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Introduction

Introduction :

Le ptérygion est défini comme une néoformation conjonctivoélastique de forme
triangulaire a sommet cornéen située dans [’aire de la fente palpébrale et
préférentiellement dans le secteur nasal (Szwarcberg et Flament, 2001 ; Liu et al,
2013). C’est une pathologie oculaire relativement fréquente qui prédomine dans les
régions chaudes et séches au nord et au sud de 1’équateur. Le role des facteurs
extrinseques est essentiel, en particulier celui des radiations ultraviolettes (EL Mellaoui
M, 2016).

Il faut distinguer un pseudo-ptérygion d’un ptérygion réel. Il représente une
cicatrice conjonctivale fibrovasculaire ou un pannus dd a un traumatisme mécanique ou
chimique, ou des dégénérescences cornéennes périphériques, telles que la
dégénérescence marginale de Terrien. Bien que similaire sur le plan histologique, un
pinguécula est distinguable d’un ptérygion par sa localisation sur la conjonctive loin du
limbe cornéen et par le fait que les tissus fibrovasculaires présents dans le pinguécula
ne sont pas orientés radialement vers 1’apex cornéen (EL Mellaoui M, 2016).

La maladie du ptérygion est réputée bénigne ; mais, elle présente une
symptomatologie, parfois trés handicapante. Le tableau clinique est dominé par une
sécheresse oculaire aggravée par une incongruence de surface. La réfraction peut
montrer un astigmatisme irrégulier, de puissance et d’axe variable suivant la direction
du regard. L impact psychologique esthétique est tres présent surtout chez les femmes.

Le traitement de cette affection est d’abord symptomatique, faisant recours a
des lubrifiants et des anti-inflammatoires. Mais le traitement radical du ptérygion est
purement chirurgical. Les techniques chirurgicales sont tres diverses, avec ou sans
usage de greffon, d’antimitotique, de suture ou de colle.  La principale complication
de la chirurgie du ptérygion est la récidive. Le taux de cette derniere est variable selon
la technique utilisée. Cependant, aucune technique n’a pu atteindre 1’objectif de 100%
de réussite.

Plusieurs théories ont été proposées pour expliquer I’apparition de cette maladie
telles que : la théorie de la mutation genétique, la théorie tumorale, virale,
neurotrophique, biochimique, musculaire, pinguéculaire, des maladies du tissu
élastique, du déficit en cellules immunologique et enfin la théorie inflammatoire sur
laquelle s'est basée essentiellement notre recherche (Szwarcberg et Flament, 2001 ;
Oudanane, 2012).



Introduction

Notre étude a été réalisée a 1’est algérien (Annaba) pour évaluer la prévalence
de la maladie du ptérygion nasal au niveau de ce dernier, et mettre en évidence la
présence de marqueurs inflammatoires et donc la contribution de 1’inflammation dans
cette pathologie.

Pour cela on a divise notre travail en deux parties :

Une partie bibliographique englobant trois chapitres : notion de la surface
oculaire, la pathologie du ptérygion et I’inflammation et la régulation immunitaire de
la surface oculaire.

Une partie expérimentale contenant un ensemble d’études :

Nous avons été amenés a effectuer une étude épidémiologique sur le ptérygion,
au niveau de la clinique ophtalmologique du CHU Ibn Rochd —Annaba (fréquence
hospitaliére, réparation de la maladie selon le sexe, et selon I'dge) dans le but d'évaluer
I'importance de cette maladie dans I'EST Algérien et d'en soulever les éventuelles
hypotheses étiologiques.

Nous avons aussi réalise une étude histologique et immuno- histochimique sur
des biopsies de ptérygion, dans le but de situer la présence d'infiltrats inflammatoires,
d'identifier leurs types de sous populations cellulaires impliquées et ce, a travers la mise
en évidence de I'expression des marqueurs de surface spécifiques (CD31).

Nous avons également effectué le dosage de certains marqueurs
immunologiques et inflammatoires au niveau du sang des patients atteints de ptérygion
(dosage des immunoglobulines 1gG, IgM et IgA, de la protéine C réactive, et

I'évaluation de la vitesse de sédimentation VS).
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Etude bibliographique

1. Généralité :
1.1 Anatomie et physiologie de la surface oculaire :
1.1.1 Définition :

Le concept de surface oculaire, est né il y a un peu plus de 30 ans. Sa définition
repose sur la réunion et la synthese des connaissances portant sur la cornée, la
conjonctive, les annexes environnantes avec leurs glandes, et surtout la piéce maitresse
de cette unité fonctionnelle, le film lacrymal (Stern ME et al, 1998). C’est de la
confrontation des données sur ces différents tissus, souvent analysés et décrits de fagon
indépendante, que la notion de coopération et d’unité au sein d’un méme systéme est
née, aboutissant au concept de surface oculaire (figure 1).

Au-dela de son role optique, d’autres caractéristiques du film lacrymal ont
autant d’importance pour la pérennité de la vision. La surface oculaire est également
impliquée dans les réactions immunitaires, la protection contre les agressions externes,
physiques et chimiques, la défense contre les micro-organismes, la pénétration des
molécules nutritives ou thérapeutiques dans la cornée (Mathieu B, Muraine M, 2015).

Conjonctive palpébrale
supérieure : glandestarsales
(de Meibomius)
transparaissantes

Pli semi-lunaire

Caroncule lacrymale
dans le lac lacrymal

Conjonctive bulbaire

surla sclére ) o -
Fornix conjonctival inférieur

Conjonctive palpébrale
inférieure : glandes tarsales
transparaissantes

Figure 1 : Bulbe oculaire avec paupiére ouvertes (Frank H, Netter

MD, 2011).
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1.1.2 Constituants :

a. La conjonctive :

a.l Anatomie

La conjonctive est une muqueuse tapissant la face postérieure des deux
paupiéres et se réfléchissant sur la face antérieure du globe oculaire. C'est une structure
transitionnelle entre I'épithélium cornéen et la peau des paupiéeres (H.SARAUX et al,
2010). On lui décrit 3 zones :

a.1.1 La conjonctive palpébrale :

Elle est mince, transparente, brillante, humide et de couleur rosée. Elle mesure

environ 0,3 mm d’épaisseur. On distingue classiquement 3 parties :
e Laconjonctive marginale :

Elle débute au bord libre en arriere de la ligne que forment les orifices des
glandes de Meibomius, elle s’étend sur 1 a 2 mm, Dans cette portion marginale
I’épithélium est de type malpighien stratifié sans kératinisation, la transition avec la
conjonctive tarsienne se fait au niveau de la partie postérieure de la paupiére ou elle
réalise le sillon sous tarsal (H.SARAUX et al, 2010).

e Conjonctive tarsienne :

Elle est tres vascularisée, celle-ci et surtout remarquable par ses rapports avec
le tarse, sur lequel elle est tendue et auquel elle adhére intimement, sans plan de clivage
possible (H.SARAUX et al, 2010).

e Laconjonctive orbitaire :

Elle est un peu plus épaisse et rosee, mobile sur les couches sous-jacentes. Elle
s’étend du tarse au cul-de-sac. Elle est parcourue de plis de locomotion et de sillons
transversaux plus nets lors de 1I’ouverture des paupieres. Elle entre en rapport avec le
muscle de Miiller qui vient s’ insérer au bord supérieur du tarse et, par son intermediaire,
avec le releveur de la paupiere supérieur (H.SARAUX et al, 2010).

a.1.2 Les culs-de-sac conjonctivaux ou fornix :
C'est a leurs niveaux gue la conjonctive se réfléchit en réalisant un cul-de-sac

circulaire continu, permettant les mouvements du globe indépendamment des
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paupieres. Celui-ci est divisé en cul-de-sac supérieur, temporal, inférieur et enfin nasal
qui est occupé par la caroncule et le repli semi-lunaire.

La caroncule est une petite saillie rougeatre située dans I'angle interne,
renfermant une dizaine de follicules pileux auxquels sont annexés des glandes sébacées
et un amas glandulaire lacrymal accessoire. Le repli semi-lunaire est un repli
conjonctival étendu verticalement en dehors de la caroncule, a concavité externe ; il

correspond au rudiment d'une troisieme paupiére (David J.spalton et al, 2005).

a.1.3 La conjonctive bulbaire :

Mince et transparente, elle est en rapport avec le globe oculaire et présente deux
parties :

e La portion sclérale :

Qui s'étend des culs-de-sac conjonctivaux jusqu'a environ 3mm de la cornée.
Elle est séparée de la capsule de Tenon sous-jacente par le tissu sous-conjonctival ou
cheminent les artéres et les veines conjonctivales postérieures. 1l existe a ce niveau un
plan de clivage entre la conjonctive et la capsule de Tenon (Maurin JF, Renard JP,
1989).

e La portion limbique :

Correspondant a un anneau de 3 mm de large qui circonscrit la cornée. A ce
niveau, la conjonctive et la capsule de Tenon sont étroitement adhérentes et il n'existe
donc pas de plan de clivage (Maurin JF, Renard JP, 1989).

a.2 Histologie :

La conjonctive est constituée d'un épithélium et d'un chorion sous-jacent. Il
existe en outre de nombreuses formations glandulaires participant a I'élaboration du
film lacrymal (Fuchs E, 1982).

e L'épithélium:

L'épithélium conjonctival est pavimenteux, stratifié, non kératiniseé et
comprend des cellules épithéliales, des cellules caliciformes a mucus, des
lymphocytes, des cellules de Langerhans et des mélanocytes. L'épithélium est de type
cuboide et comporte de deux a six couches cellulaires selon la localisation. Les
cellules a mucus sont soit groupées, soit isolées au sein de la conjonctive et leur
répartition est inégale. Ce sont des cellules cylindriques de grande taille dont le noyau

est repoussé en péripheérie et dont le cytoplasme est presque entiérement occupé par



Etude bibliographique

un sac rempli de mucus. Elle participe a I'élaboration de la couche mucinique du film
lacrymal (Fig.2) (Maurin JF, Renard JP, 1989).

Figure 2 : Histologie de 1’épithélium conjonctival (David J.spalton et al, 2005).
1. Cellule caliciforme. 2. Epithélium squameux stratifié non kératinisé
e Lechorion:

Le chorion est situé sous I'épithélium et présente deux couches :

— Une couche superficielle adénoide, tres lache, infiltrée de nombreux éléments
cellulaires (Lymphocytes, histiocytes, mastocytes) expliquant son important potentiel
immunologique.
— Une couche profonde fibreuse constituée de faisceaux denses de fibre collagénes
entremélées de fibres élastiques (Karai I, Horiguchi S, 1984).

e Leséléments glandulaires :

Il existe au sein du tissu conjonctif des formations séreuses constituant les
glandes lacrymales accessoires de Krause et Wolfring. Celles-ci participent a
I'élaboration de la couche aqueuse du film lacrymal.

