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Editorial

Chers Lecteurs,

Le CFSR change: adieu ancien Club Francophone des Spécialistes de la Rétine (CFSR)
et bienvenue au nouveau CFSR! Cela est aussi le titre (cf. la lettre du Président p. 7) d’un
dossier qui inaugure ce numéro. Avec plus de 1000 participants ces dernières années, le
premier club et la première réunion de rétine francophone avaient un devoir d’ouverture
envers ceux qui font son succès. Les membres fondateurs, après avoir nourri sa jeunesse
de leurs efforts passionnés, lui donnent son envol, et ce n’est qu’un début… Je vous recom-
mande vivement la lecture de ce dossier allant de l’invitation solennelle du Président
François Devin à des interviewes menées, non sans malice, par Thomas J. Wolfensberger.

La revue aussi change: elle s’ouvre aussi à tous les talents. Devenant rapidement La revue de rétine francophone, elle
doit pouvoir s’ouvrir non seulement aux membres dont nous connaissons le savoir et la compétence et qui acceptent
de partager ce savoir, mais aussi à ceux que nous ne connaissons pas encore. Appel donc à la générosité des talents: un
savoir à partager? Envoyez-nous un résumé et vous aurez le plaisir d’être parmi les prochains auteurs à côté des autres
noms prestigieux. Nous estimons tous le savoirs, ne sous-estimez pas le vôtre… Procédure en page 38.

L’imagerie du segment postérieur change aussi: après la rétine, elle s’ouvre à la choroïde. Deux articles de très grande
qualité, signés en premier par Sam Razavi et par Stéphanie Baillif, vous proposent des illustrations exceptionnelles et
font le point sur cette nouvelle sémiologie. Après la lecture de ces articles, on ne peut s’empêcher de regarder la cho-
roïde dans les coupes OCT pour retrouver les valeurs ou aspects normaux décrits ici, mais aussi parfois les anomalies
et des informations utiles au diagnostic de certaines pathologies. Merci aux auteurs pour ce travail de synthèse clair.
Ce numéro sera certainement une référence utile dans la bibliothèque de beaucoup d’entre nous.

L’angiogenèse et les anti-angiogéniques aussi suivent le mouvement. Dans la pratique de tous les jours, il reste encore
un problème à la frontière des autorisations de mise sur le marché mais si important pour la prise en charge de nos
patients: le traitement anti-angiogénique des néovaisseaux de la myopie forte. Typhaine Grenet, dans un article sans
équivoque, argumente parfaitement pourquoi il est légitime d’utiliser les anti-VEGF et comment il faut le faire. Qui
mieux que la Revue du CFSR pouvait soutenir les praticiens qui utilisent ces produits pour le bien de nos patients par
la publication de cet article? Merci Typhaine pour ce texte clair et indiscutable.

Chaque numéro de la Revue ayant son originalité, ce numéro comporte un cadeau de Salomon Yves Cohen : un résumé
vivant, comme il a l’art de le faire, d’un congrès portant exclusivement sur l’angiogenèse. Chers spécialistes de la rétine,
asseyez-vous, lisez-le; c’est comme si vous étiez au congrès, avec les explications d’un expert en plus et le décalage
horaire en moins; un pur plaisir…

Enfin, si la lecture et la correspondance ont chacune son plaisir, la rencontre a aussi le sien : bientôt, le dimanche
12 mai, durant la SFO, vous pourrez participer à la journée du CFSR. Votez pour le bureau et assistez à la naissance
du nouveau CFSR, mais surtout, soyez acteurs de cette journée de partage de connaissance. Comme chaque année,
cette journée comportera des nouveautés, moins spectaculaire, que l’immersion 3D de l’année dernière, mais non
moins importantes avec, en particulier, la place données aux jeunes du CFSR. Rendez-vous donc le 12 mai, salle
Maillot (pour avoir une place, une inscription préalable est fortement recommandée) :

www.jbhsante.com/specialites/ophtalmologie/accueil-cfsr-2013.

Bonne lecture… et à bientôt.

➞ R. TADAYOnI
Rédacteur en Chef
Service d’Ophtalmologie,
Hôpital Lariboisière, PARIS.
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La rétine se découvre
Dimanche 12 mai 2013

Palais des Congrès Paris – Salle Maillot

Programme

8h30: Accueil – Assemblée générale (votes à la majorité des présents)

9h00: Cas cliniques d’imagerie de diagnostic et de suivi dans la DMLA, les OVR et la rétine
diabétique
Modérateur : M. Weber avec P. Massin, M. Paques, J. Uzzan, B. Dupas, G. Quentel

9h45: Imagerie OCT de la choroïde: normale, amincissement, épaississement
Modérateur : S. Razavi avec MN. Delyfer, S. Razavi, S. Mrejen

10h15: Conférence: Myopie forte et OCT
Y. Ikuno

10h45: Innovation thérapeutique dans la CRSC
F. Behar-Cohen

11h00: Conférence: Progrès récents en imagerie rétinienne
G. Staurenghi

11h30: Vitréolyse enzymatique en 2013
Y. Le Mer, R. Tadayoni

12h00: Cocktail déjeunatoire

14h00: DMLA: GEFAL. Traitements renforcés avec le Lucentis? Comment intégrer Eylea?
Modérateur : JF. Korobelnik avec L. Kodjikian, SY. Cohen, E. Souied

14h45: Quelle chirurgie pour le DR? (à partir de cas cliniques)
Modérateur : T. Wolfensberger avec C. Morel, V. Pagot-Mathis, A. Robinet, C. Zech, JP. Berrod,
F. Becquet

15h30: Les jeunes du CFSR: cas cliniques commentés
Modérateur : B. Wolff

15h45: Chirurgie combinée: pour ou contre?
C. Creuzot-Garcher, F. Devin

16h15: Les corticoïdes retard intravitréens: Ozurdex et Iluvien. Que penser de la SLT dans le
glaucome cortisonique?
Modérateur : J. Conrath avec S. Baillif, Y. Lachkar

16h35: Les jeunes du CFSR: trucs et astuces
Modérateur : V. Gualino

17h00: Clôture

Inscription gratuite mais recommandée

6 e Journée du CFSR
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La lettre du Président

L e CFSR organise sa 13e réunion annuelle qui se tiendra le dimanche 12 mai
au Palais des Congrès de la Porte Maillot à Paris. Cette année encore, nous
sommes accueillis par la SFO que nous remercions.

Notre club est devenu au fil des ans le rassemblement le plus important des spécia-
listes de la Vitréo-Rétine de langue française. Avec plus de 1000 participants ces
dernières années, le club doit s’adapter à cette croissance soutenue en augmentant
le nombre de ses membres impliqués dans les prises de décisions et en veillant à ce
que soit respecté un équilibre entre hospitalo-universitaires et médecins libéraux,
en accueillant les nouvelles générations qui représentent dynamisme et relève. De
six membres permanents, le nouveau bureau réunira une quinzaine de membres
dont trois membres étrangers francophones. Les statuts de cette nouvelle version
du CFSR doivent être déposés prochainement.

Depuis plus d’un an, la Revue francophone des spécialistes de la rétine, organe
du CFSR, conduite par Ramin Tayadoni, s’est affirmée comme la première revue
ophtalmologique rétinienne en langue française. Chaque numéro, grâce à des codes
couleur très lisibles, permet au lecteur de savoir dans quelle rubrique il se trouve
(articlegénéral,miseaupointspécialiséeouprésentationd’innovation thérapeutique
ou technique développée par nos partenaires industriels).

Notre discipline médico-chirurgicale reste toujours très dynamique et innovante.
Plus que jamais, nous avons besoin d’échanger, de partager nos expériences, de
défendre l’exercice de notre spécialité, parfois attaqué par défaut de communication
et d’information avec les autorités de tutelle ou les autres partenaires économiques.
Le CFSR doit répondre à ces objectifs.

Ensemble, notre message sera plus lisible et davantage écouté.

➞ F. DeVIn
Président du CFSR.
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Les statuts du CFSR évoluent pour s’adapter à sa croissance et améliorer son fonc-
tionnement.

Le but de l’association est toujours principalement la promotion de la science, de la
recherche et de la formation dans le domaine de l’ophtalmologie, et plus particuliè-
rementdans ledomainede la rétine.L’organisationd’aumoinsuneréunionannuelle
sera assurée. L’association essaiera de renforcer les échanges de connaissances ainsi
que l’établissement de contacts personnels entre spécialistes de la rétine.

Tout ophtalmologiste francophone peut devenir membre actif. Une cotisation
annuelle sera très prochainement décidée.

L’organisation du CFSR se fera autour d’un bureau de 9 personnes, élues au suffrage
direct par les membres actifs lors des assemblées générales annuelles. Ces assem-
blées générales se tiendront lors de la réunion annuelle du CFSR qui est en général
accueillie par la SFO. Les mandats sont de 2 ans et le Président ne peut faire qu’un
seulmandatafinque l’associationrestedynamique,avecunrenouvellement régulier
du bureau. Le secrétaire général est lui aussi élu par l’assemblée générale pour une
durée de 4 ans, avec un mandat renouvelable une fois.

Six membres cooptés par le bureau élu peuvent venir renforcer son effectif pour
améliorer son efficacité.

L’associationestbiensûràbutnon lucratif, sesactivités sontdésintéressées.Sonacti-
vité ne pourra donner lieu à aucune distribution de bénéfice. L’association ne pourra
pas rémunérer une personne si son travail n’est pas en rapport avec les objectifs de
l’association ou si les compensations sont disproportionnées avec le travail rendu.
La déclaration de tout conflit d’intérêts est obligatoire afin que le fonctionnement
se fasse en toute transparence.

Résumé des statuts de l’association CFSR



réalités ophtalmologiques # 202_Avril 2013_Cahier 2

Revue Francophone des Spécialistes de la Rétine – n° 7

9

[ Bio-sketch

Le Dr Thomas J. Wolfensberger fit ses
études de médecine à l’Université de
Zurich et au Royal Free Hospital School
of Medicine à Londres. Il a poursuivi
sa formation clinique et de recherche
en rétine médicale et chirurgicale au
Moorfields Eye Hospitalà Londres et à la
Stanford University aux USA. De retour
en Suisse, T. Wolfensberger est à présent
ledirecteurdel’unitédechirurgievitréo-
rétinienne de l’Hôpital Ophtalmique
JulesGonin,ainsiqueProfesseurAssocié
à l’Université de Lausanne.

