEQUA a I'adresse
https://pdf.hres.ca/dpd pm/00060038.PDF pour des
renseignements importants non abordés ici concernant les
effets indésirables, les interactions médicamenteuses et

la posologie. Vous pouvez aussi obtenir la monographie du
produit en communiquant avec notre Service médical au
numeéro sans frais 1 844 924-0656.

REFERENCE : Monographie de CEQUAYC actuelle, Sun
Pharma Global FZE.

© 2022 Sun Pharma Canada Inc. Tous droits réservés.

CEQUA est une marque de commerce de Sun Pharma Global FZE.
Utilisée sous licence.
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nne est compromise®. Les especes d’Acanthamoeba sont présen-
tes dans le sol, la poussiere, lair et 'eau. Tres répandues dans
Penvironnement, elles peuvent adhérer a divers matériaux®. La
kératite a Acanthamoeba commence par la fixation des amibes aux
lentilles de contact, suivie de leur transfert a la cornée et de leur
adhésion a sa surface?*?’. Ce processus est suivi par la perturbation
de labarriére épithéliale cornéenne, I'infiltration dans le stroma et
Papparition de la nécrose, qui peut mener a la cécité?.

Bien que l'interaction avec Acanthamoeba soit courante, les in-
fections causées par cette substance ne le sont pas. Lorsque des
personnes en bonne santé entrent en contact avec Acantham-
oeba, cette interaction déclenche une réaction humorale contre
les protozoaires?®. Le film lacrymal naturel posséde des défens-
es immunitaires innées capables de dissoudre et d’éliminer les
micro-organismes??, L'immunoglobuline A (IgA) affecte Acan-
thamoeba, ce qui nuit a son adhésion a I’épithélium cornéen?.
Les neutrophiles et les macrophages détruisent les trophozoites
et inhibent leur adhérence a I’épithélium?.

Les manifestations cliniques impliquent souvent un larmoiement
excessif, une photophobie, une acuité visuelle réduite, des yeux
rouges et une douleur intense qui dépasse la gravité des observa-
tions oculaires®. La douleur est liée au processus inflammatoire, et
son intensité dépend des nerfs cornéens qui sont touchés?. Les pre-
miers signes cliniques comprennent les suivants : érosions épithélia-
les ponctuées, pseudo-dendrites (changements épithéliaux de type
« caméléon »), opacités sous-épithéliales, injection circonlimbique,
microcystes et microérosions. A mesure que la maladie progresse,
elle peut entrainer une néovascularisation, un infiltrat stromal an-
térieur et des cicatrices'>*?%, Au fil du temps, ces infiltrations ont
tendance a Samalgamer, formant un motif annulaire distinct?>.

4. Kératite a herpés simplex (diagnostic final)

Un diagnostic concluant de kératite épithéliale a VHS a I'ceil droit
et de kératopathie toxique aux deux yeux en raison de 'exposition
a une solution nettoyante pour lentilles a été posé. On a demandé
a la patiente de poursuivre le traitement topique par la moxi-
floxacine a 0,5 %. De plus, la patiente a amorcé un traitement par
lubrification oculaire et le valacyclovir a raison de 500 mg, trois
fois par jour pendant dix jours. Des examens de suivi ont été ef-
fectués aprés deux et quatre jours. A chaque rendez-vous, on a pu
observer une amélioration significative. Lorsque la patiente s’est
présentée pour son dernier rendez-vous de suivi 10 jours plus
tard, les symptomes étaient complétement disparus. Son acuité
visuelle corrigée était de 20/20 dans chaque ceil, sans aucun signe
de kératopathie toxique ou de dendrites.

DISCUSSION

Le VHS progresse en passant par une exposition initiale, une phase
de latence et une réactivation'. La transmission de I'infection par
le VHS nécessite un contact personnel avec une personne qui hé-
berge le virus actif. Le processus commence par une exposition
initiale, suivie par le déclenchement d’une invasion virale et la ré-
plication intracellulaire dans la principale région exposée?.