Par ailleurs, on retrouve dans le chorion des invaginations épithéliales
contenant de nombreuses cellules a mucus précédemment décrites, situées dans la

conjonctive tarsale et dénommées glandes de Henlé (David J.spalton et al, 2005).



Etude bibliographique

b. La cornée :

b.1. Anatomie

La cornée, tissu transparent et a vasculaire, est la partie la plus antérieure du
globe oculaire en contact avec le monde exteérieur.

La cornée adulte mesure entre 11 et 12 mm horizontalement et 9 a 11 mm
verticalement (Rigal D et al, 1993).

La face antérieure de la cornée est recouverte par le film lacrymal, alors que sa

face postérieure baigne dans I’humeur aqueuse de la chambre de 1’ceil (fig. 3)

Cornée

Chambre antérieure \ -
Sinus veineux
de la sclére £

(canal de Schlemm) ,
o

=

Petit cercle artériel de Viris

Grand cercle artériel de l'iris

Vaisseaux sanguins du corps ciliaire

Conjonctive bulbaire
et vaisseaux conjonctifs

__— Artére et veine ciliaires antérieures

ciliaire

e Angle Iris Cristallin
irido-corneen
Ora serrata

Chambre postérieure | >—— Artére et veine musculaires

: \
Rétine ———= } \ \
il |

Fibres zonulaires

Muscle extrinseque de |'ceil

Chambre vitrée

- Artére ciliaire
postérieure longue

T~ Artére et veine rétiniennes

Figure 3 : Anatomie macroscopique de 1’ceil (Frank H, Netter MD, 2011).

b.2. Histologie :
La cornée est constituée d'avant en arriére de cing couches : I'épithélium, la

membrane de Bowman, le stroma, la membrane de Descemet et I'endothélium (Fig.4).
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Figure 4 : anatomie microscopique de la cornée (Tomidokoro A et al,1999).

+ L'épithélium cornéen et la lame basale épithéliale :

L'épithélium cornéen est un épithélium malpighien pavimenteux stratifié, non
kératinisé, d'une épaisseur de 50 pm environ, représentant 10 % de I'épaisseur
cornéenne totale. Il est indissociable du film lacrymal avec lequel il partage ses
fonctions optiques et métaboliques.

On lui distingue trois assises cellulaires :

— Une assise basale, constituée d'une couche unistratifiée de cellules basales tres
hautes en contact avec la lame basale épithéliale. Ce sont les seules cellules capables
de mitose, les cellules filles migrant en superficie.

— Une assise intermédiaire, formée de 2 a 3 couches de cellules de transition entre
les cellules basales et les cellules superficielles. De nombreuses jonctions
intercellulaires solides caractérisent cette assise, contribuant au réle de protection
mécanique et de barriére vis-a-vis des micro-organismes et de la diffusion de I'eau.

— Une assise superficielle, constituée de 2 a 3 couches cellulaires les plus
superficielles et les plus différenciées de I'épithélium cornéen. Aplaties, munies de
microvillosités permettant d'augmenter les échanges métaboliques et de renforcer
I'adhérence du film lacrymal, ces cellules sont vouées a la desquamation (Hoang-Xuan
Th, 1993).
4+ La membrane de Bowman

Située entre la lame basale épithéliale et le stroma, c'est une couche acellulaire de 8
a 14 pm d'épaisseur, correspondant a la condensation de fibres de collagéne et de



Etude bibliographique

protéoglycanes. Elle est synthétisée pendant la gestation probablement par les cellules
basales épithéliales, qui perdent par la suite cette faculté (Renard G et al, 2001).
+ Le stroma:

Avec une épaisseur de 500 pm, il représente 90 % du tissu cornéen. Cette structure
est presque acellulaire puisque I'ensemble des cellules ne représente que 2 a 3 % du
volume stromal; le reste est occupé par une matrice extracellulaire composée de
collagéne et de protéoglycanes.

Les molécules de collagene forment des fibrilles dont I'assemblage aboutit a des
fibres de collagene. Celles-ci sont disposées en lamelles superposées dont la régularité
de I'agencement est indispensable a la transparence cornéenne.

Les lamelles de collagéne sont entourées d'une substance fondamentale
(glycoprotéines et protéoglycanes), sécrétée par les kératinocytes et assurant la
cohésion de I’ensemble (Hoang-Xuan Th, 1993).

+ La membrane de Descemet :

C’est une membrane résistante, amorphe et ¢lastique. Elle constitue la membrane
basale de I’endothélium. Son épaisseur est de 3 um a la naissance et 8 a 12 um a ’age
adulte (Raynaud C et al, 1996).

+ Endothélium :

C’est la couche la plus postérieure de la cornée. Ces cellules assurent un triple role:

de synthése, de barriere interne et de transport actif. Elle est constituée d’une seule

couche cellulaire (Renard G et al, 2001).

c. Le limbe :

c.1l. Anatomie :

Le limbe anatomique correspond a un anneau gris bleuté translucide, intercalé
entre la cornée et la sclere, plus large sur le meéridien vertical (1,5 mm) que sur le
méridien horizontal (1 mm) et dont I'épaisseur est d'environ 0,8 mm. Sa tranche de
section sagittale est quadrangulaire avec des cbtés répondant aux faces interne et

externe et aux bords antérieur et postérieur du limbe (fig.5) (Hullo A, 2001).
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Figure 5 : Anatomie du limbe (Hullo A, 2001).

c.2. Histologie :

On distingue trois couches, d'avant en arriere (Fig.6) :
= L'épithélium limbique :

C’est un épithélium pavimenteux pluristratifié, non kératinisé, constitué d'une
quinzaine de couches cellulaires. 1l fait la transition entre I'épithélium conjonctival et
I'épithélium cornéen. Son importance est fondamentale dans le renouvellement de
I'épithélium cornéen, par le biais des cellules souches germinatives situées dans la
couche basale du limbe (Rigal D et al, 1993).

= Le tissu sous-épithélial conjonctif :

Ce tissu dense ne se rencontre qu'en arriere du limbe chirurgical. 1l est formé
par la jonction de I'épisclére, de la capsule de Tenon et du chorion conjonctival
(Raynaud C et al, 1996).

= La couche cornéo-sclérale profonde :

A ce niveau, les lames de collagéne paralleles de la cornée perdent leur
ordonnancement régulier et se poursuivent en un réseau plus anarchique dans la sclére
(Raynaud C et al, 1996).
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Figure 6 : Coupe histologique du limbe (Mouillon M, Bru MM, 2000).

d. Le film lacrymal

En tapissant la surface oculaire, le film lacrymal joue un role essentiel : il
constitue une barriére vis-a-vis des agents infectieux exogeénes, lutte contre la
dessiccation de I'épithélium cornéo-conjonctival, facilite le clignement palpébral par
une action lubrifiante, apporte de I'oxygene et des nutriments a la cornée et maintient la
surface cornéenne lisse, au pouvoir réfractif optimal (Renard G et al, 2001).

Le film lacrymal se compose de plus de 98 % d'eau et possede une épaisseur
constante d'environ 7 a 8 Pm. Plus récemment, celle-ci a été estimée d'une fagon non
invasive grace a 1'OCT (Tomographie a cohérence optique du segment antérieur) aux
alentours de 3,4 pm +/- 2,6 pm (Chen PP et al, 1995). 1l était classique jusqu'a présent
de présenter le film lacrymal en trois couches (fig.7) :

— Une couche lipidique superficielle de 0,1 Pm, sécrétée par les glandes
sébacées palpébrales de Meibomius, de Zeiss et de Moll ; elle contient principalement
des triglycérides, du cholestérol et des acides gras libres. Outre son réle lubrificateur,
elle retarde I'évaporation de la couche aqueuse intermédiaire.

— Une couche aqueuse intermédiaire de 7 pm, provenant des glandes lacrymales
secondaires de Krause et Wolfring pour sa composante basale et des glandes lacrymales
principales pour sa composante réflexe ; elle contient du glucose, des ions, des protéines
antimicrobiennes (immunoglobulines A et G, lysozyme, lactoferrine, béta-lysine) et des
gaz dissous dont lI'oxygéne. Elle participe donc a I'apport nutritif de la cornée, au réle

antibactérien et a I'évacuation mecanique des débris exogénes et endogeénes.

11
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— Une couche mucinique profonde de 0,02 a 0,05 pm, sécrétée par les cellules
caliciformes a mucus de la conjonctive et les glandes de Henlé. Elle est directement en
contact avec les microvillosités des cellules épithéliales de la surface oculaire. En
réduisant la tension superficielle, elle transforme la surface cornéo-conjonctivale
hydrophobe en une surface hydrophile, permettant a la couche intermédiaire aqueuse
de s'étaler. Elle maintient le film lacrymal stable entre chaque clignement palpébral, qui

en outre permet son étalement harmonieux au niveau de I'ensemble de la surface

oculaire (Ducasse A et al, 2006).

Phase lipidique
Phase aqueuse

Phase mucoide

Epitheluim cornéen

Structure du film
lacrymal pre-corneen

Figure 7 : structure du film lacrymal (Brian Foster J, 2013).

1.2. Physiologie :
1.2.1. Secrétion lacrymale accessoire :
La conjonctive assure la sécrétion lacrymale de base, par les glandes lacrymales

accessoires.

- Le systéeme sécrétion de base est le fait de trois sortes de glande accessoire
responsable de la sécrétion de trois couches du film lacrymal.

- Le systeme sécréteur de mucine : Il est responsable de la sécrétion de la

Couche interne du film lacrymal. 1l comprend les cellules sécrétoires Conjonctivales a
mucus, les glandes de Henle situées au niveau de la Conjonctive du tarse, les glandes
de Manz situées le long d’un anneau péri cornéen.

- Le systeme sécréteur de la couche hydrique intermédiaire : Il est formé par Les

glandes de Krause et les glandes de Wolfring.
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- Le systeme secréteur des lipides : Responsable de la sécrétion de la couche externe du

film lacrymal. Il est constitué par les glandes Meibomius d’importance physiologique

essentielle, les glandes de Zeis et les glandes de Moll (BEC.P et ARNE J, 2014).