Ses intérêts cliniques sont la chirurgie
vitréorétinienne adulte et pédiatrique,
les maladies rétiniennes médicales à
l’interface entre prise en charge médi-

caleetchirurgicale, ainsique l’oncologie
oculaire chirurgicale.

Il a reçu plusieurs prix comme le
Achievement Award de l’American
Academy of Ophthalmology, le prix
Cibrex et le prix GMP de la Société
Suisse d’Ophtalmologie. En plus de
multiples publications scientifiques, il
est l’auteur de plus de 25 chapitres de
livre, et éditeur de trois livres sur des
aspects basiques et cliniques des mala-
dies rétiniennes, ainsi que sur l’interface
entre l’œil et l’art. Il est également actif
en tant que membre du comité d’Eure-
tina et de la Société Suisse de Rétine,
ainsi qu’en tant que secrétaire du Club
Jules Gonin.

[ Auto-interview

 Quand avez-vous su que vous vouliez
devenir ophtalmologiste?
Pendant un stage au Moorfields Eye
HospitalàLondresentantqu’étudiant
en médecine. Auparavant, je voulais
devenir orthopédiste de sport…

 Quand avez-vous su que vous vouliez
devenir rétinologue?
Pendant le même stage au Moorfields
Eye Hospital durant lequel je passais
1 mois dans le service d’Alan Bird.

 Quelle serait votre profession de rêve
si vous n’aviez pas été rétinologue et
que tout était possible?
Pianiste.

 Quelle personnalité dans le domaine
de la rétine vous a influencé le plus?
Le triumvirat Alan Bird, Zdenek
Gregor et Bill Aylward au Moorfields
Eye Hospital.

 Quel est votre instrument chirurgical
préféré?
Mes deux mains.

 Parquelproblèmedansledomainede
la rétine êtes-vous le plus concerné et
pour lequelvoussouhaiteriez trouver
une solution durable?
La PVR.

 Quelle est la complication chirurgi-
cale que vous craignez le plus?
Me tromper d’œil.

 Quelle musique écoutez-vous pen-
dant vos opérations?
La mélodie du pouls du patient.

 Quel est selon vous le progrès le plus
important des 10 dernières années en
rétine?
L’arrivée des anti-VEGF.

Le comité du CFSR sur la sellette
Par le Pr Thomas J. WOLFENSBERGER. Hôpital Jules Gonin, Lausanne, Suisse.

Chers collègues,
Avec cette nouvelle rubrique, nous aimerions vous présenter successivement tous les membres du comité du CFSR
pour que vous ayez un accès plus facile au groupe qui guide les activités de notre Club.
Bonne lecture !
Thomas J. Wolfensberger

➞ T.J. WOLFenSBeRGeR
Membre du bureau du CFSR.
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 Votre film préféré?
Page eight de David Hare, un réalisa-
teur, scénariste et metteur en scène
britannique, avec Bill Nighy, Rachel
Weisz, Ralph Fiennes. Un thriller lon-
donien très dense, mais pratiquement
sans effets spéciaux, plutôt comme
une pièce de théâtre. Magnétique.

 Un vœu pour le CFSR?
May the force be with you…

 Un message pour les plus jeunes?
Stay hungry, stay foolish (Steve Jobs).

 A la fin d’une journée chargée: plutôt
double espresso ou verre de vin?
Verre de vin, préférablement français.

 Commentmaintenez-vousvotreéqui-
libre travail-vie?
Enpassantdutempsavecmonépouse
et mes deux garçons.

 Quel livrenonophtalmologique lisez-
vous en ce moment?
“The Element”, de Sir Ken Robinson,
un livre sur les dons des enfants et
leur évolution. Passionnant.

 Quel sera selon vous le changement
le plus important dans les 10 pro-
chaines années en rétine?
Lesprédictionssontdifficiles, surtout
si elles concernent le futur… Je dirai
le remplacement des injections intra-
vitréennes par des gouttes…

 Mac ou PC?
Mac, depuis 30 ans…

 Quelle est la chose la plus précieuse
dans votre bureau à l’hôpital?
Une photo de ma famille.

[ Bio-sketch

Post-Woodstock génération, des che-
veux longs et des pantalons pattes
d’eph, du pouvoir aux enfants, des
lycées pilotes avec théâtre de verdure,
une période sans contraintes jusqu’à la
formalité du Bac. L’enfer de la première
année de médecine, travail abrutissant,
bête à concours malgré moi. L’internat
vécu comme une première compétition
intellectuelle intelligente. Le choix de
la ville, l’attachement à Marseille qui
prime. Les grands esprits hospitalo-uni-
versitaires rencontrés, lemodèledemon
père, l’intelligence de ma mère, les amis
fidèles, la structuration de ma personna-

➞ F. DeVIn
Président du CFSR.

lité. La déception du vase clos, les désirs
d’aller voir ailleurs, la possibilité de le
réaliser, les rencontres.

Ceux qui m’ont aidé en France : Alain
Gaudric, Gabriel Coscas, André Mathis,
Pierre Gastaud et Yannick Lemer. A
l’étranger, les accueils chaleureux
de John Scott, Zdenek Gregor, Borja
Corcostegui, Jasuo Tano, les jacuzzis
familiaux avec Mathiew Thomas, la
rétine qui se structure et s’épanouit
au contact de Steeve Charles, Marc
Blumenkranz, Susan Binder, Louis
Kruger, Donald D’Amico, Hillel Lewis
et bien d’autres. La curiosité qui per-
siste permettant un grapillonage, assi-
milation par osmose sur une expérience
personnelle qui s’accroît. La nécessaire
remise en cause, la dépersonnalisation
indispensable de l’activité, la richesse
des associés et leur fiabilité sans faille
dans les anicroches de la vie.

Le soutien indéfectible de ma femme
Valérie et de mes enfants, dans le
meilleur comme dans le pire. La grande
histoire du Club d’abord CFCR, devenu
CFSR, dont j’ai l’honneur d’être membre
du bureau depuis sa création il y a déjà
13 ans et que je préside depuis 3 ans.

[ Interview

 Quand avez-vous su que vous vouliez
devenir ophtalmologiste?
Depuis l’adolescence où j’ai eu la
chance d’écouter discuter amicale-
ment un grand-père mathématicien
et un ophtalmologiste renommé, le
docteur Gaétan Jayle, sur les per-
ceptions des couleurs à partir de
tessons de bouteilles immergés
(plage de Cadaquès, Salvador Dali).

 Quand avez-vous su que vous vouliez
devenir rétinologue?
Ce choix m’a été vivement conseillé
en fin d’internat; lorsque m’a été pro-
posé un poste de Chef de clinique-
Assistant.

 Quelle serait votre profession de rêve
sivousn’aviezpaspuêtrerétinologue
et que tout était possible?
Commissaire-priseur.

 Quelle personnalité dans le domaine
de la rétine vous a-t-elle influencé le
plus?
Très difficile de n’en retenir qu’une
parmi les nombreuses personnali-
tés qui m’ont fortement influencé :
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 Commentmaintenez-vousvotreéqui-
libre travail-vie?
C’est très difficile et pourtant fonda-
mental. Je prends de vraies vacances.

 Quel livrenonophtalmologique lisez-
vous en ce moment?
Un monde d’hier, de Stefan Zweig.

 Votre film préféré?
Le Festin de Babette, film de Gabriel
Axel.

 Un vœu pour le CFSR?
Qu’il reste un lieu d’échange d’ex-
périence perméable entre les généra-
tions. L’evidence based medicine ne
résume pas toute la richesse de notre
activité de rétinologue.

 Un message pour les plus jeunes?
Vous serez forcément plus adroits,
plusdynamiques,plus inventifs;maî-
trisez et canalisez votre enthousiasme
en le structurant et vous deviendrez
plus forts.

 Quel est selon vous le progrès le plus
important des 10 dernières années en
rétine?
En rétine médicale, certainement
l’avènement des anti-VEGF. En rétine
chirurgicale, l’utilisation des colo-
rants en chirurgie maculaire (bleu de
bromocriptine).

 Quel sera, selon vous, le changement
le plus important dans les 10 pro-
chaines années en rétine?
Les progrès dans la vitréolyse enzy-
matique.

 Mac ou PC?
PC et Mac.

 Quelle est la chose la plus précieuse
dans votre bureau à l’hôpital (ou votre
cabinet)?
LAF avec réducteur d’angle (Haag-
Streit BQ).

 Alafind’une journéechargée,double
espresso ou verre de vin?
Unverredebonvinaccompagnantun
bon repas.

AndréMathis,AlainGaudric,Zdenek
Gregor, Matthiew Thomas.

 Quel est votre instrument chirurgical
préféré?
Un vitréotome 25 G moderne.

 Parquelproblèmedansledomainede
la rétine êtes-vous le plus concerné et
pour lequelvoussouhaiteriez trouver
une solution durable?
La myopie maligne avec les décolle-
ments rétiniens postérieurs.

 Quelle est la complication chirurgi-
cale que vous craignez le plus?
Leshémorragies suprachoroïdiennes.

 Quelle musique écoutez-vous pen-
dant vos opérations?
Je n’aime pas toute influence externe
qui risque de perturber une prise de
décision quasi instantanée durant
l’acte opératoire. En consultation,
compte tenu de la gravité des pronos-
tics en jeu, je tiens également à ne pas
parasiter l’attention d’une relation
médecin/malade.

[ Bio-sketch

Après un cursus universitaire, un inter-
nat et un clinicat à la faculté de méde-
cine de Strasbourg, un petit intermède

➞ M. WeBeR
Candidat à la Présidence du CFSR.

comme ophtalmologiste à Madagascar
dans le cadre de la coopération, j’ai
rejoint le CHU de Nantes et ai été
nommé Professeur des universités en
1997. La rétine médicochirurgicale et
les uvéites sont rapidement devenues
mes domaines d’intérêt. Chef de service
depuis2001, j’ai leprivilègedecoordon-
neruneéquipequis’estprogressivement
étofféede jeunesPHdynamiquesetcom-
pétents et ai mis sur pied une unité de
recherche clinique composée d’orthop-
tistes, IDE et TEC, aujourd’hui labellisée
“CIC”,nouspermettantdesatisfairemon
intérêt pour la recherche clinique et de
répondre aux exigences de plus en plus
fortes de la recherche clinique institu-
tionnelle ou industrielle.