Apres lexposition initiale, le virus entre dans une phase de dor-
mance dans les ganglions rachidiens du systéme immunitaire de
I'héte, principalement dans les ganglions trijumeaux et sacraux?
La récidive du VHS n’est pas une indication d’une réinfection, mais
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plutot une conséquence de la réactivation virale. Bien que des récidives spontanées soient possibles, divers éléments
déclencheurs internes et externes peuvent provoquer la transition d’un herpesvirus dormant a une phase de prolifération?.

Des déclencheurs comme une chirurgie oculaire, une exposition aux rayonnements, des médicaments ophtalmiques
topiques, des irritants oculaires, une perturbation de ’homéostasie (c.-a-d. le stress) et un traitement immunosup-
presseur sont des facteurs de risque pour la réactivation du VHS’. Une fois réactivé, le virus traverse les neurones
sensoriels jusqu’aux sites cutanéo-muqueus, o il se reproduira par réplication et pourra possiblement récidiver2.

Le VHS comporte deux sous-types : le VHS-1 et le VHS-2. Le VHS-1 se manifeste principalement dans la muqueuse
oropharyngée, tandis que le VHS-2 est surtout associé a des infections transmises sexuellement?*°3, Plus précisé-
ment, des études récentes ont révélé la présence du VHS-1 dans les voies génitales et du VHS-2 dans la bouche, un
phénomene attribué au sexe oral-génital. Toutefois, la récidive ou la recrudescence de cette transmission est peu
fréquente®*2 Malgré la possibilité que le VHS-1 et le VHS-2 entrainent des infections orales, la grande majorité des
cas peuvent étre attribués au VHS-1%, Fait intéressant, la plupart des infections provoquées par le VHS-1 présentent
des caractéristiques subcliniques et passent souvent inapercues®.

En 2016, I’Organisation mondiale de la Santé a estimé les taux mondiaux de séroprévalence a 67 % pour le VHS-1
et a 13 % pour le VHS-2 chez les personnes de moins de 50 ans*. Les conséquences d’'un VHS récurrent peuvent
aller d’une infection asymptomatique a des symptomes légers, lesquels peuvent évoluer et mettre la vie en danger.
L’issue de I'infection ou de la réactivation dépend de I'interaction entre le VHS et le systéme immunitaire de ’hote®.

Les infections par le VHS peuvent se manifester sous forme d’infections de la peau ou de la muqueuse, qui peuvent
toucher diverses régions comme le visage et la bouche (herpés orofacial), les organes génitaux (herpés génital) ou
les mains (panaris herpétique)®>%*¥’, De plus, les infections peuvent s’étendre aux yeux (kératite herpétique) et en-
vahir le systéme nerveux central, ce qui peut mener a une encéphalite et & une méningite?.

La kératite & VHS, qui est l'infection cornéenne la plus répandue, peut affecter ’épithélium, le stroma ou
Pendothélium. Le VHS peut entrainer des affections telles que 'uvéite antérieure, la nécrose rétinienne aigué ou la
nécrose rétinienne progressive externe®®-4°,

Le diagnostic de kératite épithéliale 8 VHS repose principalement sur sa présentation clinique lors de 'examen a la
lampe a fente. Les signes classiques comprennent des 1ésions dendritiques unilatérales comportant des ampoules
terminales, ou les bords de la 1ésion et les ampoules sont mis en évidence par le vert lissamine ou le rose bengale.
De plus, le défaut central sera exposé par la fluorescéine de sodium*.. La progression de la maladie peut mener a un
ulceére géographique caractérisé par une guérison plus lente et une inflammation plus importante®-°, Les dendrites
ou les ulcéres géographiques présentent généralement des bords ou s’agglomerent des cellules épithéliales.