1.2.2. Barriére protectrice :
La conjonctive possede tous les éléments de la réponse immune :

- Réponse immune humorale spécifique grace aux plasmocytes en grand nombre dans
le chorion et synthétisant les cinq classes d’immunoglobulines (Ig).

- Réponse immune humorale non spécifique avec les différents médiateurs de la
réponse immune (cytokines, facteurs de croissance, histamine, prostaglandines,
complément).

- Réponse immune cellulaire grace a ses nombreux lymphocytes. Les lymphocytes B
synthétisent les différentes Ig et les lymphocytes T sont Impliqués dans la plupart des
réactions immunes grace a leur coopération avec les lymphocytes B et la synthése de la
plupart des cytokines permettant le recrutement d’autres cellules immunocompétentes
(polynucléaires, macrophages, cellules K (killer), cellules NK (naturel Killer),
plaquettes...) (Friedlaender (MH) ,1993).
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1. Le ptérygion :

1.1 Définition

Le ptérygion est une lésion de la surface oculaire, impliquant seulement un ou les
deux yeux. Il a la forme d'un triangle tissu fibro-vasculaire ressemblant a une sangle
qui s'étend sur le surface épi bulbaire de la conjonctive, avec le fond de triangle sur la
conjonctive nasale et pointant vers la cornée. Il peut progresser sur le centre de la
cornée.

Les données recemment publiées ont montré que la maladie est un processus actif
de prolifération cellulaire, en cours du remodelage du tissu conjonctif, angiogenese et
inflammation (B. Kammoun, 2001).

1.2 Facteurs étiologiques :

Le facteur étiologique le plus important dans la survenue du ptérygion est
I’exposition aux radiations solaires (essentiellement les UVB). C’est le facteur commun
rencontré dans toutes les zones d’endémie ptérygiale. D’autres facteurs ont un réle plus
secondaire tels que la poussiére, la chaleur, la secheresse, les fines projections et les
substances toxiques qui favorisent I’évaporation des larmes et I’irritation de la surface
oculaire. Le vent est un facteur peu déterminant, car de nombreux ptérygions sont
observés dans des pays peu balayés par le vent (Szwarcberg et Flament, 2001 ;
Moukoury et al, 2009 ; Durkin et al, 2010 ; Eballé et al, 2018).

1.3 Epidémiologie du ptérygion :

La prévalence du ptérygion est variable selon les régions. Elle est entre 2 % et
22,5%. Elle est trés élevée dans les régions tropicales et subtropicales, a haute altitude,
proches de I’équateur et au niveau des deux poles terrestres ou il existe une forte
exposition aux ultraviolets refléchis par la neige. Elle est moins élevée dans les régions
tempérées (Szwarcberg et Flament, 2001 ; Moukoury et al, 2009 ; Durkin et al, 2010
; Eballé et al, 2018).

1.4 Aspects cliniques :

Classiquement, le ptérygion se présente sous la forme d’une 1ésion fibrovasculaire,
localisée préférentiellement au niveau de la conjonctive bulbaire dans la partie nasale
du limbe (Dolezalova V, 1977).
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Dans 1’aire de la fente palpébrale, et d’extension cornéenne. Il est le plus souvent
bilatéral et asymétrique. La localisation temporale est relativement rare.
Anatomiquement, le ptérygion peut étre subdivise en trois parties :

—La téte adhérente a la cornée et évoluant progressivement vers 1’apex cornéen
(évolution centripete) ;

—Le corps recouvrant la sclere adhére a la conjonctive et s’étend en forme d’éventail
du limbe vers le repli semi-lunaire

—Le col situe entre la téte et le corps et recouvrant le limbe cornéen.

En lampe a fente, on peut observer des ilots grisatres sous-épithéliaux appelés ilots de
Fuchs en avant de la téte du ptérygion et constituant les parties les plus avancées du
ptérygion. La ligne de Stocker, correspondant a des dépots de fer au sein de 1’épithélium
corneen, peut étre retrouvée au niveau de la partie apicale de la téte du ptérygion (fig.8)
(Denion E et al, 2007).

Figure 8 : Aspect macroscopique du ptérygion (Minas T et al, 2013).

1.5 Stade du ptérygion :
Il existe plusieurs classifications qui refletent plus les caractéristiques
morphologiques et le degré d’atteinte cornéenne de la 1ésion que le caractere actif ou

évolutif du ptérygion (tableau 1) (Oudanane, 2012).
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Tableau 1 : Stades évolutifs du ptérygion (Oudanane, 2012).

A-Classification morphologique :

B-Classification anatomique :

a. GRADE | les vaisseaux

épiscléraux sous le corps sont clairement distingués

atrophique,

et non masqués.
b. GRADE Il

vaisseaux episcléraux partiellement obstruée par le

: intermédiaire, la visibilité des

corps du ptérygion.
c. GRADE Il : charnu, les vaisseaux épiscléraux

sont complétements masqués par le corps du

ptérygion.

a. STADE | : Il correspond a la forme de début
de la maladie. L'envahissement cornéen ne dépasse
pas 2 mm. Le corps ptérygial n'a ni épaisseur, ni
consistance.

b. STADE Il

évolutive de la maladie. L'empiétement cornéen se

Il correspond a une forme

situe entre 2 et 4 mm et atteint la zone para-centrale.
L'épaisseur du corps est importante, les vaisseaux y
sont nombreux et dilatés, la zone progressive large.
c. STADE III : 1l correspond a une forme trés
évoluée. L'envahissement cornéen est supérieur a 4
mm, atteint 1’aire pupillaire. Dans ce dernier type le
ptérygion s’accompagne d’une baisse de ’acuité
visuelle. Les vaisseaux sont abondants, et la zone

progressive de Fuchs est bien visible.

1.6 Physio-pathogénie du ptérygion :

De multiples théories physiopathologiques s’affrontent pour déterminer le

mécanisme étiologique du ptérygion.

1.6.1 Implication des mécanismes inflammatoires :

L’augmentation des cytokines pro-inflammatoires, des facteurs de croissances

(VEGF, EGF, TNF, FGF) et de leurs récepteurs a été rapportée dans les ptérygions.

Notamment, les interleukines et le facteur de nécrose tumorale (TNF-alpha) augmentent

a la surface oculaire en cas de lésions par les radiations solaires. Tous ces médiateurs

de I’inflammation sont produits essenticllement par les cellules épithéliales de la

surface oculaire et/ou les fibroblastes du ptérygion. Ces médiateurs ont un réle dans de

multiples stades du développement du ptérygion (développement, prolifération

16




Etude bibliographique

migration cellulaire, invasion, induction de métalloprotéinases, chimiotactisme de

cellules inflammatoires, angiogenese) (Dushku N et al, 2001).

1.6.2 Implication des métalloprotéinases :

Les métallos protéinases sont des enzymes dégradant la matrice extracellulaire
et les connexions intercellulaires. Elles se regroupent dans une famille d’au moins 26
enzymes protéolytiques distinctes, dépendantes du zinc et du calcium. A D’état
physiologique, les métallos protéinases sont exprimés faiblement dans les tissus
normaux de la conjonctive et du limbe, quasi indétectable (métallo protéinase 1
détectable a la surface des cellules épithéliales normales) (Dushku N, John MK, 2001).
Elles sont sécrétées par les fibroblastes et les cellules épithéliales. A 1état pathologique,
les métallos protéinases sont surexprimés dans les tumeurs. Elles permettent le
développement, la prolifération, I’invasion et la migration des cellules pathologiques.
Dans le ptérygion, une expression des métallos protéinases par les fibroblastes est
augmentée, notamment le métallo protéinase 1 dans I’épithélium et le stroma
conjonctival, limbique et cornéen. Ces métallos protéinases participent a 1’invasion de
la cornée par les cellules ptérygiales limbiques (dégradation des hémidesmosomes, de
la matrice extracellulaire, invasion et migration cellulaire) et a la dissolution de la
membrane de Bowman (Dushku N, John MK, 2001). L’origine de cette surexpression
des métallos protéinases semble expliquée par les mutations de la protéine p53 (induites

par les radiations solaires) via le facteur de croissance TGF béta.

1.6.3 Implication génique :
Une susceptibilité génétique au développement de ptérygion a été recherchée.
La protéine p53 joue un rdle dans I’apoptose cellulaire et la lutte contre le
développement des tumeurs malignes (antioncogene) et bénignes. Une mutation
génique entraine une expression anormale de la protéine p53 qui perd alors le contréle
de la prolifération cellulaire. Une expression anormale est retrouvée dans le ptérygion
mais controversée (les taux de protéines p53 anormales varient de 7 % a 100 %)
(Coroneo MT et al, 1999).
Egalement, un polymorphisme du géne Ku 70 est susceptible d’influencer la
prolifération du ptérygion. Ce géne code une protéine majeure de réparation de 1’acide

désoxyribonucléique (ADN). La perte de sa fonction entraine des altérations dans la
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réparation de I’ADN. Les Iésions cornéennes induites par les rayons ultraviolets causent
des dommages ADN non réparés et une prolifération cellulaire non contrdlée a la base
du développement du ptérygion. Ces résultats génétiques permettraient d’évaluer la

susceptibilité au développement et a I’évolution du ptérygion mais restent controversés
(Tsai YY et al, 2010).

1.7 Etiopathogénie :

1.7.1 Théorie inflammatoire :

L'augmentation de certaines cytokines pro-inflammatoires et de certains facteurs de
croissance a été rapportée dans les ptérygions. Notamment, les interleukines et le
facteur de nécrose —alpha (TNF-a) augmentent a la surface oculaire en cas de 1ésions
par les radiations solaires. Tous ces médiateurs de l'inflammation sont produits par les
cellules épithéliales et/ ou les fibroblastes du ptérygion. lls ont un r6le dans de multiples
stades de développement du ptérygion (développement, prolifération, migration
cellulaire, invasion, chimiotactisme des cellules inflammatoires, angiogenese et

induction des métalloprotéinases) (Bouyaqgba, 2014).
1.7.2 Théorie virale :
Certains virus dont le Human papilloma virus (HPV) et I’herpés simplex

Virus (HSV) ont été impliqués dans la genese du pterygion avec cependant des résultats
trés discordants entre les différentes études.