J’ai également le privilège de collabo-
rer avec une unité Inserm de thérapie
génique qui nous a permis de progres-
ser dans sa réalisation et son intérêt
dans le champ ophtalmologique et de
démarrer un premier essai clinique
de thérapie génique dans l’amaurose
congénitale de Leber.

[ Interview

 Quand avez-vous su que vous vouliez
devenir ophtalmologiste?
N’ayant pu appréhender cette spé-
cialité au cours de mon externat, j’y
suis arrivé par hasard. Ne trouvant
pas mon bonheur dans mes premiers
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stages d’interne dans des services
médicaux, j’ai sollicité pour mon
troisième semestre un service de
chirurgie ou médico-chirurgical, et
c’est l’ophtalmologie qui s’est offerte
à moi. J’ai compris, à l’issue de ma
première journée passée dans le
service d’ophtalmologie du CHU de
Strasbourg, que je souhaitais en faire
ma spécialité.

 Quand avez-vous su que vous vouliez
devenir rétinologue?
Après mes premières assistances opé-
ratoires de chirurgie vitréorétinienne
avec les Prs Sahel et Delbosc.

 Quelle serait votre profession de rêve
si vous n’aviez pu être rétinologue et
que tout était possible?
Pilote de ligne inter-îles en Polynésie
française ou architecte de villas de
rêve.

 Quelle personnalité dans le domaine
de la rétine vous a influencé le plus?
Incontestablement José Sahel de par
ses connaissances et son dynamisme
dans la mise sur pied de sa première
équipe de recherche lorsqu’il était
encore à Strasbourg.

 Quel est votre instrument chirurgical
préféré?
Le microscope opératoire qui s’est
naturellement imposé sans aucune

publication scientifique et le vitréo-
tome pour ses fonctions multiples de
plus en plus miniaturisées.

 Parquelproblèmedansledomainede
la rétine êtes-vous le plus concerné et
pour lequelvoussouhaiteriez trouver
une solution durable?
La cécité induite par les rétinopathies
pigmentaires.

 Quelle est la complication chirurgi-
cale que vous craignez le plus?
La blessure de la macula lors du
pelage de la MLI par une percussion
du bout du lit par l’anesthésiste.

 Quelle musique écoutez-vous pen-
dant vos opérations?
Du piano classique (Chopin) ou du
piano jazz (Petrucciani ou Bojan Z).

 Quel est selon vous le progrès le plus
important des 10 dernières années en
rétine?
La miniaturisation et la technologie
des machines permettant le transcon-
jonctival sans suture.

 Quel sera selon vous le changement
le plus important dans les 10 pro-
chaines années en rétine?
Les thérapies cellulaires et géniques.

 Mac ou PC?
Mac.

 Quelle est la chose la plus précieuse
dans votre bureau à l’hôpital (ou
votre cabinet)?
La photo de mes femmes (épouse
+ 3 filles).

 A la fin d’une journée chargée, plutôt
double espresso ou verre de vin?
Cocktail “Body combat” ou “Body
pump”.

 Commentmaintenez-vousvotreéqui-
libre travail-vie?
Bonne question!!! Passons à la sui-
vante…

 Quel livrenonophtalmologique lisez-
vous à ce moment?
Le capitalisme est-il moral? (André
Comte-Sponville).

 Votre film préféré?
Certains l’aiment chaud.

 Un vœu pour le CFSR?
Des publications scientifiques sous
l’égide de son nom.

 Un message pour les plus jeunes?
Régalez-vous, nous exerçons le plus
beau métier du monde.

A suivre…
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L’analyse de la choroïde en OCT
peut-elle améliorer notre compréhension

des pathologies rétiniennes?

d’onde améliore la visualisation de la
choroïde (fig. 1).

Dans cet article, l’intérêt de l’étude de la
choroïde au cours de quelques patholo-
gies sera revu.

[ Myopie forte

Il existe une corrélation entre l’impor-
tance de la myopie et l’amincissement

de la choroïde. Fujiwara et Spaide ont
retrouvé une diminution de l’épaisseur
de la choroïde de 8,7 µ par dioptrie de
myopie et de 12,7 µ par décennie d’âge
[1, 2]. La diminution de l’épaisseur de la
choroïde chez les myopes avec l’âge est
du même ordre que celle retrouvée chez
les emmétropes (fig. 2A)

L’étude des patients myopes forts sans
complication néovasculaire a montré
que les facteurs de risque corrélés à une

RÉSUMÉ : L’amélioration technique des appareils de tomographie en cohérence optique nous permet
désormais d’accéder à la choroïde. L’amincissement choroïdien semble être un facteur de risque de
complications au cours de la myopie pathologique, des dysversions papillaires et de la dégénérescence
maculaire liée à l’âge.
Au cours de la choriorétinopathie séreuse centrale et des uvéites postérieures, il existe un épaississement
choroïdien dont la mise en évidence peut aider au diagnostic et guider le traitement.

➞ S. RAZAVI 1, S. MReJen 2,
S. BAILLIF 3

1. TOURS, CRETEIL.
2. Service du Pr Sahel. CHnO des Quinze-
Vingts, Fellow, Vitreous Retina Macula
Consultants of new york, nEW yORK.
3. Service d’Ophtalmologie, CHU, nICE.

A u cours de ces dernières
années, l’imagerie par OCT
a fait des progrès incessants.

L’OCT spectral domain qui a succédé
à l’OCT time domain a permis une très
nette amélioration de la résolution des
images. Les OCT spectral domain com-
mercialisés actuellement utilisent une
longueur d’onde entre 800 et 860 nm.
Cette longueurd’ondepermetuneexcel-
lentevisualisationde la rétineetde l’épi-
thélium pigmentaire.

Afin d’améliorer la visibilité des struc-
tures choroïdiennes, une technique
d’imagerie appelée Enhanced Depth
Imaging (EDI) a été proposée par Spaide:
l’OCT est approché de l’œil jusqu’à obte-
nir une image inversée. Cela améliore la
visibilité des structures choroïdiennes.

L’OCT swept source utilise un laser qui
émet à une longueur d’onde autour de
1050 nm. L’utilisation de cette longueur

Couche
de Haller Choriocapillaire Couche

de Sattler

Fig. 1 : Drusen séreux. Image obtenue par un OCT swept source émettant dans l’infrarouge. L’utilisation
d’une longueur d’onde autour de 1 050 nm permet une bonne analyse de la choroïde. On distingue la
couche de Haller des vaisseaux choroïdiens de grand diamètre, la couche de Sattler des vaisseaux de
moyen diamètre et on devine la choriocapillaire.
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mauvaise acuité visuelle sont l’âge et
la diminution de l’épaisseur de la cho-
roïde [3]. Par ailleurs, l’amincissement
de la choroïde est le facteur de risque
le plus prédictif de l’apparition de rup-
ture de la Bruch alors que la longueur
axiale et l’importance de la myopie le
sont moins.

Chez les myopes, l’amincissement de
la choroïde est également un facteur de
risque indépendant d’apparition des
néovaisseauxchoroïdiens. Il estpossible
que l’amincissement de la choroïde soit
responsable d’une ischémie relative des
couches externes des photorécepteurs
et entraîne une surexpression locale du
VEGF et donc une incidence accrue des
complications néovasculaires (fig. 2B).

L’injection d’anti-VEGF entraîne une
diminution transitoire de l’épaisseur de
la choroïde. Après une injection unique
de bévacizumab, il y a une diminution
de l’épaisseur de la choroïde à un mois
[4]. Au 3e mois, la choroïde retrouve son
épaisseur initiale.Commeilaété indiqué
précédemment, la diminution de l’épais-
seurdelachoroïdeestunfacteurderisque
de mauvaise acuité visuelle et d’appari-
tionderupturedelaBruch.Bienqu’après
injection d’anti-VEGF, la diminution de
l’épaisseur de la choroïde dure moins de
3 mois, il semble probablement souhai-
table, chez les patients myopes forts, de
traiter les néovaisseaux par une injection
unique d’anti-VEGF et de les retraiter à
la demande, plutôt que de traiter par une
phase d’induction comprenant 3 injec-
tions comme au cours de la DMLA.

[ Macula bombée

La macula bombée, décrite par David
Gaucher, est une protrusion convexe de
la macula au sein d’un staphylome myo-
pique. La physiopathologie de la macula
bombée est mal connue. L’OCT retrouve
une sclère plus épaisse dans la région
sous-maculaire que dans la région péri-
maculaire (fig. 3A). Il est possible que la

B

B

A

Fig. 2 : Chez le sujet myope fort, il existe un amincissement de la choroïde (A). La sclère est particulière-
ment bien visible. Certains auteurs ont émis l’hypothèse selon laquelle l’amincissement de la choroïde
serait un facteur de risque indépendant d’apparition de néovaisseaux choroïdiens chez le myope (B).

Fig. 3 : La macula bombée est une protrusion convexe de la macula au sein d’un staphylome myopique.
L’image OCT retrouve une sclère plus épaisse (710 µ) dans la région sous-maculaire que dans la région péri-
maculaire. Un décollement séreux rétinien est retrouvé chez certains patients ayant une macula bombée
et n’ayant pas de néovaisseaux choroïdiens. Le mécanisme d’apparition du liquide sous-rétinien n’est pas
encore établi (figure due à l’obligeance du Dr D. Sayag).

A
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La cause du décollement séreux rétinien
au cours des dysversions papillaires
n’est pas connue. L’épaississement loca-
lisé de la sclère, l’altération de l’épithé-
lium pigmentaire ainsi que l’amincisse-
ment localisé de la choroïde au niveau
dubordsupérieurdustaphylomeontété
évoqués pour expliquer les troubles de
résorption du liquide sous-rétinien.

Il estprobableque lamêmecause, incon-
nue actuellement, puisse expliquer
un jour le DSR au cours de la macula
bombée et des dysversions papillaires.
L’étude de la choroïde montre que la

lium pigmentaire, des complications
néovasculaires ou encore un décolle-
ment séreux rétinien.

La cartographie choroïdienne retrouve
un amincissement de la choroïde au
niveau du staphylome inférieur. La
sclère est plus épaisse en rétromacu-
laire qu’en supéro- et en inféroma-
culaire (fig. 5) [6]. Chez les patients
ayant une dysversion de la papille
compliquée de DSR, il existe un amin-
cissement choroïdien très localisé au
niveau du bord supérieur du staphy-
lome (fig. 6) [7].

macula bombée soit due à une résistance
localiséedelasclèreàl’élongation(fig. 4).