Les symptdmes courants de la kératite 8 VHS sont les suivants : yeux rouges, écoulement, irritation, douleur, dé-
mangeaisons et photophobie*. Habituellement, la kératite 8 VHS se manifeste sous forme de maladie unilatérale.
Toutefois, des cas de kératite bilatérale a VHS, bien que peu courants, ont été observés, en particulier chez les pa-
tients immunodéprimés (p. ex. infectés par le VIH)*2%3,

Bien que le diagnostic de kératite épithéliale 8 VHS soit souvent posé cliniquement, sans confirmation en labora-
toire, les caractéristiques cliniques de la kératite stromale a herpés simplex peuvent étre moins distinctes. En cas
d’incertitude, on peut faire appel a des tests diagnostiques. Des techniques telles que le grattage de 1ésions cornéennes
en vue d’une coloration Giemsa, le test de réaction en chaine de la polymérase (RCP) ou le test d’immunofluorescence
des anticorps (IFA) peuvent étre utiles pour confirmer une infection herpétique®*#*#5, La coloration Giemsa cible les
cellules géantes multinucléées, le test de RCP détecte TPADN du VHS-], tandis que le test d’IFA permet d’identifier les
antigénes spécifiques au VHS-1*, Une étude a révélé que les sensibilités des tests ’TFA et de RCP pour la kératite a
VHS étaient respectivement de 78,6 % et de 81,2 %**. Les tests d’IFA et de RCP se sont avérés tout aussi sensibles 'un
que lautre, bien que les faux positifs demeurent un enjeu courant dans le cas des tests de RCP*:,

On sait que le port de lentilles de contact durant le sommeil est un comportement a risque élevé d’infection
cornéenne, et ce, peu importe le matériau de la lentille et la fréquence d’utilisation®. L'emploi de lentilles
de contact engendre un stress localisé sur la cornée qui précipite la modification de nombreuses facettes de
la défense immunitaire a la surface oculaire*”*®. Les facteurs de stress associés a 'application de lentilles de
contact comprennent ’hypoxie mécanique, les modifications de la dynamique du larmoiement, les réponses
inflammatoires et la formation de biofilms*.
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Comprenant a la fois des systémes immunitaires innés et adaptatifs, la surface oculaire déploie des défenses in-
nées en réponse initiale aux agents pathogenes étrangers et agit de maniere non discriminatoire®. Les barrieres
physiques, comme l'os orbital et les paupiéres, protegent contre les événements traumatisants. En méme temps, le
film lacrymal sert de défense a multiples facettes en lubrifiant la surface oculaire, en fournissant des nutriments et
en agissant comme barriere chimique contre les agents pathogénes externes®. Ce mécanisme de protection s’étend
au rincage des particules étrangeres loin de la surface oculaire, et ce, tout en facilitant le transport des protéines
antimicrobiennes et des immunoglobulines (IgA et IgG) pour prévenir les infections?$°.

Les cellules épithéliales cornéennes, qui agissent comme des barrieres physiques en raison de leurs jonctions ser-
rées, sécrétent des cytokines, ce qui renforce davantage la défense contre 'invasion microbienne®. Les effets de
I’hypoxie sur ’épithélium cornéen causés par le port de lentilles de contact ont déja été signalés; selon le matériau,
on peut observer une réduction de I'apport en oxygéne de 8 a 15 %°2 La composition normale de la cornée subit des
altérations en raison de 'emploi de lentilles de contact. Cette utilisation entraine une hypoxie locale qui provoque
une diminution du métabolisme épithélial, un amincissement épithélial et la perte de jonctions cellulaires étroites
et d’hémidesmosomes . Ce changement de la physiologie normale, qui accroit la vulnérabilité de la cornée aux
infections opportunistes, peut entrainer une vascularisation et une hypoesthésie’5*,

1l est impératif d’assurer un apport adéquat d’oxygene pour les processus métaboliques des cellules cornéennes. Or,
les lentilles de contact a faible taux de transmissibilité d’oxygene limitent ce flux, réduisent le pH local et générent
de l'acide lactique®®. Le port de lentilles de contact pendant les siestes ou le sommeil entraine une hypoxie et une ac-
cumulation de déchets en raison de la diminution de 'écoulement global du film lacrymal®. L’irritation chronique
et 'inflammation découlant de T'utilisation de lentilles de contact peuvent modifier la réponse immunitaire locale.
La privation prolongée d’oxygéne, fréquemment associée a des lentilles de contact mal ajustées ou surutilisées, peut
perturber ’homéostasie cornéenne; elle peut entrainer un cedéme cornéen et une vulnérabilité élevée aux infections?®.