Le mécanisme par lequel HPV pourrait étre implique dans le processus de
développement du pterygion serait I’inactivation du géne p53. Ce dernier est impliquée
a D’état naturel dans I’apoptose cellulaire et subirait en présence de HPV des
modifications menant a son inactivation qui conduirait a I’accumulation de dommages
au niveau de ’ADN cellulaire et au développement du pterygion. L’expression

anormale de p53 reste la aussi trés variable et controversée avec des valeurs s’étalant

de 7 a 100 % au sein des différentes études (Schellini et al, 2006).

1.7.3 Théorie tumorale et génétique :

Elle repose sur I’existence d’antécédents héréditaires dans 30% des cas. Cependant

ce chiffre est biaisé par le fait que ces familles vivent dans un environnement
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géographique et socioéconomique prédisposant, exposant aux microtraumatismes de la
surface oculaire et aux rayonnements solaires. Il est admis que certains genes
suppresseurs tumoraux sont sensibles aux rayons UV (tel que : le géne p53). Leur
mutation peut jouer un role dans la pathogénie du ptérygion (Szwarcberg et Flament,
2001 ; Oudanane, 2012).

1.7.4 La théorie de l'irrégularité du film lacrymal et la théorie

biochimique :

L’irrégularité du film lacrymal, et le changement de la composition chimique
du mucus du ptérygion (anomalie des mucines) en rapport avec une anomalie de
certaines enzymes qui le synthétisent, va générer une réponse conjonctivale cicatricielle
avec prolifération des tissus conjonctivaux inflammatoires vers le centre cornéen. La
discontinuité du film lacrymal a la jonction cornéo-limbique résultant de I’ablation
chirurgicale du ptérygion, pourrait conduire a la récidive (Szwarcberg et Flament,
2001 ; Oudanane, 2012).

1.7.5 La théorie du déficit en cellules souches limbiques :

L exposition chronique aux radiations UV constitue probablement le principal
facteur d’altération des cellules souches limbiques. Il en résulterait une perte du role
de ces cellules comme barriére anatomique et fonctionnelle contre I’invasion de

I’épithélium cornéen par I’épithélium conjonctival (Oudanane, 2012).
1.7.6 Theorie actuelle : Angiogenese et VEGF

Il a été démontré dans plusieurs études I’existence de I’angiogénése au cours de
la formation du ptérygion. Ce processus se caractérise par la croissance de nouveaux
vaisseaux sanguins (néo-vascularisation), a partir de vaisseaux préexistants.
Physiologiquement, il joue un rdle dans la croissance, le développement et la
cicatrisation des tissus. Dans les cas pathologiques, il favorise la croissance tumorale.
Il existe plusieurs facteurs de croissance stimulant I’angiogenése tels que : le FGF
(fibroblast growth factor), le TGF-p (transforming growth farctor-béta), le TNF- a
(tumor necrosis factor alpha) et le PDGF (platelet derived growth factor). Le VEGF
(vascular endothelial growth factor) semble jouer le réle le plus important dans le

développement du ptérygion via la prolifération des cellules endothéliales en formant
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de nouveaux capillaires. En se liant a son récepteur, le VEGF stimule la production du

NO, ce qui conduit a I’augmentation de la perméabilité vasculaire (Oudanane, 2012).

Il y’a d’autre théorie tel que: la théorie musculaire, binguéculaire,
neurotrophique et la théorie des maladies du tissu élastique.

1.8 Traitement :

A. Traitement prophylactique : il repose sur la protection des sujets, des
facteurs étiologiques de la maladie par le port de lunettes teintées (protection
contre les UV) et en évitant les métiers dans une atmosphere agressive pour les
yeux (Szwarcberg et Flament, 2001 ; Oudanane, 2012).

B. Traitement médical :

IL y a plusieurs traitements post opératoire et pré opératoire :

Post opératoire tel que les corticoides, les antis inflammatoires non stéroidiens, les

antiseptiques en collyres, antimitotique (thiotépat, mitomycine c) et Le 5-Fluorouracile
(anti cancereux).

Pré opératoire comme les antiseptiques en collyres (Szwarcberg et Flament, 2001 ;
Oudanane, 2012).

C. Traitement chirurgical :

e Lachirurgie simple :
C’est un processus de suppression d’un ptérygion sans remplacement de tissu.
e Lachirurgie avec remplacement de tissu (soit limbe ou conjonctive).
Plusieurs techniques chirurgicales sont utilisées :
] Des techniques d’excision sans greffe tissulaire.

[1 Des techniques d’excision avec greffe tissulaire (Szwarcberg et Flament, 2001 ;
Oudanane, 2012).
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1. L’inflammation :

1.1 Généralité :

L'inflammation ou réaction inflammatoire est la réponse, des tissus vivants
vascularisés, a une agression d’origine physique, chimique ou biologique dans le but de
maintenir son intégrité .L'inflammation est un processus habituellement bénéfique : son
but est de mobiliser le systeme immunitaire afin d'éliminer I'agent pathogéne et de
réparer les lésions tissulaires. Parfois l'inflammation peut étre néfaste du fait de
I'agressivité de I'agent pathogene, de sa persistance, du siege de l'inflammation, ou

encore de régulations anormales du processus inflammatoire. Ce processus comprend :

» Des phénomeénes genéraux : exprimés biologiquement par le syndrome inflammatoire
et cliniquement de fagon variable, par de la fievre (le plus souvent) et éventuellement

une altération de 1’état général.

» Des phénomeénes locaux : l'inflammation se déroule dans le tissu conjonctif
vascularisé. Les tissus dépourvus de vaisseaux (cartilage, cornée) sont incapables de
développer une réaction inflammatoire compléte. Les tissus épithéliaux n'ont pas de
role actif dans le déroulement de la réaction inflammatoire mais ils peuvent étre altérés
par I'agression qui déclenche l'inflammation puis étre réparés au cours de la phase

terminale de 1’inflammation (Hellal, 2007).

1.2 Les marqueurs de ’inflammation :
1.2.1 Les médiateurs moléculaires de I’inflammation :
A. Les cytokines:
Ce sont des molécules de signalisation qui permettent la communication
intracellulaire et I’orientation de la réponse cellulaire, les cytokines pro-inflammatoires
majeures sont IL-1, IL-6 et TNF-a (Warcoin, 2016).

B. Les chimeiokines :
Ce sont des cytokines chimioattractantes sécrétées par de nombreuses cellules
sentinelles aprés stimulation par des signaux de danger. Elles vont former un gradient
chimique qui va diriger la migration des cellules immunitaires requises vers le tissu ou

a lieu I’inflammation (Warcoin ,2016).
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C. Les MMPS :
Sont des endopeptidases impliquées dans le remodelage des tissus (Sternlicht,
2001). Ce sont des enzymes degradant les protéines structurales de la matrice
extracellilaire, qui coupent également des molécules de la surface cellulaire ou des

molécules péricellulaires n’appartenant pas a la matrice (Nelson, 2000).

D. Le complexe majeur d’histocompatibilité de classe 2 (CMH
) :

Comme le HLA-DR est impliqué dans la présentation d’antigene. HLA-DR est
actuellement le meilleur marqueur d’inflammation au niveau de la surface oculaire

(Warccoin, 2016)

E. Les molécules d’adhésion :
Sont des protéines de la surface cellulaire qui facilitent la migration cellulaire en se
liant aux composés de la matrice extracellulaire. Elles favorisent ainsi I’inflammation

des cellules de I’immunité (Warcoin ; 2016).

1.2.2 Les médiateurs cellulaires de I’inflammation :
A. Les cellules présentatrices de I’antigene (CPAs) :
Ce sont les cellules sentinelles du systeme immunitaire. Elles répondent aux
signaux de danger, notamment les pathogénes microbiens, en internalisant et présentant

les antigénes provenant de ceux-ci (Warcoin, 2016).

B. Les cellules T helper :

T helper (Th) sont des lymphocytes ThO (CD4+) qui se sont différenciés suivant
les signaux recus lors de leur interation initiale avec I’antigéne. Elles seront donc seront
différenciées en cellules effectrices (Thl, Th2, Th7) et des cellules régulatrices (Treg).
(fig : 9) (Zhu et Paul, 2008).
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Th : helper T cells
Treg : regulalory T cells

IL-12 IFN-y

Immunité a médiation cellulaire
Défense contre les pathogenes intracellulaires

IL : interfeukin

TNF-at : tumor necrosis factor-alpha
IFN-y : interferon-gamma
TGF-B : transforming growth factor-beta

Auto-immunité

IL-4
IL-5
IL-10
IL-13

L4112 Immunité a médiation humorale

Défense contre les pathogénes extracellulaires (parasites)
Allergies

Lymphocyte

CD4 + naif
IL-17a

17+ Défense contre les pathogénes extracellulaires
__ (bactéries et champignons)

~__ Auto-immunité

TGF-p IL-6 IL-21 1L-23

TGF-B IL-2 Fy
_ Tolérance immunitaire

| ]1 Régulation des réponses immunitaires
L-10

Figure 9 : Différenciation des lymphocytes CD4 en fonction des cytokines auxquelles

ils sont soumis (Warcoin, 2016)

B-1 LYMPHOCYTES TH1 Les lymphocytes Thl jouent un réle dans la
réponse immunitaire contre les pathogénes intracellulaires via leur interaction avec les
macrophages principalement (Compbell ID et al, 2000)

B-2 LYMPHOCYTES TH2 Les lymphocytes Th2 jouent un rble dans la
défense contre les pathogenes extracellulaires et interviennent directement dans les
réactions de défense antiparasitaire mais ils possedent aussi un role dans les réactions
d’allergie. La voie Th2 favorise le systéme immunitaire & médiation humorale via la
stimulation de la prolifération des lymphocytes B. Elle induit également la
commutation de classe des anticorps et 1’augmentation de la production d’anticorps
neutralisants. Les lymphocytes Th2 favorisent essentiellement le recrutement et la
différenciation des mastocytes et des éosinophiles, ainsi que la production d’IgE ( Lee

MH et al, 2013)

B-3 LYMPHOCYTES TH17 Les lymphocytes Th17 sont impliqués dans les
réponses immunitaires contre les bacteries extracellulaires et les champignons, et peut
participer a I’induction de maladies auto-immunes spécifiques d’organes. Les
lymphocytes Th17 produisent également de I’'1L-21 et de I’'1L-22. L’IL-21 est un facteur
stimulant de la différenciation en Th17 et sert ainsi de rétrocontréle positif amplifiant
la différenciation en Th17 (Bettilli et al, 2007).
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C. Les cellules T régulatrices (T reg) :
Ce sont des lymphocytes CD4+ ayant des fonctions immuno-modulatrices qui
leurs permettent de réguler les réponses immunitaires. lls participent a la tolérance
immunitaire en régulent les lymphocytes T effecteurs via leur action

immunosuppressive (vignali et al, 2008).
D.les cellules NK :

Ce sont des lymphocytes granuleux manifestant une cytotoxicité spontanée envers
les cellules anormales et qui peuvent rapidement sécréter de nombreuses cytokines ou
chimiokines proinflammatoires permettant de promouvoir une réponse immunitaire
adaptée (Warcoin, 2016).