Un décollement séreux rétinien est
retrouvé chez certains patients (fig. 3B).
Le mécanisme d’apparition du liquide
sous-rétinien n’est pas encore établi.
Certains ont émis l’hypothèse selon
laquelle l’épaississement de la sclère
serait responsable de troubles de la
résorption du liquide sous-rétinien.
Cependant, la sclère rétromaculaire des
patients ayant une macula bombée est
plusfinequelasclèredespatientsemmé-
tropes (500 à 700 µ versus 900 µ) [5].

[ Dysversion papillaire

La dysversion papillaire est secondaire
à un retard de fermeture de la fente
embryonnaire. Elle correspond à un
axe oblique de la tête du nerf optique
se traduisant au fond d’œil par une
antéroversion de la partie supérieure
de la papille. Il existe un staphylome
inférieur. Des complications spéci-
fiques peuvent survenir à la jonction
de la rétine normale et du staphylome,
notamment des altérations de l’épithé-

Macula normale Macula bombée
(Hypothèse de pathogenèse)

Fig. 4 : Il est probable que la macula bombée soit due à une résistance localisée de la sclère à l’élongation dans la région sous-fovéale.

Fig. 5 : Dysversion papillaire. La choroïde est plus fine au niveau du bord supérieur du staphylome myopique.
La sclère est plus épaisse sous la macula que dans les zones périmaculaires (A). La cartographie de l’épaisseur
choroïdienne retrouve une diminution de l’épaisseur au niveau du staphylome myopique inférieur (B).

A B
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Après photothérapie dynamique du
point de fuite, on note une diminution
de l’épaisseurde lachoroïde,4semaines
après traitement [8] (fig. 8). La diminu-
tion de l’épaisseur de la choroïde est
retrouvée à 1 an. La cartographie cho-
roïdienne montre une diminution de
l’épaisseur choroïdienne au niveau de
tout lepôlepostérieuretpasuniquement
au niveau de la zone de photothérapie
dynamique.

La photocoagulation au laser argon du
point de fuite n’entraîne pas de diminu-
tion de l’épaisseur de la choroïde. Deux
étudesà long termedespatientsayanteu
unephotocoagulationdespointsde fuite
n’ontpasretrouvéunediminutionstatis-
tiquement significative de la fréquence
des récidives.

Dans la mesure où l’épaississement de
la choroïde est probablement un facteur
de risque de récidive de la CRSC [9], il est
peut-êtrepluspertinentdetraiterlespous-
sées par photothérapie dynamique plutôt
quedephotocoagulerlepointdefuiteafin
de diminuer le risque de récidive.

[ DMLA et dégénérescence
choroïdienne du sujet âgé

Spaide a décrit en 2009 la dégénéres-
cence choroïdienne du sujet âgé carac-
térisée par une diminution importante
de l’épaisseur choroïdienne [10]. Les
patients ont une baisse d’acuité visuelle
avec, au fond d’œil, une pâleur diffuse
du pôle postérieur, une raréfaction des
vaisseaux choroïdiens, parfois une atro-
phie péripapillaire ainsi qu’un risque
accru de glaucome chronique (fig. 9)

Au cours de la DMLA atrophique,
l’amincissement de la choroïde est cor-
réléàuneaugmentationde ladensitédes
drusen [11].

Les anastomoses choriorétiniennes
(ACR) sont une entité à distinguer des
autres formes de la DMLA en raison

en angiographie au vert d’indocyanine.
La tomographie en cohérence optique
retrouve un épaississement de la cho-
roïde chez les patients ayant une CRSC.
La cartographie de l’épaisseur de la cho-
roïde en OCT montre que la topographie
de l’épaississement choroïdien et de la
bulle de décollement séreux ne coïnci-
dent pas. Il existe un épaississement de
la choroïde dans l’œil adelphe, ce qui
pourrait constituer une prédisposition à
despousséesultérieuresdeCRSC(fig. 7)

physiopathologie de ces DSR est très dif-
férente de celle de la CRSC et explique
pourquoi la photothérapie dynamique à
la vertéporphine n’est pas efficace.

[ Choriorétinopathie séreuse
centrale (CRSC)

La cause de la CRSC n’est pas encore
connue. Il existe une hyperperméabi-
lité des vaisseaux choroïdiens visible

Fig. 6 : Dysversion papillaire. Il existe un grand axe oblique de la tête du nerf optique, une atrophie péripa-
pillaire inférieure ainsi qu’un staphylome inférieur. Les clichés rouges et l’angiographie à la fluorescéine
retrouvent une zone d’atrophie de l’épithélium pigmentaire linéaire au niveau de la jonction entre la
rétine normale et le staphylome inférieur (A). L’OCT met en évidence un décollement séreux de la rétine,
des altérations de l’EP et un amincissement de la choroïde au niveau de la zone de jonction entre la rétine
normale et le staphylome inférieur (flèche rouge) (B).

A

B
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Fig. 7 : Choriorétinopathie séreuse centrale droite. Les limites de la bulle de décollement séreux rétinien sont marquées par les flèches bleues (A). Le point de fuite
est visible en angiographie à la fluorescéine (B). L’OCT swept source retrouve un décollement séreux rétinien à droite et une augmentation de la longueur du seg-
ment externe des photorécepteurs. La cartographie de la choroïde met en évidence à droite une augmentation de l’épaisseur de la choroïde dont la topographie est
beaucoup plus large que le décollement séreux rétinien (C). Il existe par ailleurs une augmentation de l’épaisseur de la choroïde de l’œil gauche asymptomatique.

Fig. 8 : Choriorétinopathie séreuse centrale : l’épaisseur de la choroïde est de 390 m avant traitement (A). Un mois après traitement par photothérapie dynamique
à la vertéporfine, le décollement séreux rétinien a disparu (B). Les articles des segments externes des photorécepteurs ont retrouvé une longueur normale. Il y a
une diminution de l’épaisseur de la choroïde qui est passée de 390 à 345 µ.

A B

C

A B
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B

Fig. 9 : Dégénérescence choroïdienne du sujet âgé. Il y a une pâleur diffuse du pôle postérieur et une atrophie péripapillaire (A). Amincissement choroïdien
bilatéral (100 µ à droite et 60 µ à gauche). La cartographie de la choroïde montre un amincissement diffus de la choroïde au niveau de tout le pôle postérieur (B).
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du pronostic plus défavorable et de la
bilatéralisation extrêmement fréquente.
Uneétuderécenteamisenévidenceune
épaisseur de la choroïde plus faible chez
les patients ayant une ACR que chez
ceux ayant une autre forme de DMLA
exsudative [12-14]. Il a été suggéré que
l’amincissement de la choroïde serait
responsable d’une ischémie localisée
aboutissant à une néovascularisation.
Parailleurs, l’amincissementchoroïdien

Fig. 10 : Anastomose choriorétinienne. Il existe une anastomose entre la circulation rétinienne et cho-
roïdienne avec un aspect en double entonnoir. Notez l’infiltration majeure de la rétine par le fluide due à
l’incontinence de l’anastomose. La choroïde est amincie.

Fig. 11 : Néovaisseaux choroïdiens. Après 3 injections mensuelles de ranibizumab, il existe une diminution
de l’épaisseur de la choroïde qui passe de 139 µ à 116 µ.

pourrait expliquer la fréquence accrue
d’évolution vers l’atrophie des ACR
après traitement (fig. 10).

Au cours des vasculopathies polypoï-
dales choroïdiennes (VPC), la cho-
roïde est plus épaisse qu’au cours de
la DMLA [15]. Par ailleurs, les patients
ayant une épaisseur de plus de 300 µ ont
5 fois plus de risque d’avoir une VPC
qu’une DMLA. L’étude multicentrique

EVEREST a montré l’intérêt d’un trai-
tement par photothérapie dynamique
ou d’un traitement combiné PDT +
anti-VEGF en cas de VPC. Après PDT, il
existe une diminution de l’épaisseur de
la choroïde non seulement au niveau du
spot de PDT, mais également au niveau
de tout le pôle postérieur en raison de
la diminution de l’hyperperméabilité
vasculaire choroïdienne. Il est donc très
utile de faire le diagnostic d’une vascu-
lopathie polypoïdale afin de proposer le
traitement le plus efficace.

Les anti-VEGF sont désormais le traite-
ment de première intention des néovais-
seaux choroïdiens. Après une injection
intravitréenne, il y a une diminution
transitoire de l’épaisseur choroïdienne
(fig. 11). Chez des patients ayant une
DMLA traités par injections d’anti-
VEGF à la demande, Branchini retrouve
une épaisseur choroïdienne de 207 µ
avant traitement, 194 µ à 3 mois, 164 µ
au 6e mois et 171 µ à un an [16]. L’effet
des injections itératives d’anti-VEGF sur
l’épaisseur de la choroïde et leurs consé-
quencesàlongtermedevrontêtreétudiés.

[ Les uvéites

La choroïde est atteinte dans plus de
la moitié des cas d’inflammation du
segment postérieur de l’œil, soit pri-
mitivement, soit par contiguïté en cas
d’inflammation rétinienne ou sclérale.
L’angiographie au vert d’indocyanine
peut aider au diagnostic des maladies
inflammatoires du segment postérieur
car elle peut révéler des taches hypo-
fluorescentes invisibles à l’examen du
fond d’œil ou lors de l’angiographie à la
fluorescéine, dans de multiples étiolo-
gies telles que la choroïdite multifocale
(fig. 12), lesyndromedestachesblanches
évanescentes, la choriorétinopathie de
Birdshot ou encore le syndrome de Vogt-
Koyanagi-Harada.