Dans le cas présent, la patiente a remisé ses lentilles de contact colorées sans ordonnance dans une solution net-
toyante pour lentilles composée principalement d’eau, d’alcool et de surfactants®. L’alcool et d’autres produits chi-
miques présentent des risques importants; en effet, il s’agit de puissants irritants qui peuvent causer une derma-
tite de contact allergique, des briilures oculaires et des dommages aux muqueuses®. Méme une breve exposition a
Palcool peut provoquer une inflammation de la cornée, un cedéme, des changements dans la composition du film
lacrymal, une dermatite de contact et des dommages aux surfaces muqueuses?. Il a été démontré que I’éthanol, en
particulier, déclenche des cytokines pro-inflammatoires dans ’épithélium cornéen, ce qui prédispose les patients a
des maladies oculaires de surface?.

Le systéme immunitaire cornéen, qui implique les cellules de Langerhans, joue un réle crucial dans la modulation
des réponses immunitaires adaptatives®. L’utilisation de lentilles de contact augmente la densité des cellules de
Langerhans dans la cornée, ce qui prédispose le porteur a une réaction immunitaire excessive aux agressions, y
compris une infection et une réactivation virales.

Les cellules de Langerhans, vitales pour la reconnaissance et la présentation des antigenes, sont rares dans les yeux
en bonne santé®, Leur absence pendant une infection ou une réactivation virale dans la cornée centrale compromet
la réponse antivirale, ce qui limite le développement de la kératite®. Lorsque I'infection ou la réactivation virale se
produit dans un ceil dépourvu de cellules de Langerhans dans la cornée centrale, la réponse antivirale immuno-
pathogéne est réduite, ce qui entraine le développement d’une kératite temporaire ou 'absence de développement
d’une kératite®. Les cellules de Langerhans peuvent migrer dans la cornée a partir du limbe en réponse a divers
stimuli, comme I'utilisation de lentilles de contact . La migration des cellules de Langerhans dans la cornée cen-
trale avant Pexposition au VHS-1 entraine une réponse immunitaire plus vigoureuse et immédiate. Cependant, cette
réponse accrue est corrélée a une augmentation de la probabilité et de la gravité de la réactivation herpétique®.

Bien que la kératite épithéliale & VHS soit spontanément résolutive, il est essentiel d’amorcer rapidement le traitement
pour réduire au minimum la réplication virale, raccourcir la durée de la maladie et diminuer le risque de complications
supplémentaires qui pourraient menacer la vision® *, La stratégie de prise en charge de la kératite 8 VHS comprend
habituellement des médicaments antiviraux topiques et oraux. De plus, le débridement cornéen, une méthode dont il a
été question dans des publications antérieures, est fréquemment utilisé®*®, En éliminant les cellules virales infectées, le
débridement cornéen favorise la repousse épithéliale de la cornée tout en réduisant la charge virale®*. Néanmoins, il n’est
pas recommandé de s’appuyer sur cette stratégie de traitement exclusif de la kératite épithéliale 8 VHS®2. Bien que 'on
ait établi un lien entre I'utilisation combinée du débridement cornéen et du traitement antiviral afin d’améliorer la guéri-
son de la cornée, il n’a pas été démontré qu’elle était supérieure a 'usage d’un seul médicament antiviral pour assurer la
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guérison épithéliale de la cornée dans un délai de 14 jours®. Lorsque les antiviraux sont contre-indiqués ou indisponibles,
le débridement cornéen peut étre envisagé comme solution de rechange. Il est important de noter que cette option théra-
peutique n’a pas été administrée en cabinet; on a plutot prescrit un médicament antiviral par voie orale.