2. L’inflammation de la surface oculaire :

A. I’état inflammatoire aigu :

Les pathologies infectieuses conjonctivales ou cornéennes donnent lieu & des
réactions inflammatoires aigues dues a la présence d’un stimulus inflammatoire a la
surface oculaire. En effet, la présence d’un ulcére épithélial permet aux antigénes
bactériens d’activer directement la cellule épithéliale. Les cellules épithéliales par
I’intermédiaire de Toll-récepteurs et de déclencher ainsi une véritable cascade
inflammatoire (libération de cytokines pro-inflammatoires comme 1’IL1, le TNFa ET
L’IL6, permettant le recrutement de polynucléaires neutrophiles). Les cellules
inflammatoires (macrophages et polynucléaire neutrophiles) vont exacerber la réponse
inflammatoire en libérant des médiateurs cytotoxiques (radicaux libres et métallo
protéinases, MMP) (Johonson et al, 2005).

Les métalloprotéinases sont des enzymes protéolytiques jouant un réle clef dans
I’inflammation cornéenne, la néovascularisation cornéenne, la régéneration épithéliale,

et la cicatrisation de I’interface épithélio-stromale (Gabison et al, 2009).
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B. L’inflammatoire chronique :

Les macrophages présentes a la phase aigiie deviennent de véritables cellules
présentatrices d’antigeénes, permettant la différenciation de lymphocytes T naifs en
lymphocytes en T effecteurs, capable de sécréter des cytokines inflammatoires (de la
voie Th 1 ou Th2). La voie Th2 est plutdt responsable des réponses allergiques, des
recrutements de polynucléaire ¢osinophiles et de la production d’IgE. La voie Th1 est-
elle plutét dirigée vers 1’activation macrophagique, la néoangiogenése et la sécrétion de

facteurs de croissance (responsable notament de fibrose stromale).

Drailleurs, les métalloproteinases stromales, jouant un role dant la régulation de
I’inflallation de la surface oculaire, participent directement dans la régulation de
I’angiogenése cornéennne. Normalement, la cornée est angiostatique alors que la
conjonctive est angiogénique. Une anomalie dans le rapport entre les
métalloprotéinases peut aboutir & une dégradation excessive de la matrice
extracellulaire stromale et a une prolifération endothéliale néovasculaire. Les
tétracyclines, les anti-inflammatoires non stéroidiens ou les greffes de membrane
amniotique sont les trois moyens judicieux pour prévenir une baisse d’acuité visuelle
liée a une revascularisation cornéenne lors des pathologies inflammatoires chroniques

de la surface oculaire (Castro et al, 2004).
3. Régulation immunologique de la surface oculaire :

Le systeme immunitaire joue un réle fondamental dans la protection des structures

complexes et fragiles de la surface oculaire.

Cornée et conjonctive constituent des muqueuses adjacentes, soumises aux mémes
stress mais caractérisées par des réponses immunologiques totalement différentes :
autant la conjonctive est hyperréactive sur le mode immuno- inflammatoire, autant la
cornée bénéficie d’un privilége immunitaire et d’une inhibition des réactions

inflammatoires qui pourraient I’endommager.

Les réactions immunologiques reposent sur un réseau de cellules inflammatoires
extrémement nombreuses, de natures et de fonctions complémentaires, ainsi que sur
une multitude de cytokines et de chimiokines dont le but est de répondre le plus

efficacement et le plus rapidement possible aux agressions externes. Une des grandes
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avancées récentes de I’immunologie oculaire repose sur la découverte d’un double
systtme d’immunité, innée et acquise, dont les modes de fonctionnement sont

complémen taires mais également souvent intriques (Brignole et al, 2015).
3.1 Organisation anatomique défensive de la surface oculaire :

La cornée et la conjonctive sont exposées de maniere permanente aux agressions
mécaniques, toxiques et microbiennes de ’environnement extérieur. La protection
palpébrale et le lavage lacrymal éliminent la majeure partie des corps étrangers irritants.
Lorsque ces obstacles mécaniques sont franchis, 1’épithélium cornéo conjoctival
constitue alors la derniére barriere avant la pénétration dans les structures oculaires

profondes (Baudouin et al, 2007).

A. Film lacrymal :

Les larmes constituent le premier rempart des défenses de la surface oculaire et
concentrent les médiateurs chimiques libérés au cours des réactions inflammatoires qui
s’y produisent, d’oul leur grand intérét en immunologie conjonctivale (tableau 2). A
I’état normal, les défenses lacrymales spécifiques sont assurées essentiellement par les
IgA sécrétoires (100 a500 mg/l) qui sont sécrétées par les plasmocytes des glandes
lacrymales et de la conjonctive. Associées en diméres avec le composant sécrétoire, les
IgA tapissent la surface oculaire en se liant a I’acide sialique du mucus. Elles s’opposent
ainsi a I’adhésion bactérienne et neutralisent certaines toxines et certains virus. On
trouve aussi dans les larmes des IgG a concentration plus faible (3 a 10 mg/l), ainsi que
des traces d’IgM, d’IgE, des prostaglandines, des leucotrienes, des interférons et
plusieurs constituants du complément (Warcoin, 2016).

Tableau 2 : Composition du film lacrymal (Brignole et al, 2015).

5-9

Protéines totales Electrolytes

Principales protéines Ma* 120-165
Lysozyme 0,7-5,1 Cl- 118-135
Lactoferrine 0,9-28 HCO, - 20-26
Lipocaline 0,5-1,8 Mg+ 0,5-0,9
Immunoglobulines K- 20-42

slgA 0,1-0,6 Ca* 0,4-11

IgG Traces-0,017 Solutés organiques

IgM 0,002-0,015 Glucose 0,1-0,6
Cytokines/facteurs de croissance  Concentration Urée 3-6

IL-Tex 9,7-12,1 pg/ml Lactate 2-5

IL-1B 11-15 pg/ml Pyruvate 0,05-0,015
IL-& 197-256 pg/ml Autres cytokines

IL-8 615-848 pg/ml EGF 0,7-9,7 ng/ml
IL-10 2,7-262,5 pg/ml TGFp 10 ng/mil
THNF-o 1.5-286 IL-4, IL-5 Non détecté
IL-12p70 1.5-286 pg/ml
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B. Conjonctive :

L’¢pithélium conjonctival est composé de cellules épithéliales de recouvrement
et de cellules @ mucus essentielles a la composition du film lacrymal et a la trophicité
de la surface oculaire. Sur le plan immunologique, la conjonctive posséde un réseau
dense de cellules immunitaires intra-épithéliales, les cellules dendritiques, dont un
contingent est formé par les cellules de Langerhans. La densité de celles-ci est estimée
de 250 a 300/mm2 chez I’homme au niveau de la conjonctive limbique (Boudouin et
al 2007). Ces cellules, normalement tapies dans la profondeur des couches épithéliales,
émettent des prolongements fins et multiples, et se déplacent entre les cellules
épithéliales en fonction de 1’état inflammatoire local. En cas d’inflammation de surface,
leur densité augmente considérablement et une impressionnante migration vers la
superficie conjonctivale peut étre observée (Philipp, 1991) ont trouvé des densités plus
importantes de cellules de Langerhans dans 1’épithélium de la conjonctive bulbaire que
dans celui de la conjonctive tarsale. En revanche, au sein de la conjonctive bulbaire, il
n’a pas ¢ét¢ noté de différence dans leur répartition en fonction des zones de

prélevement.

C. Stroma conjonctival et CALT (conjonctiva-Associated-
Lymphoid Tissue)

Le tissu conjonctif sous-épithélial ou substantia propria est le siege de véritables
nappes de cellules immunitaires, prédominant auniveau des culs-de-sac ou elles
s’organisent inconstamment en follicules. Ce tissu contient environ 10 0000
lymphocytes, entre 20 000 et 40 000 plasmocytes et 5 000 mastocytes/mm3 (Boudouin
et al, 2007). 1l posséde peu de polynucléaires, sauf en cas d’agression microbienne, et
d’assez rares macrophages. Le drainage lymphatique s’effectue vers les ganglions
prétragiens qui mettent en communication les cellules immunitaires oculaires avec les

autres structures immunologiques de 1’organisme.

La conjonctive profonde contient, comme 1’épithélium, des cellules
dendritiques présentatrices de I’antigene. Par contraste avec les cellules de Langerhans
intra-épithéliales, les cellules dendritiques du stroma de la conjonctive bulbaire sont
plus fréquemment situées dans le quadrant nasal et supérieur. Cette différence est
probablement en relation avec une charge antigénique plus importante a ce niveau, qui

correspond au chemin emprunteé par les larmes lors de leur drainage. De telles variations
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géographiques dans la répartition des cellules dendritiques et des cellules
immunocompétentes en général pourraient étre en cause dans certaines pathologies
conjonctivales comme le ptérygion ou la pinguécula qui apparaissent plus fréquemment

dans le quadrant nasal

D. Lymphocytes conjonctivaux :

Les lymphocytes T constituent un groupe hétérogene, possedant de multiples
fonctions, facilitatrices, cytotoxiques ou suppressives. On peut les répartir en fonction
des marqueurs membranaires qu’ils portent, grice a 1’utilisation d’anticorps
spécifiques: cette identification constitue la technique du typage lymphocytaire. Des
études immunophénotypiques et fonctionnelles ont révélé que les lymphocytes T se
répartissaient en deux populations, auxiliaires (CD4+) et suppresseurs (CD8+), au sein
desquelles pouvaient étre distinguées des sous-populations fonctionnelles
supplémentaires (cellules naives, cellules a mémoire, etc.). La caractérisation des
lymphocytes de type auxiliaire (CD4+) ou T helper (Th) a permisde découvrir parmi
ceux-ci des sous-populations fonctionnelles distinctes, se différenciant non par des
marqueurs membranaires, mais par les médiateurs qu’elles produisent et les réactions
immunitaires qu’elles entrainent. Ces lymphocytes CD4+ sont les acteurs principaux
dans les conjonctivites allergiques. Le r6le des lymphocytes CD8+ est mal connu mais
il semble qu’ils pourraient promouvoir la phase d’induction dans les conjonctivites
allergiques, alors qu’ils en diminueraient la phase effectrice (Fukushima et al, 2006).
La réponse immunitaire nécessite une coordination parfaite entre les cellules détectrices
et effectrices. Les lymphocytes CD4+ jouent un r6le central dans la protection
immunitaire : naifs au départ (ThQ), ils peuvent se différencier en quatre types de
lymphocytes Th (Thl, Th2, Thl7, Treg) suivant les signaux recus lors de leur
interaction initiale avec 1’antigéne ou évoluer vers la lignée des lymphocytes T

régulateurs (Treg) ayant des fonctions immunoxmodulatrices (Zhu, 2008).
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Etude expérimental

Ce travail a éte réalisé a la clinique ophtalmologique du centre Hospitalo -
Universitaire d’Annaba, ainsi que dans le laboratoire de I’anatomopathologique de Dr
BELKHAMSA (Guelma). IL s’agit d’une étude épidémiologique sur la pathologie du
ptérygion dans la région d’Annaba, et I’éventuelle implication de I’inflammation dans

sa pathogenese.