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada
est une uvéoméningite qui semble
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plus fréquente dans certains groupes
ethniques plus pigmentés. Les études
histopathologiques ont montré que l’in-
flammationoculaireétaitprimitivement
choroïdienne. Le traitement repose sur
la corticothérapie systémique et il n’y a
pas de consensus à propos de critères
objectifs pour guider la décroissance de
la corticothérapie. Plusieurs études uti-
lisant l’OCT-EDI ou l’OCT swept source
ont montré qu’il y avait un épaissis-
sement choroïdien majeur à la phase
aiguë, suivi d’une diminution graduelle
de l’épaisseur choroïdienne en réponse
à la corticothérapie (fig. 13) [17]. Cet
épaississement choroïdien peut être
bilatéral même en cas de symptômes et
décollements séreux rétiniens unilaté-
raux. L’épaississement choroïdien de
l’œil adelphe asymptomatique répond
aussi à la corticothérapie. Cela suggère
que l’OCT de la choroïde peut détecter
l’inflammation choroïdienne à un stade
infraclinique dans le syndrome de VKH,
et qu’un traitement instauré dès ce stade
pourrait faire régresser l’inflammation.
Nakai et al. ont montré que l’épaisseur
choroïdienne réaugmente en cas de
récidive. A la phase de convalescence,
les sujets ayant un aspect de dépigmen-
tation choroïdienne dit en “coucher de
soleil” présentaient un relatif amin-
cissement choroïdien par rapport aux
sujets normaux évalués dans le groupe
contrôle.

La choroïdite multifocale est caracté-
risée par des infiltrats inflammatoires
localisés entre l’épithélium pigmentaire
rétinien (EP) et la membrane de Bruch
en OCT-SD [18]. Certaines de ces lésions
situées sous l’EP peuvent faire irruption
et infiltrer l’espace sous-rétinien. Ces
infiltrats peuvent s’accompagner d’un
épaississement focal choroïdien à la
phase aiguë inflammatoire qui diminue
avec la résolution de l’inflammation.

La mesure de l’épaisseur choroïdienne
est une méthode non invasive, objective
et reproductible pour évaluer l’activité
inflammatoireauniveauchoroïdien,pou-

Fig. 12 : Imagerie multimodale d’un patient de 32 ans myope (-5 Dioptries) présentant un premier épisode
de choroïdite multifocale (CMF) au niveau de l’œil gauche. L’acuité visuelle est réduite à 4/10. La pho-
tographie couleur (A) révèle de multiples taches blanches inflammatoires maculaires qui apparaissent
hyperfluorescentes à la phase précoce de l’angiographie à la fluorescéine (AF) (C) avec diffusion aux temps
tardifs (D). L’angiographie au vert d’indocyanine à 30 minutes (B) révèle de multiples taches hypofluores-
centes, plus nombreuses que les taches blanches visualisées sur la photographie couleur ou l’AF. Deux de
ces multiples taches blanches correspondent en OCT-EDI (E) à des infiltrats sous l’EPR (flèches blanches),
avec un décollement séreux rétinien adjacent. Cinq jours après le début de la corticothérapie orale (1 mg/
kg/jour), le DSR a régressé (F). Dix jours plus tard, les infiltrats sous l’EPR ont régressé et l’épaisseur choroï-
dienne a diminué de 465 à 330 µm. L’acuité visuelle est désormais mesurée à 8/10 (G).
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permettra une meilleure prise en charge
des patients ayant une rétinopathie.
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choroïde. Les études récentes montrent
l’implication de la choroïde dans de
nombreuses pathologies rétiniennes,
notamment la myopie, la CRSC, les
uvéites et la DMLA. Il est probable que
l’étude de la choroïde sera un examen
de routine au même titre que celui de
la rétine dans les années à venir et nous

vant éventuellement guider la décrois-
sance du traitement anti-inflammatoire.

[ Conclusion

L’amélioration technique des OCT per-
met désormais la visualisation de la

Fig. 13 : Suivi en OCT-EDI d’une patiente de 32 ans présentant un syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada avec panuvéite bilatérale. A la phase aiguë, on note la
présence de DSR multifocaux bilatéraux et un épaississement choroïdien rétro-fovéolaire majeur bilatéral (A, B) mesuré à 675 µm OD et 830 µm OG. L’acuité
visuelle est mesurée à 8/10 aux 2 yeux. La corticothérapie est dès lors instaurée avec 3 bolus de Solumédrol® intraveineux à 1 g/jour suivi d’une corticothérapie per
os à la dose de 1 mg/kg/jour, avec décroissance lente progressive. Deux mois plus tard, les DSR ont complètement régressé et l’épaisseur choroïdienne a diminué,
mesurée à 220 µm OD et 200 µm OG (C, D). La corticothérapie est alors arrêtée. Deux mois plus tard, le patient est asymptomatique, mais on note une récidive
de l’infiltration choroïdienne bilatérale, mesurée à 350 µm OD et OG (E, F). Une corticothérapie orale est instaurée de nouveau, et deux mois plus tard, l’épaisseur
choroïdienne a diminué, mesurée à 155 µm OD et 170 µm OG (G, H). La corticothérapie est alors arrêtée et la patiente n’a pas présenté de nouvelle récidive depuis
avec un suivi de 2 ans (figure due à l’obligeance du Dr Lawrence Yannuzzi).
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û Chez les myopes forts, la diminution de l’épaisseur choroïdienne est un
facteur de risque indépendant de baisse de l’acuité visuelle, d’apparition
de rupture de la Bruch et de complication néovasculaire.

û La macula bombée est probablement secondaire à une résistance
localisée de la sclère à l’élongation du globe. Au cours de cette
pathologie, la sclère de la région maculaire, bien que plus épaisse que la
sclère de la région périmaculaire, reste néanmoins plus fine que celles
des emmétropes (500-700 m versus 900 m).

û Au cours des dysversions papillaires, il existe un amincissement
choroïdien marqué au niveau du bord supérieur du staphylome
myopique. L’amincissement choroïdien est probablement responsable
des complications (altérations de l’épithélium pigmentaire et
néovascularisation) survenant au niveau de la zone de jonction.

û La cause de la présence du liquide sous-rétinien dans certains cas de
macula bombée et de dysversion papillaire n’est pas encore connue.
L’épaisseur de la sclère, les altérations de l’épithélium pigmentaire ou
encore l’amincissement localisé de la choroïde ont été évoqués sans que
cela soit certain.

û Au cours de la CRSC, il existe une augmentation de l’épaisseur de la
choroïde dans l’œil atteint, mais également dans l’œil adelphe. La
photothérapie dynamique à la vertéporfine du point de fuite entraîne
une diminution de l’épaisseur de la choroïde au niveau du point de fuite
et également dans les régions adjacentes.

û La dégénérescence choroïdienne du sujet âgé est caractérisée par une
diminution importante de l’épaisseur choroïdienne, une baisse de
l’acuité visuelle et une pâleur diffuse du pôle postérieur.

û Les patients ayant une vasculopathie polypoïdale ont une choroïde plus
épaisse que ceux ayant les autres formes de DMLA. Au cours de la DMLA
atrophique il existe une corrélation entre l’amincissement choroïdien et
l’augmentation de la densité des drusen.

û Il existe une diminution transitoire de l’épaisseur de la choroïde après
injection intravitréenne d’anti-VEGF. L’effet à long terme de cette
modification après injections itératives d’anti-VEGF devra être étudié.

û Au cours des uvéites postérieures, l’examen de la choroïde permet une
meilleure prise en charge diagnostique et peut guider le traitement.

POINTS FORTS

L’auteuradéclarénepasavoirdeconflitsd’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.

➞ S. RAZAVI
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La choroïde est visible
sur un examen en OCT :

la normale et quelques anomalies

– la couche de Haller, au contact de la
sclère, est constituée de vaisseaux de
gros calibre : artères (50 à 100 μm) et
veines choroïdiennes.

L’épaisseur choroïdienne est éminem-
ment variable. Selon des estimations
histologiques, elle serait comprise entre
200 à 350 μm dans l’aire maculaire et
85 à 150 μm à l’ora serrata. Ces mesures
sont volontiers sous-estimées du fait
de la déshydratation des tissus lors des
explorations histologiques.

[ Techniques d’exploration
de la choroïde

La choroïde est un tissu difficilement
accessibleen imagerie.L’épithéliumpig-
mentaire qui la recouvre est responsable
d’un effet masque diminuant l’accès à
la choroïde sur des rétinographies cou-
leurouenangiographieà la fluorescéine.
L’angiographie au vert d’indocyanine
(ICG) offre l’avantage essentiel de des-
siner la circulation choroïdienne, mais
elle ne permet pas de distinguer les

couches vasculaires les unes des autres,
de localiseretcaractériseravecprécision
une lésion au sein du tissu choroïdien,
ou d’en estimer l’épaisseur.

La tomographie à cohérence optique en
mode spectral domain (SD-OCT) a per-
mis d’accéder plus facilement à la cho-
roïde.Ledéveloppementdeprogrammes
spécifiques tels l’EDI (Enhanced Depth
Imaging) a été un tournant dans son
exploration.

[ Enhanced Depth Imaging-
OCT (EDI-OCT)

Les premières coupes de la choroïde
en OCT ont été réalisées à partir de
prototypes de recherche utilisant des
longueurs d’onde de 1 050 nm, alors
bien supérieures aux longueurs d’onde
émises dans le proche infrarouge utili-
sées par les OCT jusqu’alors commer-
cialisés [1]. Spaide et al., en 2008, ont
observé qu’en avançant la lentille du
Spectralis HRA-OCT au plus proche de
l’œil, une image inversée était obtenue:

RÉSUMÉ : La tomographie à cohérence optique en mode EDI (Enhanced Depth Imaging) a permis d’accéder
plus facilement à l’examen de la choroïde. Elle apprécie l’épaisseur choroïdienne et met en évidence les
anomalies morphologiques de ce tissu.
L’épaisseur choroïdienne moyenne d’un sujet sain est comprise entre 190 et 335 μm. Elle est maximale en
rétrofovéolaire, avec une décroissance plus marquée en nasal de la fovéa qu’en temporal. L’épaisseur
choroïdienne diminue avec l’âge et la longueur axiale. Elle varie suivant l’origine ethnique ainsi que selon
l’horaire de la mesure.

➞ S. BAILLIF1, S. RAZAVI2

1. Service d’Ophtalmologie, CHU, nICE.
2. TOURS.

L a choroïde constitue la partie
postérieure de l’uvée, située sous
la rétine et en avant de la sclère

dont elle est séparée par un espace vir-
tuel: l’espace suprachoroïdien. Elle est
constituée d’un tissu conjonctif lâche,
dans lequel s’installe une riche vascu-
larisation. Son parenchyme comprend
aussi des mélanocytes, des fibrocytes et
une innervation abondante.