Les principaux médicaments antiviraux prescrits comme premiére ligne de défense comprennent les gouttes oph-
talmiques topiques et orales pour les yeux. Les médicaments oraux comme I’acyclovir, le valacyclovir et le famciclo-
vir, sont couramment utilisés. Dans les cas d’infection active a ’herpés, on n’observe aucune différence significative,
faute de preuves, dans l'efficacité des médicaments antiviraux oraux. En particulier, le valacyclovir semble avoir une
biodisponibilité supérieure par rapport a 'acyclovir®s, Par ailleurs, il a été démontré que la réduction de la dose de
valacyclovir améliorait 'observance du traitement tout en amenuisant les obstacles financiers potentiels®.

Les médicaments topiques approuvés par la Food and Drug Administration des Etats-Unis pour le traitement de la
kératite épithéliale 4 VHS comprennent la trifluridine a1 % et le ganciclovir a 0,15 %°¢”. Avant 'introduction du ganci-
clovir, la trifluridine était auparavant largement utilisée comme approche thérapeutique établie pour la prise en charge
des ulceres cornéens herpétiques. Cependant, la trifluridine comporte certaines limites, notamment des inconvénients
posologiques. En effet, une utilisation prolongée (pendant plus de 21 jours) du médicament est déconseillée en raison
d’effets secondaires potentiels comme les suivants : dermatite de contact (10 %), kératopathie épithéliale ponctuée,
occlusion méatique, cicatrisation conjonctivale et inhibition de la cicatrisation des plaies épithéliales cornéennes®’,

L'utilisation d’antiviraux topiques a été limitée en raison du manque de disponibilité au Canada. L'introduction ré-
cente (le 26 septembre 2023) du gel ophtalmique ganciclovir a 0,15 % offre maintenant aux ophtalmologistes et aux
médecins de famille canadiens une option facilement accessible pour traiter la kératite 8 VHS".

Le cadre du traitement de la kératite 4 VHS a considérablement évolué avec I’essai randomisé Herpetic Eye Disease
Study (HEDS). Cette étude s’est concentrée sur I'utilisation d’antiviraux oraux pour prévenir la réactivation de la
kératite a VHS épithéliale et stromale””2. Chez les patients qui ont des antécédents de kératite épithéliale seule-
ment, la prophylaxie consistant en une dose d’acyclovir de 400 mg deux fois par jour réduit le risque de récidive de
40 %, tandis qu’une baisse de 70 % est observée chez les patients qui ont une kératite stromale récurrente. Chez les
patients qui n’avaient pas d’antécédents de kératite stromale a VHS, la prophylaxie n’a pas réduit de facon significa-
tive le risque d’épisodes récurrents de kératite stromale. 772,

Méme si Mucci et al. ont constaté des taux de récidive plus élevés chez les porteurs de lentilles de contact (0,4 épi-
sode par année) que chez les non-porteurs (0,2 épisode par année), 'étude HEDS n’a pas établi de lien clair entre
P'utilisation de lentilles de contact et la récurrence de la kératite épithéliale 8 VHS. La recherche actuelle ne pro-
pose pas de mécanisme clair sur la facon dont I'utilisation des lentilles de contact peut accroitre le risque de kératite
épithéliale a VHS. Certains mécanismes d’action suggérés comprennent une perturbation possible de la réponse im-
munitaire a la surface oculaire, des microtraumatismes et une inflammation, ainsi que des effets neurotrophiques.

Ce cas met en évidence la réactivation du VHS chez une jeune femme en bonne santé, ce qui a entrainé une kératite
épithéliale unilatérale a VHS et une kératopathie toxique bilatérale marquée par des symptomes de douleur, de pho-
tophobie et d’épiphora. Le traitement comprenait une thérapie antivirale par voie orale, des antibiotiques topiques et
une lubrification abondante. Dans de tels cas, la cornée compromise peut avoir un effet marqué sur les réponses im-
munitaires cornéennes, ce qui a une incidence directe sur les défenses innées de la surface oculaire contre le VHS.

Cette étude n’a bénéficié d’aucune subvention spécifique de la part d’organismes de financement des
secteurs public, commercial ou a but non lucratif.

L’auteur ne déclare aucun conflit d’intéréts.

La patiente a donné son consentement écrit et éclairé pour la publication de ce rapport et
des images qui I'accompagnent.

Ziqing Li - zg5li@uwaterloo.ca
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