1. Matériel biologique :

1.1 Collecte des données :

Les renseignements épidémiologiques ont été recueillis a partir : Des dossiers des
malades de 1’année 2016 et 2017.

1.2 Les patients :

Notre étude a été effectuée sur des patients pris en charge par la clinique
ophtalmologique du CHU IBN ROCHD ANNABA. Ces patients ont bénéfici¢ d’un
examen clinique avant ablation chirurgicale du ptérygion (ptérygion primaire
unilatéral).

1.3 Les biopsies :

Des biopsies de ptérygion ont été prélevées des différents patients ayant atteints un
stade final de la maladie, et ont été conservé dans du formol & 10%. Selon les lois de
I’éthique et avec I’accord de I’ANDRS, des échantillons de conjonctives saines ont été
également prélevées et conservées dans la méme solution de fixation afin d’étre
utilisées comme témoin.

1.4 Les échantillons sanguins :

De sept patients et de sept témoins sains a jeun, quatre tubes de sang différents ont
été prélevés de chaque individu : un tube citraté de sang (plasma) pour le calcul de la
vitesse de sédimentation VS, un tube sec (sérum sanguin) pour le dosage de la protéine
C réactive (CRP) et un autre tube pour les immunoglobuline (IGA, IGM, IgG ).

2. Méthode :
2.1 Etude épidémiologique :

Une étude épidémiologique sur le ptérygion a été menée sur une durée d*“une année
(du ler Janvier 2016 au 31 décembre 2017). Elle a porté sur tous les patients ayant
consulté a la clinique d’ophtalmologie du CHU Ibn Rochd-Annaba-Algérie, pour étre

par la suite opérés.
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Dans ce cadre, nous nous sommes intéresses a la fréquence de cette maladie et ce,
par rapport aux autres pathologies ophtalmologiques et a sa répartition selon les criteres
suivants : le sexe, I’age.

2.2 Etude histologique :

Pour avoir des coupes histologiques du ptérygion il faut suivre les étapes

suivantes :
A. Macroscopie :

Les piéces ont analysé sont examinée, mesurees, pesees, palpées puis disséquées.
B. Fixation :

Les échantillons a préparer sont mis dans des cassettes portant le numéro
d’identification et sont une fois de plus plongées dans une solution aqueuse de formol
a 4% pour la mettre dans I’automate pendant 16 heures.

C. La déshydratation :

Les tissus contenus dans les cassettes sont déshydratés par passage dans des
alcools, ce dernier est éliminé par solvant (xyléne) puis la paraffine liquide.
L’automate contient douze bains différents dans le contenu et la durée consommeée par
bloc qui est dans le bain (Tableau 3).

Tableau 3 : les différents bains dans 1’automate.

Bain Le contenant La duree
1 | Le fixateur (formol) 4% 30 minutes.
2 | Alcool (éthanol) 70% 1 heure.
3 | Alcool (éthanol) 90% 1 heure.
4 | Alcool (éthanol) 95% 1 heure.
5 | Alcool (éthanol) 100% 1 heure et 30 minutes.
6 | Alcool (éthanol) 100% 1 heure et 30 minutes.
7 | Alcool (éthanol) 100% 2 heures.
8 | Xyléne 1 heure.
9 | Xyléne 1 heure.
10 | Xylene 1 heure et 30 minutes.
11 | Paraffine 2 heures.
12 | Paraffine 2 heures et 30 minutes.
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D. Inclusion (réalisation du bloc en paraffine) :

L’étape finale de I’inclusion est manuelle et consiste a réorienter convenablement
le fragment tissulaire dans le sens de la coupe dans un moule de paraffine. Elle permet
d’obtenir le bloc en paraffine.

E. Coupe et réalisation de la lame :

Le bloc de paraffine contenant le tissu est coupé grace a un microtome, permettant
d’obtenir les coupes de 1 a 5 microns d’épaisseur, qui sont étalées sur des lames on met
ces lames dans un populaire pour déparaffiner.

F. Coloration :

Les lames correspondent au support sur lequel sont réalisées les techniques ultérieures.
La coloration usuelle associe un colorant basique nucléaire (hématoxyline) et un
colorant acide cytoplasmique (éosine). Les étapes de coloration sont (Tableau 4) :

Tableau 4 : les différents bains de coloration.

Bain Le contenant La durée
01 Xyléne. Quelques secondes.
02 Alcool (éthanol). Quelques secondes.
03 Eau de robinet. Quelques secondes.
04 Hématoxyline de Mayer. | 5 minutes
05 Eau de robinet. Quelques secondes.
06 Eosine. 15 minutes
07 Eau de robinet. Quelques secondes.
08 Alcool (éthanol). Quelques secondes.
09 Alcool (éthanol). Quelques secondes.
10 Alcool (éthanol). Quelques secondes.
11 Alcool (éthanol). Quelques secondes.
12 Xyléne + acétone. Quelques secondes.
13 Xylene + acétone. Quelques secondes.
14 Xyléne. Quelques secondes.
15 Xyléne. Quelques secondes.
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G. Montage :

La coupe colorée apres 1’ajoute de I’eukitt est protégée par une lamelle de verre

coloré, les résultats ont été exploités en microscope.
H. L’observation au microscope :

Les images sont prises au moyen d’un microscope photonique (LEICA). Les photos

sont prises au grossissement X 400.
2.3 Etude immunohistochimique :

Notre  étude immunohistochimique a été réalisée au laboratoire
d’anatomopathologie de Dr.NIHA Annaba- Algérie. Elle a pour but de mettre en
évidence I’expression des marqueurs CD31, au niveau des coupes de ptérygion
considérées, des conjonctives saines «témoins négatifs» ainsi que des témoins positifs
(biopsies de conjonctivites pour les marqueurs CD31 fixées dans du formol a 10%. Les
étapes de cette étude sont les suivantes :

Aprés inclusion des ptérygions, des conjonctives saines (témoins négatifs), des
coupes fines de ces tissus ont été réalisées a I’aide d’un microtome (3um d’épaisseur).
Cette étape est succédée par le déparaffinage de ces coupes dans des bains de xylene.
Ces derniéres sont ensuite réhydratées en plongeant les lames dans des bains d’éthanol.
Le démasquage des antigenes a été effectué en plongeant les lames dans des bacs de
solution de démasquage (DAKO). Le tout a été mis dans un bain marie pendant 40 min
a 96°C. Apres refroidissement et lavage au PBS- Tween (0,05%), une étape de blocage
des peroxydases endogenes est entreprise par incubation des lames dans du peroxyde
d’hydrogéne (H20,) a 3% pendant 20 min. Une incubation ultérieure pendant une nuit
dans une solution contenant 3% de lait écrémé a été entreprise afin de bloquer les sites

d’attache non spécifiques des anticorps primaires.

2.4 Etude statistique :
La comparaison de deux moyennes a été évaluée par le Test T de Student. Pour
cela, il a été utilisé le logiciel statistique Minitab16. Les différences entre les deux

groupes (patients et témoins) ont été considérées comme significatives lorsque p < 0,05.
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Etude de prélévement :

A. Dosage de la protéine C réactive(CRP) :

Le principe :

Détermination de la concentration de CRP. Le dosage de la CRP est basé sur une

mesure quantitative immunoturbidimétrique dans le sérum humain ou plasma.

La technique : Selon :

B.

La méthode de dosage se fait par la technique manuelle ou la technique
automatisée.

La technique manuelle utilise un spectrophotomeétre congu pour la chimie
clinique et turbidimétrie, avec une cuvette de débit de 18pL.

Les réactifs utilisés dans cette technique sont : particules de latex coupléees
d’anti-humain CRP, diluant tampon, et en calibrateur (sérum humain).

On agite le latex avant usage et on préparer la quantité nécessaire ainsi : 1ml
réactif latex + 9 ml diluant. On ajoute le tube (hépariné) dans 1’appareil pour
calculer la concentration de 1’échantillon.

La premiere étape : on régle la longueur d’onde de lecture du spectrophotométre
a 340 nm, on regle a zéro 1’absorbance sur I’eau distillée (blanc réactif), puis on
¢talonne ’appareil pour tracer la courbe d’étalonnage, apres on analyse la série
d’échantillons des patients et calculer la concentration de la CRP en mg/ L.

Dosage de la vitesse de la sedimentation(VS) :

Le principe :

La détermination de la vitesse de sédimentation des globules rouges repose sur le

principe que dans du sang rendu incoagulable, les globules rouges sédimentent

spontanément avec une certaine vitesse. Cette vitesse est liée a 1’équilibre protéique du

plasma.

Dans notre étude, la VS a été mesurée selon la méthode de Westergren

(Rasolonjatovo et al, 2014). Aprés collecte du sang veineux des patients et des témoins

sains dans un tube avec anticoagulant (citrate trisodique a 3,8%), le sang recueilli (2ml),

est ensuite déposé dans un tube de Westergren, rigoureusement standardisé, gradue de

0 a 200 mm avec un diameétre intérieur calibré a 2,5 mm et ouvert aux deux extrémités.
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Ce tube sera pose sur un dispositif special pour le maintenir en position verticale durant
le temps de mesure. La lecture se fera seulement au bout de la premiere heure. Il est
inutile de mesurer la VS a la deuxiéme heure car elle n’apporte aucune information
supplémentaire. Cependant, elle peut permettre de rétablir une erreur de lecture de la
premiére heure (Rasolonjatovo et al, 2014).