Lavascularisation choroïdiennese com-
pose de trois couches:
– la choriocapillaire, limitée en avant
par la membrane de Bruch, est consti-
tuée d’un réseau très serré de capillaires
de grand diamètre (20 μm), disposés en
une couche unique. Ils sont caractérisés
par la présence de cellules endothéliales
fenêtrées, permettant des échanges avec
le neuroépithélium rétinien;
– lacouche de Sattler comprend lesvais-
seaux de moyen calibre: artérioles (10-
20 μm) et veinules (15-30 μm);
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yeux d’un même patient sain. Comme
relevéàpartirdesmesureshistologiques,
l’épaisseurchoroïdienneenEDI-OCTest
maximaleenrétrofovéolaire.Elledécroît
ensuite plus on s’éloigne de la fovéa. La
décroissance est plus marquée en nasal
de la fovéa qu’en temporal.

L’épaisseur choroïdienne est aussi signi-
ficativement plus épaisse en supéroma-
culaire qu’en inféromaculaire [5]. Il est
à noter que la distribution de l’épais-
seur choroïdienne n’est pas corrélée à
l’épaisseur rétinienne. La plus grande
épaisseur choroïdienne fovéolaire pour-
rait être liée à une activité métabolique
supérieure au niveau maculaire, néces-
sitant des échanges accrus avec une cho-
riocapillaire dont les lobules sont plus
nombreux et plus denses qu’en périphé-
rie rétinienne.

3. Facteurs de variations de l’épaisseur
choroïdienne chez le sujet sain

L’épaisseur choroïdienne varie avec
l’âge (fig. 3). Les études incluant des
patients âgés retrouvent une épaisseur

qui apparaît sous la forme d’une bande
hyperréflective postérieure (fig. 2).

2. Epaisseur choroïdienne normale

L’épaisseurchoroïdiennerétrofovéolaire
moyenne, en EDI-OCT, varie entre 190 et
335μm(tableauI) chez lesujet sain.Elle
estgénéralement identiquepourlesdeux

celle-ci permettait d’accroître la résolu-
tion de l’appareil sur la choroïde dont
l’examen devenait possible [2]. La seule
difficulté résidaitdans le fait que l’image
à interpréter était inversée.

Cette particularité a été levée en 2009
avec le développement par Zeiss du
module EDI permettant d’obtenir des
coupes choroïdiennes non inversées en
modifiant la focalisation par le dépla-
cement d’une diode luminescente.
Actuellement, la plupart des OCT spec-
tral domain permettent un examen de la
choroïdedequalité (fig. 1).Denouveaux
prototypes tels que le Swept Source
offrent une résolution encore meilleure
avec la visualisation des différentes
couches de la rétine, la réalisation de
mesures automatisées de l’épaisseur
choroïdienne et la détermination de
volumes choroïdiens [3].

1. Mesure de l’épaisseur choroïdienne
en EDI-OCT

L’épaisseurchoroïdiennerétromaculaire
se mesure à partir d’une coupe fovéo-
laire. La barre de mesure est placée
perpendiculairement à la face externe
de l’hyperréflectivité correspondant à
l’épithélium pigmentaire. La mesure se
termineà la jonctionsclérochoroïdienne

Fig. 1 : Images SD-OCT d’un sujet jeune. En haut : lors de l’examen habituel, la résolution est maximale
au niveau de la partie rétinienne de la coupe. La partie interne de la choroïde est visible, mais sa limite
externe est mal délimitée. En bas : en mode EDI, la résolution de la choroïde est augmentée, ses limites
sont parfaitement identifiables.

Fig. 2 : L’épaisseur choroïdienne rétromaculaire se mesure à partir d’une coupe fovéolaire. La barre de
mesure est placée perpendiculairement à la face externe de l’hyperréflectivité correspondant à l’épithé-
lium pigmentaire. La mesure se termine à la jonction sclérochoroïdienne qui apparaît sous la forme d’une
bande hyperréflective postérieure.

Publication Nb de globes oculaires Epaisseur choroïdienne
Spaide et al. [2] 34 335 µm OG ; 318 µm OD
Margolis et Spaide [4] 54 287 µm
Ikuno et al. [5] 79 354 µm
Manjunath et al. [6] 34 272 µm
Echographie 320 µm
Histologie 220 à 250 µm

Tableau I : Epaisseur choroïdienne chez le sujet sain.
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parfois qu’un intérêt descriptif ou ico-
nographique.Danscertainespathologies
cependant, lamesurede l’épaisseurcho-
roïdienne ou son examen en EDI-OCT
donnent des informations de valeur
pouvant par exemple guider la théra-
peutique. Nous évoquerons quelques-
unes de ces pathologies, d’autres seront
décrites dans le deuxième article publié
dans ce numéro sur ce thème.

1. Epaisseur choroïdienne et glaucome

L’étudedel’épaisseurchoroïdiennechez
les patients glaucomateux semblait pro-
metteuse. En effet, des facteurs autres
que l’élévation de la pression intraocu-
laire jouent un rôle dans l’évolution de
la neuropathie optique. La théorie vas-
culaire, ou hémodynamique, considère
enparticulierqu’unediminutionduflux
vasculaire sanguin oculaire serait délé-
tère. Certaines études ont montré une
association entre la neuropathie optique
glaucomateuse et une altération de la
circulation choroïdienne. Les études
histologiques corrélant l’épaisseur cho-
roïdienne à la présence d’un glaucome
sont cependant contradictoires.

La dernière étude en EDI-OCT ne
retrouve pas de différence significative
quantà l’épaisseurchoroïdiennefovéale,
temporaleounasale, chezdessujets nor-
maux et ceux ayant un glaucome à pres-
sion normale ou un glaucome à angle
ouvert [10]. De même, aucune variation
de l’épaisseur choroïdienne en fonction
de la sévérité du glaucome ne fut mise
en évidence.

2. Choroïde et mélanomes/nævi
choroïdiens

L’EDI-OCT peut être utile pour évaluer
l’épaisseur de lésions de petite taille
(nævus, mélanomes choroïdiens) qui
seraient difficiles à observer en échogra-
phie B. Ainsi, certains auteurs estiment
quel’échographieBsurestimel’épaisseur
despetitsmélanomesde55 %etcelledes
nævide126 %parrapportà lamesureen

staphylome myopique en nasal est res-
ponsable d’une atrophie choroïdienne
s’étendant jusqu’en rétrofovéolaire.

L’épaisseurchoroïdienneestsujetteàdes
variations diurnes [9]. Elle serait plus
épaisse lematin,puisdécroîtraitversdes
valeurs minimales en fin d’après-midi.
La variation moyenne observée dans
cette étude était de 33,7 μm, ce qui est
supérieur à une variation attribuée à la
prisedemesure (variation inter-ou intra-
individuelle).Ainsi, lesauteurss’interro-
gent sur la nécessité de mesurer l’épais-
seur choroïdienne en tenant compte des
horaires d’examen, en particulier quand
dediscrètesmodificationsde l’épaisseur
choroïdienne sont recherchées.

[ Evaluation de l’épaisseur
choroïdienne au cours
des pathologies oculaires

L’épaisseur choroïdienne a été estimée
dans de multiples pathologies et n’a

choroïdienne généralement inférieure
à 300 μm, alors qu’elle est supérieure à
cette valeur chez les sujets plus jeunes.
Il semble ainsi qu’il y ait une diminution
de l’épaisseur de 1,56 à 3,085 μm par an
[4], soit 15 à 20 μm par décennie.

La modification de l’épaisseur choroï-
dienne selon le sexe est plus débattue.
Il semble qu’elle soit supérieure chez
l’homme [7]. L’épaisseur choroïdienne
varierait aussi selon des critères eth-
niques. Elle serait plus épaisse chez le
patient caucasien que chez le patient
asiatique [5].

La longueur axiale est aussi un facteur
de variation de l’épaisseur choroï-
dienne (fig. 4). Les patients myopes
ont statistiquement une choroïde plus
fine (inférieure à 200 μm). La diminu-
tion de l’épaisseur choroïdienne serait
de 8,7 μm par dioptrie myopique [7].
Généralement, l’épaisseur choroïdienne
est plus élevée en temporal de la macula
chez le sujet myope : la présence d’un

Fig. 3 : L’épaisseur choroïdienne diminue avec l’âge : choroïde d’un patient de 40 ans sur le cliché du haut
et celle d’un patient de 76 ans sur le cliché du bas.

Fig. 4 : L’épaisseur choroïdienne de cette patiente myope de -15 D est estimée à 139 µm.
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semble qu’une épaisseur choroïdienne
trèsélevéeunesemaineaprès l’initiation
de la corticothérapie (> 550 μm) soit sta-
tistiquement corrélée à un risque accru
d’atrophiepéripapillairesecondaire [15].
Durant la décroissance de la corticothé-
rapie, des phénomènes de “rebond” de
l’épaisseur choroïdienne peuvent être
observéssanss’associeràunerécurrence
biomicroscopiqueouangiographiquede
l’inflammation oculaire.

Ainsi, il ne semble pas encore licite de
baser les décisions thérapeutiques sur
l’épaisseur choroïdienne observée, bien
que l’EDI-OCT puisse être considéré
comme un nouvel outil d’estimation de
l’inflammation choroïdienne.

[ Conclusion

Lamesuredel’épaisseurchoroïdienneen
EDI-OCT est un nouvel outil à notre dis-
position. Actuellement, les valeurs nor-
mativesetcellesassociéesauxdifférentes
pathologies oculaires sont récoltées.
L’avenir nous dira si ces mesures seront
utiles d’un point de vue diagnostique,
thérapeutique ou physiopathologique.
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des rétinopathies diabétiques prolifé-
rantes [14].Cependant,demanièregéné-
rale, l’épaisseur choroïdienne semble
plus faible chez le sujet diabétique que
chez le sujet sain [13, 14].

4. Epaisseur choroïdienne et uvéite

L’épaisseur choroïdienne a été mesurée
en particulier dans les syndromes de
Vogt-Koyanagi-Harada (VKH). Le VKH
est une panuvéite granulomateuse bila-
térales’accompagnantdemanifestations
méningées, cutanées et auditives. Une
auto-immunité à médiation cellulaire
dirigée contre les mélanocytes choroï-
diens est suspectée. A la phase aiguë,
le VKH se manifeste en particulier par
des décollements séreux rétiniens et
une choroïdite diffuse. L’EDI-OCT, chez
ces patients, a permis de confirmer
l’augmentation bilatérale de l’épaisseur
choroïdienne lors de la phase aiguë de
la pathologie [15]. L’épaisseur choroï-
dienneestengénéral trèsélevée, rendant
la limite externe de la choroïde mal dis-
cernable.Lesmesuresdel’épaisseurcho-
roïdienne en EDI-OCT deviennent pos-
sibles une semaine après le début de la
corticothérapie systémique. L’épaisseur
choroïdiennepoursuitensuitesadécrois-
sance avec le maintien du traitement. Il

EDI-OCT [11, 12]. La mesure de l’épais-
seur lésionnelle n’est cependant pas tou-
jours possible en EDI-OCT du fait d’un
ombrage postérieur lié à la lésion.

L’EDI-OCT peut se révéler utile dans le
diagnostic différentiel. Ainsi, en EDI-
OCT, les petits mélanomes choroïdiens
sont caractérisés par une épaisseur aug-
mentée, la présence de dépôts de lipo-
fuscine sous-rétiniens, du liquide sous-
rétinien et des modifications de la rétine
externe telles que des interruptions de
la membrane limitante externe, de la
couche des photorécepteurs ou de la
ligne de jonction des articles externes/
internes [11]. Le signe le plus fréquem-
ment retrouvé lors de l’examen des nævi
en EDI-OCT est un amincissement de la
choriocapillaire les surplombant [12].

3. Epaisseur choroïdienne et diabète

Les résultats comparant l’épaisseur cho-
roïdienne avec l’existence ou la sévérité
d’unemaculopathieourétinopathiedia-
bétiquenesontactuellementpasconcor-
dants. Certains auteurs retrouvent une
diminution de l’épaisseur choroïdienne
quel que soit le stade de la rétinopathie
[13]. D’autres ne retrouvent une diminu-
tion qu’au cours des maculopathies ou

û L’épaisseur choroïdienne rétromaculaire se mesure à partir d’une coupe
fovéolaire. La barre de mesure est placée perpendiculairement à la face
externe de l’hyperréflectivité correspondant à l’épithélium pigmentaire.
La mesure se termine à la jonction sclérochoroïdienne qui apparaît sous
la forme d’une bande hyperréflective postérieure.

û L’épaisseur choroïdienne moyenne d’un sujet sain est comprise entre 190
et 335 µm.

û L’épaisseur choroïdienne diminue avec l’âge avec une perte de 15 à 20 µm
par décennie.

û Les patients myopes ont statistiquement une choroïde plus fine
(inférieure à 200 µm). La diminution de l’épaisseur choroïdienne serait
de 8,7 µm par dioptrie myopique.

POINTS FORTS
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Traitement anti-angiogénique
des néovaisseaux de la myopie forte

la procédure est extrêmement dépen-
dante de l’opérateur. Les indications de
chirurgie ont donc disparu.

La photothérapie dynamique (PDT) à la
vertéporfineétaitdansunpremier temps
prometteuse, avec notamment les résul-
tats à un an d’un des bras de l’étude VIP
[4], randomisée, en double insu, contrô-
lée, montrant une différence statistique-
ment significativeen termesdestabilisa-
tion de l’acuité visuelle versus placebo.
Malheureusement, les résultats à deux
ans [5] publiés en 2003 ne confirmaient
pas cette différence.

L’utilisation des anti-VEGF dans le trai-
tement des néovaisseaux choroïdiens
associés à la myopie forte a révolutionné
leur prise en charge. Les premières
publications rapportant leur utilisation
dans cette indication datent de 2006 [6].
De nombreuses petites séries ont depuis
été publiées. Grâce aux résultats conver-
gents et encourageants de ces études
observationnelles, les anti-VEGF sont
recommandés aujourd’hui en première
intentiondepuis2009dans le traitement
des néovaisseaux choroïdiens compli-
quant la myopie forte [7].

Malgré le recul sur l’utilisation de ces
molécules dans la myopie forte, il reste

certaines interrogations: la supériorité
des anti-VEGF se maintient elle dans le
temps? Faut-il les utiliser seuls ou en
combinaison avec d’autres traitements?
Quel est le rythme d’injection le plus
pertinent? Faut-il préférer le ranibizu-
maboulebévacizumab?Quellessont les
données de tolérance à long terme chez
ces patients jeunes [8]?

[ Efficacité des anti-VEGF dans
les néovaisseaux choroïdiens
compliquant la myopie forte

Le développement de la thérapie anti-
angiogénique en injections intravi-
tréennes (IVT) a profondément bou-
leversé ces dernières années la prise
en charge de la forme exsudative de la
dégénérescencemaculaire liéeà l’âgecar,
pour la première fois, un traitement par
IVT de ranibizumab permettait d’amé-
liorer l’acuité visuelle des patients pré-
sentant des néovaisseaux choroïdiens
[9-10]. Comme cela avait été précédem-
ment observé pour la PDT à la vertépor-
fine, les indicationsdes IVTd’anti-VEGF
ontété rapidementélargies.Les résultats
de séries utilisant les anti-VEGF dans le
traitementdesnéovaisseauxchoroïdiens
compliquant lamyopiefortemontrenten
effet un gain d’acuité visuelle finale en

RÉSUMÉ : Le traitement par anti-VEGF en monothérapie est devenu le traitement de première intention des
néovaisseaux choroïdiens compliquant la myopie forte et permet dans la majorité des cas d’obtenir un gain
visuel significatif.
Le schéma thérapeutique admis consiste à faire une première injection rapidement, suivie de retraitements
à la demande. La tolérance dans cette indication de la thérapie anti-angiogénique est excellente.

➞ T. GReneT
Centre Ophtalmologique Imagerie et Laser,
PARIS.
Service d’Ophtalmologie, Hopital Avicenne,
BOBIgny.

L esnéovaisseauxchoroïdienssont
une des causes de baisse d’acuité
visuellesévèredelamyopie forte.

La myopie forte est la première cause de
néovascularisation choroïdienne chez
les sujets âgés de moins de 50 ans; elle
représente plus de 60 % des cas [1].

Plusieurs traitements ont été précédem-
ment envisagés pour traiter les néovais-
seaux choroïdiens secondaires à la myo-
pie forte. La photocoagulation directe au
laser a une certaine efficacité pour éviter
une baisse d’acuité visuelle centrale [2],
mais elle n’est pas envisageable en cas
de localisation rétrofovéolaire ou jux-
tafovéolaire de la membrane néovascu-
laire. Par ailleurs, se pose le problème de
l’extension de la cicatrice de photocoa-
gulation qui peut secondairement être
elle-même une cause de baisse d’acuité
visuelle sévère d’autant plus qu’elle se
rapproche de la fovéa. L’exérèse chirur-
gicale de la membrane néovasculaire
(3) a eu un résultat favorable en termes
d’acuité visuelle dans de rares cas, mais
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Fig. 1 : Femme 33 ans, métamorphopsies récentes, myope -8 dioptries, 54 lettres ETDRS, contraception efficace. Fig. 2 : Membrane néovasculaire visible en angio-
graphie à la fluorescéine. Fig. 3 : Hyperréflectivité profonde en OCT correspondant à la membrane néovasculaire associée à un décollement séreux rétinien cen-
tral. Fig. 5 : 1 mois après 2e injection de ranibizumab, persistance DSR, 64 lettres ETDRS, décision 3e injection. Fig. 4 : 1 mois après une première IVT de ranibizumab,
59 lettres ETDRS. Décision 2e IVT. Fig. 6 : 1 mois après la 3e injection, disparition phénomènes exsudatifs, 72 lettres ETDRS. Surveillance mensuelle. Fig. 7 : Aspect
fibreux de la membrane néovasculaire 3 mois après la 3e injection. 71 lettres ETDRS. Surveillance rapprochée.
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ment en faveur du traitement par IVT
d’anti-VEGF.

Il faut aussi rappeler qu’il est primordial
de s’assurer qu’il n’y a pas de grossesse
encoursaumomentdutraitementetque
les patientes jeunes ont une contracep-
tion efficace.

[ Conclusion

L’analyse de la littérature montre qu’il
est légitime d’utiliser les anti-VEGF en
monothérapie en première intention
pour le traitement des néovaisseaux
choroïdiens compliquant la myopie
forte. Les résultats en termes de béné-
fice visuel sont supérieurs à ceux des
traitements antérieurs et des traite-
ments combinés. Concernant le choix
du rythme de traitement, il semble rai-
sonnable de commencer par une injec-
tion unique d’anti-VEGF, suivie d’un
schéma PRN. Les études ne mettent pas
en évidence de différence sur le gain
visuel entre l’utilisation duranibizumab
et du bévacizumab. Des études futures
disposant d’échantillons plus grands et
intégrant l’arrivée prochainede l’afliber-
cept seraient souhaitables pour pouvoir
conclure.

Le traitement par anti-VEGF des néo-
vaisseauxchoroïdiensde lamyopie forte
permetungainmoyend’environ2lignes
d’acuité visuelle mesurée sur l’échelle
ETDRS pour un suivi de 2 ans.

La tolérance du traitement par anti-
VEGF dans cette indication est recon-
nue. Il n’y a pas de données permettant
de prédire les résultats visuels à long
terme. Le pronostic visuel des patients
présentantunemembranenéovasculaire
sur myopie forte est sombre en l’absence
de traitement. La prévention de l’appa-
rition d’une atrophie rétinienne cen-
trale est essentielle pour maintenir les
bons résultats des patients traités à long
terme. Des études avec un recul d’au
moins 5 ans seraient nécessaires pour

cent par une série de 3 IVT consécutives
suivie d’un schéma PRN.

Les études montrent une supériorité
initiale en termes d’acuité visuelle du
schéma initié par 3 IVT, mais le bénéfice
visuel constaté à 12 mois diminue au fil
du temps pour rejoindre les résultats du
schéma PRN d’emblée [15]. Il semble-
rait donc plus judicieux de proposer un
traitement PRN d’emblée associé à un
suivi strict.

[ Comparaison
du bévacizumab
et du ranibizumab

L’analyse des deux essais cliniques éva-
luant l’efficacité comparée du ranibizu-
mab et du bévacizumab [16, 17] retrouve
un gain d’acuité visuelle similaire
avec les deux molécules, ainsi qu’une
diminution comparable de l’épaisseur
maculaire centrale mesurée en OCT.
L’un des deux essais montre qu’il n’y a
pas non plus de différence significative
en ce qui concerne le nombre moyen
d’IVT de l’une ou l’autre molécule à 6
mois. L’autre essai retrouve un nombre
plus important d’injections lorsque les
patients sont traités par bévacizumab,
avec une durée de suivi de 18 mois.