Les valeurs normales de la VS sont :
Homme jeune avant 50 ans : < 15 mm, Homme ag¢ apres 50 ans : <20 mm
Femme jeune avant 50 ans : <20 mm, Femme agée aprés 50 ans : <25 mm (Bakhoum,

2006).
D. dosage des immunoglobulines :

Toutes les d’immunoglobulines ont le méme principe de dosage :
Détermination de la concentration d’Ig par la mesure photométrique d’une réaction

antigéne- anticorps entre les anticorps anti-Ig et Ig présente dans 1’échantillon.

Dans notre étude le dosage des immunoglobulines (anti-1gG ou anti-IgA ou anti-
IgM) a éte réalisé par la méthode de I’immuno-turbidimétrie sur les sérums des patients
ainsi que sur ceux des témoins sains (2pl). Comme il a été rapporté pour le dosage de
la CRP, cette méthode repose sur la mesure photométrique selon la méthode décrite ci-
dessus, utilisant I’automate AU 480 ; en suivant les recommandations de la firme
Diagnostic-Systems, d’une réaction antigene-anticorps. Les densités optiques sont lues
a une longueur d’onde de 570 nm (pour I’l1gG et I’lgA) et a 415 ou 700 nm pour I’IgM
(bichromatique). Les concentrations des immunoglobulines a doser sont calculées a
partir d’une courbe étalon en utilisant différents niveaux de concentration d’un calibrant
le «Trulab protein» de Diagnostic Systems. Le seuil de sensibilté de cette méthode est
de 0.08 g/l pour I’'lgG et I’lgA. 1l est de 0,03 g/l pour I’IgM.

Les valeurs sériques normales chez I’adulte et I’adolescent sont les suivantes :
1gG : 7 a 16 g/l (700-1600 mg/dl ou 46,9-107 pumol/1).
IgA : 0.7 a4 g/l (70 & 400 mg/dl ou 4,38-25 umol/l).

IgM : 0,4 a 2,3 g/l (40 a 230 mg/dl ou 0,41-2,37 umol/l) (Cebra, 2007 ; Samama,
2012).
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Résultats et Discussion
1. Etude épidémiologiques :

La fréquence Hospitaliére :

Sur 7704 patients hospitalisés a la clinique d’ophtalmologie d’Annaba, durant
toute I’année 2016 et 2017, 206 cas atteints de ptérygion ont été recensés. 1l n’a pas été
inventorié, les malades ayant un age inférieur a 20 ans en raison de I’absence de cette
maladie chez le sujet jeune (Szwarcberg et Flament, 2001).

La fréquence hospitaliére = (206 :7704) x100= 2,6%

1.1  Répartition du ptérygion selon le sexe :

La figure.10 et 11 montre une prédominance masculine trés marquée de la
maladie du ptérygion avec 72% en 2016 et 79% en 2017.

Le sexe rationnel = nombre de (hommes /nombre de femmes = 80/31 = 2.85 (en
2016) et 75/20 = 3.75 (en 2017)

2016

B femme

B homme

Figure 10 : répartition du ptérygion selon le sexe de I’année 2016.
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B femme

= homme

Figure 11 : répartition du ptérygion selon le sexe de I’année 2017.

Durant I’année 2016 et 2017, nous avons enregistré au niveau de la clinique
d’ophtalmologie du Chu Ibn Rochd-Annaba, une fréquence hospitaliére du ptérygion
qui est de 2.6 %. Notre résultat est presque similaire a celui observé dans une étude
marocaine sur la méme maladie. En effet, dans cette derniere étude, il a été enregistré
163 cas de ptérygions sur une population de 4500 consultants, soit une fréquence de
3.65% sur une période de 3 années (de 2012 a 2014) (Abdelaoui, 2014). L’Algérie et
le Maroc étant des contrées voisines, il est possible que I’influence de microclimats
intervienne dans la pathogénie et la fréquence du ptérygion.

Dans notre étude nous avons relevé avec intérét, une prédominance masculine
tres hautement significative du ptérygion (72% avec un sexe ratio= 80hommes / 31
femmes = 2,85 en 2016 et 79% avec un sexe ratio=75hommes/20femmes = 3.75 en
2017). Ce résultat est en concordance avec celui de deux études Marocaines
(Abdelaoui, 2014 ; Bouyagba, 2014)

Il a été mentionné dans la littérature, que le ptérygion est deux fois plus
susceptible de se produire chez les hommes que chez les femmes, ce qui peut étre
expliqué par le fait que dans certains pays les hommes passent beaucoup plus de temps
dehors que les femmes et sont donc plus exposés aux rayons du soleil (Liu et al, 2013).
Toutefois, le facteur hormonal ne devrait pas étre occulté.
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1.2 Répartition du ptérygion selon I’age :

34,23%
26,12%

18,01%

11,71%

0,
3,60% 2,70%  2,70%

0,90%
0% 0% ' ' '
— — a

0-10  oct20 2030 3040 40-50 5060 60-70  70-80  80-90  90-100
Figure 12 : Répartition du ptérygion selon I’age (2016)

2017

27,36%

21,05%
15,78% 15,78%
10,52%
8,42%
1,05% '
0% % 0,00%
.0 .o - .o

0-10 oct-20  20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80 80-90  90-100

Figure 13 : Répartition du ptérygion selon 1’age (2017)
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D’apres la figure n® :12 et n° :13, nous avons noté tout d’abord la prédominance
de la tranche d’age entre 50-60 ans (n =38 cas soit 34,23% de notre population en 2016)
et entre 60-70 ans (n=26 cas soit 27.36% de notre population en 2017). L’age moyen
était de 52,22 ans et les extrémes d’age étant de 33 a et 98 ans.

Nos résultats ont indiqué qu’apres la classe de [10-20 ans], plus les années
passent, plus le nombre de cas de ptérygions augmente. En effet plusieurs études ont
montré une association positive entre I’augmentation de I’a4ge et I’incidence du
ptérygion (Nangia et al, 2013 ; Song et al, 2017). Toutefois certaines études ont montré
que I’age ne présentait pas un facteur significatif dans I’apparition des nouveaux cas de
ptérygion (Zhao et al, 2013).

Ce résultat se rapproche de celui d’une étude Marocaine ou les patients

dépassant la cinquantaine représentaient la tranche d’age dominante (dge moyen de 55
ans avec des extrémes de 24 a 80 ans) (Bouyaqba, 2014).
Selon la littérature, le ptérygion est retrouvé essentiellement chez I’adulte. 1l est
exceptionnel avant I’age de 20 ans (Szwarcberg et Flament, 2001). Toutefois, il n'est
pas impossible de le déceler chez des jeunes patients habitant une région arisque (Islam
et Wagoner, 2001).

2. Etude histologique

Figure.14 : des biopsies de ptérygion (A) et coupes histologiques d’ une
conjonctive normale (témoin) (B).

CC : Cellules caliciformes, E : Epithelium, VS : Vaisceaux Sanguins,CH :

chorion. La fléche noire indique la présence d’inflitrat inflammatoire. (A et B :

grossissement x 400).
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Les coupes histologiques ont montré que le ptérygion présentait un profil
conjonctival (Figure.14 A). En effet, chez la plupart des patients, I'épithélium de
revétement semble étre stratifié, squameux et sans kératinisation, surmonté de cellules
caliciformes constituant une hyperplasie (Figure.14 A). A I’inverse, aucune preuve de
la présence de ce type de cellules n’a été rapportée au niveau des sections de
conjonctives normales (témoin négatif) Figure.14 B). Par comparaison avec le
conjonctif témoin, le tissu conjonctif (chorion) du ptérygion semble constituer un siege
d'infiltrats de follicules inflammatoires denses et localement invasifs, touchant le bord
inférieur de I'épithélium (Figure A). Les biopsies ptérygiales se caractérisent souvent

un réseau de vaisseaux sanguins augmenté autour des infiltrats inflammatoires.

3. Etude immunihistochimique :

T S 2okl
o ; e

: A
Figure.15 : Détermination de I’expression du CD31 respectivement dans la conjonctive
normale (A) et ptérygion (B).
E : Epithelium, Les fleches indiquent I’expression des CD31. Le grossissement est
x100.

Les résultats de la méthode d’immunohistochimie ont révélé une surexpression
des marqueurs CD31 au niveau des biopsies pterygiales par comparaison aux
conjonctives saines (Témoins négatifs) ce résultat peut signifier que le nombre de
vaisseaux sanguines (néo vaisseaux) au niveau de biopsie du ptérygion et augmenté
par rapport au nombre de vaisseaux sanguine qu’on trouve au niveau de conjonctive
saine.

Selon (Chunyan X,2014) il a ét¢ montré que 1’angiogenése (augmentation de
nombre de vaisseaux sanguines) est en relation avec 1’inflammation et la formation des

tumeurs.
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En effet il a été rapporté par (Abdelaoui A 2014) que le ptérygion est une
tumeur binigne.

4. Dosage de la protéine C réactive (CRP) :

5
4,5 NS

4

w
"

w

CRP (mg/l)

1,5

0,5

témoins patients
Figure.16 : Concentration de la protéine C réactive au niveau des sérums sanguins des
patients atteints de ptérygion.
*p <0, 05 vs témoins, **p < 0, 01 vs témoins, ***p < 0, 001 vs témoins, NS : Non
Significatif

Selon la figure.16, on remarque que la concentration de la protéine C réactive est
Iégerement supérieur au niveau des sérums sanguins des patients présentant des
ptérygions, en comparaison avec ceux des témoins sains (sujets normaux volontaires
n’ayant aucun ptérygion et ne présentant aucune maladie inflammatoire). Cependant,
la différence de concentrations est statistiquement non significative (p > 0.05).

Elle a été évoquée par certains auteurs comme étant un marqueur général et non
spécifique de I’inflammation (Dhingra et al, 2007). 1l a été mentionné dans certaines
études, que la CRP sérique représentait un indicateur de quelques maladies
inflammatoires chroniques (les maladies cardiovasculaires) (Dhingra et al, 2007).

Dans notre étude, le taux quasi normal de la CRP sérique retrouvé chez les patients
présentant des ptérygions signifierait probablement que la réponse inflammatoire se fait
plus au niveau de I’ceil qu’au niveau systémique.

Cette protéine ne représenterait donc pas un marqueur sérique nécessaire et

spécifique au diagnostique du ptérygion.
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5. La vitesse de sédimentation (VS) :

30 ~

NS

Sédimentation des globules rouges
en (mm)
[E=Y
(9]

patients témoins

Figure.17 : La vitesse de sédimentation. Temps de sédimentation (1 h).
*p < 0, 05 vs témoins, **p < 0, 01 vs témoins, ***p < 0, 001 vs témoins, NS : Non
Significatif

La figure.17 indique que la vitesse de sédimentation des globules rouges des
patients présentant des ptérygions est supérieure a celle des témoins sains. La différence
entre les deux vitesses est statistiguement non significative (p > 0.05).

La VS, est utilisée pour le diagnostic et la surveillance des maladies
inflammatoires (évolution et intensité du processus inflammatoire) (Weill et Batteux,
2003 ; Larousse, 2006).

L’absence des indicateurs de I’inflammation dans les prélévements sanguins des
patients et leur présence au niveau des coupes histologiques du ptérygion signifie que
nous sommes devant une maladie inflammatoire localisée et non systémique.

Cela est du fait que I’ceil est un organe immunitaire privilégi€, qui bénéficie d’un
tissu lymphoide associé aux muqueuses. Il existerait des barriéres physiques autour des
sites de privilége immun, ce qui permettrait d’éviter la détection des antigeénes par le
systéme immunitaire du sang et la réponse inflammatoire qui en découlerait reste locale.
(Medawar, 1948).
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6. Dosage des immunoglobulines (1gG, IgA, IgM)

> Dosage des IgG

Nous avons remarqué avec intérét que la concentration des immunoglobulines G au
niveau des sérums sanguins des patients présentant des ptérygions est supérieure a celle
des sujets sains (témoins) (Figure.18). La différence de concentration entre les deux

sujets est hautement significative (**p <0, 001).

16 -

K

= = =
o N H
1 1 1

19G (9/1)

patients témoins

Figure.18: Concentration des immunoglobulines G au niveau des sérums sanguins des
patients atteints de ptérygion.
*p <0, 05 vs témoins, **p < 0, 01 vs témoins, ***p < 0, 001 vs témoins, NS : Non
Significatif

» Dosage des IgA :

Selon la figure.19, on remarque que la concentration des immunoglobulines A dans
les sérums sanguins des patients ayant des ptérygions est légérement supérieure a leur
concentration au niveau des sérums des témoins sains. Cependant cette différence

semble étre statistiquement non significative (p > 0,05).
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Figure.19 : Concentration des immunoglobulines A au niveau des sérums sanguins des

patients atteints de ptérygion.
*p < 0, 05 vs témoins, **p < 0, 01 vs témoins, ***p < 0, 001 vs témoins, NS : Non
Significatif

» Dosage des IgM

Selon la figure.20, on remarque que la concentration des immunoglobulines M dans
les sérums sanguins des patients ayant des ptérygions est légérement supérieure a leur
concentration au niveau des sérums des témoins sains. Cependant cette différence

semble étre statistiguement non significative (p > 0,05).

1,6 +

NS

1,4 -

1,2 -

IgM 102 (g/1)
o
o

patients témoins

Figure.20 : Concentration des immunoglobulines M au niveau des sérums sanguins des
patients atteints de ptérygion.
*p <0, 05 vs témoins, **p < 0, 01 vs témoins, ***p < 0, 001 vs témoins, NS : Non

Significatif
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Dans notre étude, le dosage sérique des immunoglobulines des patients
présentant des ptérygions a révélé la présence hautement significative des
immunoglobulines G et non significative des immunoglobulines M. La concentration
des immunoglobulines A est légerement supérieure & sa concentration au niveau des
sérums des témoins sains mais la différence semble étre statistiquement non
significative. Ces résultats signifient qu’il existerait éventuellement une relation entre
le ptérygion et la réaction immunitaire humorale. Aucune étude sur le ptérygion ayant
comme but d’évaluer les concentrations des immunoglobulines sériques, n’a été jusqu’a

présent entreprise.
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Conclusion

Conclusion :

Un ptérygion est défini comme une croissance fibrovasculaire en triangle qui se
développe a partir de la conjonctive bulbaire pour envahir la cornée.

C’est une pathologie oculaire relativement fréquente qui prédomine dans les régions
chaudes et seches au nord et au sud de 1’équateur. Le role des rayons ultraviolets est retenu
comme le facteur physiopathogénique majeur responsable de la genése du ptérygion.

Son seul traitement curatif est chirurgical. De nombreuses techniques Chirurgicales
ont été décrites, mais aucune n’est parfaitement efficace. La récidive est la principale
complication postopératoire.

Les résultats retrouvés dans notre étude, nous permettent d’émettre les conclusions
suivantes :

Au niveau de la clinique ophtalmologique du CHU Ibn Rochd-Annaba et durant
I’année 2016 et 2017, la fréquence hospitaliere du ptérygion était de 2.6 % avec une
prédominance masculine. C’est une maladie de 1’adulte. Elle touche une population de 33 a
96 ans avec une moyenne d’age de 52 ans.

Plusieurs parameétres histologiques, immunohistochimiques ont été évalués afin de
déterminer I’implication de I’inflammation dans la pathogénése du ptérygion. Nous pensons
que cette maladie est d’origine conjonctivale en raison de son analogie histologique avec une
conjonctive saine. Elle se différencie de cette derniere par une hyperplasie épithéliale
(présence accrue de cellules caliciformes). Ces modifications histologiques seraient
probablement en relation avec I’angiogénése. On a retrouvé également des infiltrats
inflammatoires autour de ces vaisseaux et touchant le bord inferieur de I’épithélium. L’étude
immunohistochimique que nous avons entrepris, sur le marqueur CD31 selon montré que
I’angiogenése (augmentation de nombre de vaisseaux sanguines) est en relation avec

I’inflammation et la formation des tumeurs. Le ptérygion est une tumeur binigne.

L’évaluation des parametres sériques suivants : CRP, VS et immunoglobulines (IgG,

IgA et IgM) chez des patients atteints de ptérygions, a révélé les résultats suivants :

IlgG est plus élevées que la normale, suggérant I’implication probable de
I’inflammation et de la réponse immunitaire humorale dans le ptérygion. Les patients atteints
de la maladie du ptérygion semblent avoir une VS supérieure a celle des témoins sains. La
différence entre les deux vitesses est statistiquement non significative. Méme si ce résultat
est non signifficative, il suggére I’existence d’une relation entre I’inflammation et la maladie

du ptérygion. Les taux normaux de la CRP, IgA et IgM sériques pourraient signifier que
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Conclusion

I’activation de la réponse immunitaire humorale et inflammatoire, en relation avec le

ptérygion, se fait plus, au niveau local que systémique.

D’apres les résultats trouvés, le ptérygion semble étre une maladie inflammatoire

localisée et non systémique touchant plus les hommes adultes que les femmes.
A I’avenir nous pouvons :

-D’¢largir 1’échantillonnage en explorant différentes régions d’Algérie (surtout les plus

exposees aux UV) et faire la comparaison entre elle.

- Doser I’lIgA sécrétoire et les autres immunoglobulines au niveau des larmes et évaluer leur

expression au niveau des biopsies du ptérygion.

-Situer, I’influence des hormones sexuelles dans la pathogenése du ptérygion.
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<+ Matériel utilisé pour la coupe histologique :

Automate.

Des cassettes.

Station d’enrobage.
Microtome.

Lame et lamelle.

Les bains de coloration.
Formol.

Ethanol.

Hématoxyline de Mayer.

Eosine, Xyléne, Paraffine, Acétone.

Automate : dans cet appareil, le bloc est plongé automatiquement dans plusieurs

bains : formol, éthanol, xyléne, paraffine...cette étape dure 17 heures de temps.



Microtome.
Apres refroidissement et démoulage des blocs de paraffine, on y fait des coupes de 4 a

5 um d'épaisseur (grace a un microtome) pour obtenir une seule couche de cellules. Ces

coupes s'attachent les unes aux autres pour former un ruban.

Surface froide.



L’enrobage :

On effectue le moulage du prélevement dans un bloc de paraffine.

_



Les différents bains de coloration



Résumé :
Le ptérygion est une maladie de la surface oculaire qui touche uniquement 1’ étre
humain. C’est une tumeur bénigne de forme triangulaire, qui se trouve le plus souvent

dans I’aire de la fente palpébrale et préférentiellement dans le secteur nasal.

Dans notre travail, une étude épidémiologique rétrospective étalée sur 4 mois
d’étude de I’année 2016 et 2017 montré que Sa fréquence hospitaliére au niveau de la
clinigue ophtalmologique du CHU Ibn Rochd-Annaba est de 2.6% avec une
prédominance masculine. Elle touche une population adulte de 33 a 96 ans avec un age

moyen de 52 ans.

Bien que I’étiologie exacte du ptérygion reste incertaine, plusieurs hypotheses
ont été proposees pour expliquer sa pathogénése. Dans la présente étude nous nous
sommes intéressés au role de I’inflammation dans le ptérygion. Dans ce contexte, nous
avons évalué certains indicateurs biologiques au niveau des biopsies de la Iésion et du
sang des malades. L’analyse histologique et himmunohistochimique montrent la
présence de follicule inflammatoire prouvant 1’éventuelle implication de la réponse

inflammatoire locale dans la pathologie et la pathogénese du ptérygion.

Mots clé : Ptérygion, étude épidimiologique, étude immunologique, inflammation,

immunoglobuline.



Abstract:

Pterygium is an ocular surface disease that affects only humans. It is a benign
tumor of triangular shape, which is most often found in the area of the palpebral fissure
and preferentially in the nasal area.

In our work, a retrospective epidemiological study spread over four months of
study in 2016 and 2017 showed that its hospital frequency at the Ophthalmology Clinic
of UHC Ibn Rochd-Annaba is 2.6% with a male predominance. It affects an adult
population of 33 to 96 years with an average age of 52 years.

Although the exact etiology of pterygium remains uncertain, several hypotheses
have been proposed to explain its pathogenesis. In this study we investigated the role
of inflammation in the pterygium. In this context, we evaluated some biological
indicators at the biopsies of the lesion and the blood of the patients. The histological
and immunohistochemical analysis show the presence of inflammatory follicle proving
the possible involvement of the local inflammatory response in the pathology and
pathogenesis of the pterygium.

Key words: Pterygium, epidemiological study, immunological study, inflammation,

immunoglobulin.
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