[ Quelle est la tolérance du
traitement par IVT d’anti-
VEGF dans la myopie forte ?

Quelques cas d’effets indésirables ocu-
laires liés à la procédure d’injection
ont été rapportés, toutes indications
confondues : élévation transitoire de
la pression intraoculaire, foveoschi-
sis, déchirure rétinienne, décollement
de rétine et endophtalmie infectieuse.
Un cas d’éruption cutanée et deux cas
de fausses couches ont été notés après
injection de bévacizumab.

La tolérance est globalement excellente,
avec un rapport bénéfice/risque nette-

général de plus de 3 lignes sur l’échelle
ETDRS, après un nombre relativement
réduit d’IVT. La tolérance du traitement
semble excellente, aucun effet indési-
rable grave lié au produit ou à la procé-
dure d’injection n’ayant été signalé.

[ Efficacité dans le temps des
anti-VEGF comparée à la PDT

La durée de suivi dans les études éva-
luant les anti-VEGF comparativement à
la PDT n’excède pas 24 mois [11]. Selon
ces études, l’acuité visuelle finale est
nettement supérieure dans le groupe
traitéparanti-VEGFà12moiset24mois.
Cette supériorité concerne aussi la capa-
cité à réduire l’épaisseur maculaire cen-
trale mesurée en OCT [12]. On observe
par ailleurs un moindre développement
de l’atrophie centrale, qui était une des
limites à la récupération visuelle des
patients traitésparPDT,dans lesgroupes
traités par anti-VEGF [13].

[ Comparaison des anti-VEGF
en monothérapie
et en traitements combinés

L’association anti-VEGF et PDT a été
comparée aux anti-VEGF en monothéra-
pie [14]. Les études montrent une supé-
riorité de la monothérapie en termes
d’acuité visuelle finale à 12 mois, sans
obligatoirementnoteruneaugmentation
du nombre final d’injections.

[ Faut-il faire trois injections
d’anti-VEGF initiales
ou une seule suffit-elle ?

Il n’y a pas de consensus sur le schéma
thérapeutique optimal de traitement des
néovaisseaux choroïdiens de la myopie
forte.Certainsophtalmologistesutilisent
un schéma PRN (pro re nata) d’emblée,
d’autres se basent sur les résultats des
études de traitement de la dégénéres-
cence maculaire liée à l’âge et commen-
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déterminer le pronostic visuel ultime
des patients atteints de myopie forte
compliquée de néovascularisation.
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û Le pronostic visuel des néovaisseaux compliquant la myopie forte est
sombre en l’absence de traitement.

û Les injections intravitréennes d’anti-VEGF ont changé le pronostic visuel
de ces patients.

û La plupart des patients peuvent prétendre à une amélioration d’acuité
visuelle moyenne de 2 lignes ETDRS avec une prise en charge adaptée.

û Les anti-VEGF ne doivent être utilisés qu’en l’absence de grossesse
évolutive et sous couvert d’une contraception efficace.
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Angiogenesis, exudation
and degeneration

Février 2013, Miami

–des difficultés àclasser les antécédents
cardiovasculairescommedes facteursde
risque de la DMLA avec des études qui
restent discordantes. Cependant, l’aug-
mentation de la CRP et l’augmentation
de l’homocystéine pourraient être asso-
ciées au risque de maladie.

>>> Victor Perez a insisté sur le rôle de
l’inflammation dans la DMLA et il dis-
tingue deux sous-populations de macro-
phages, l’une d’entre elles, appelée M1,
correspond à des macrophages activés
susceptibles de favoriser l’inflammation
et l’angiogenèse. Cet auteur considère
donc que l’attention devrait se focali-
ser sur le rôle des macrophages dans la
genèse de la DMLA et pas seulement sur
la voie du complément.

>>> Gregory Hageman a développé des
hypothèsessur lagénétiquede laDMLA.
Il considère que, schématiquement, les
drusen sont associés à des mutations du
gène CFH, tandis que la dégénérescence
néovasculaire est plus souvent associée
aux gènes ARMS 2/HTRA1. Il estime
donc qu’il faut séparer ces deux phéno-

typespourégalementapprécier le risque
de complication néovasculaire.

>>> Fredrick Ferris a rappelé la classifi-
cation clinique de la DMLA, récemment
publiée on line dans Ophthalmology.
Cette classification a été faite pour que,
à l’aide d’un simple examen du fond
d’œil, l’ophtalmologiste puisse préciser
le pronostic et le risque d’évolution vers
des formes sévères.

>>>PaulBernsteinarappelé le rationnel
de l’étudeAREDS2et,plusprécisément,
pourquoi la lutéine et la zéaxanthine, de
même que les Oméga 3, sont testés dans
le cadre de cette étude. Les résultats de
l’étude AREDS 2 devraient être dispo-
nibles à la mi-2013 (il n’est pas certain
qu’ilspuissentêtreprésentéscetteannée
à l’ARVO).

>>> Emily Chew présenté les résultats à
10 ans de l’étude AREDS 1. Concernant
le risque de développer une dégéné-
rescence maculaire néovasculaire, les
courbes continuent de diverger entre les
patients traités par la formule AREDS et

Il s’agit de la dixième édition du meeting Angiogenesis. Ce congrès a pris de plus en plus d’importance au
cours des dernières années avec, en particulier il y a 3 ans, la première présentation des résultats de l’étude
VIEW. Il a lieu sur une journée complète de 8 heures à 19 heures, avec une courte pause-déjeuner. Il n’y a
aucune autre pause organisée. Se succèdent à la tribune 65 orateurs ayant chacun strictement 10 minutes
pour traiter leur sujet.
C’est donc un meeting particulièrement dense qui permet d’avoir une vue d’ensemble de toutes les nouveautés,
en termes de recherche, dans les différents domaines de la dégénérescence maculaire liée à l’âge et des autres
maladies maculaires.

➞ S.Y. COHen
Centre d’Imagerie
et de Laser et Hôpital Lariboisière,
PARIS.

[ Session I : Dégénérescence
maculaire atrophique

>>> Johana Seddon a rappelé tous les
facteurs de risque connus associés à la
DMLA: risques oculaires (atteinte du
premier œil), présence de drusen de
plus de 125 microns, altérations pig-
mentaires; facteurs environnementaux:
tabac, alimentation pauvre en vitamines
antioxydantes, lutéine et oméga 3, obé-
sité ; facteurs génétiques en plus des
deux gènes classiques (CFH et ARMS 2/
HTRA1), une douzaine d’autres gènes
semblent avoir des mutations associées
à un risque de DMLA, mais avec un fac-
teur prédictif inférieur.

Quelques nouveautés:
– l’absence d’exercice physique est
considérée aujourd’hui comme un
risque de DMLA;
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risque chez l’Homme, et est administré
à l’aide d’une injection intravitréenne.
Cet adénovirus est capable d’apporter à
la rétine humaine les gènes nécessaires
pour empêcher la formation du com-
plexe MAC. Dans ce modèle de souris,
la néovascularisation choroïdienne a été
réduitede57 %paruneinjectionunique
du gène. La phase 1 sevrait débuter chez
l’Homme à la fin 2014.

>>> Scott Cousins a montré des simi-
litudes entre la DMLA atrophique et la
maladied’Alzheimer,avecdans lesdeux
cas des dépôts bêta-amyéloïdes. Des
perfusions de médicaments pourraient
empêcher ces dépôts bêta-amyéloïdes et
donc retarder la formation de la DMLA
atrophique. Il n’y a pas de date précise.

>>> Phil Rosenfeld a présenté les résul-
tats d’une étude visant à moduler le
cycle visuel de la DMLA atrophique.
Les modulateurs du cycle visuel sont
d’une part le fenrétinide (qui aurait été
abandonné du fait de ses effets secon-
daires), et d’autre part un produit appelé
ACU-4429 qui sera commercialisé par
la société Acucela et qui pourrait être
prescrit en comprimé. Pour l’instant, il
n’y a pas de certitude, mais une étude
de phase 2b/3, c’est-à-dire avec des
doses différentes comparées au placebo,
devrait débuter ce mois-ci. Le produit
s’appelle Emixustat.

>>> Shalesh Kaushal a présenté une
étude très curieuse utilisant un produit
appelé acide valproïque, qui semble
être déjà commercialisé pour d’autres
indications. C’est un inhibiteur de l’his-
tone déacétylase. Ces inhibiteurs agis-
sent comme des rhéostats moléculaires
capablesdemodifier la survie cellulaire,
l’apoptose, les médiateurs de l’inflam-
mation ou l’activation du complément.
Le produit est approuvé pour le traite-
ment de l’épilepsie, des migraines et des
troubles bipolaires. L’auteur rapporte
14 patients traités dans différentes indi-
cations à la dose de 500 ou 750 mg/j. Ces
patients avaient une rétinopathie pig-

>>> Zohar Yehoshua a rapporté les
résultats de l’étude COMPLETE. Il
s’agit d’une étude dans laquelle des per-
fusions de d’eculizumab, un inhibiteur
de la fraction C5 du complément, ont été
réaliséeschezdespatientsayantdesdru-
senouuneDMLAatrophiquedébutante,
dans le but de ralentir la progression de
la maladie. A un an, il n’y a eu aucune
différence entre le groupe traité et le
groupe non traité.

>>> Baruch Kuppermann a présenté
une étude sur une anti-intégrine appelée
ALG-1001, qui est également une molé-
cule capable d’inhiber l’angiogenèse.
L’étude présentée consiste en des injec-
tions intravitréennes du produit, à des
doses différentes, dans le but d’inhiber
la néovascularisation choroïdienne. Les
patients inclusontété traitésauMexique
ou en Arménie dans 4 centres différents,
sans groupe témoin. Les résultats préli-
minaires semblent montrer une amélio-
ration de l’acuité visuelle et de l’aspect
en OCT. Les anti-intégrines pourraient
donc faire partie, dans le futur, de l’ar-
senal thérapeutique contre la néovascu-
larisation choroïdienne.

>>> Jay Duker a présenté une étude
d’inhibition du complément utilisant la
thérapie génique. Il semble exister, dans
la cascade néovasculaire, un complexe
histologique appelé MAC (pour mem-
brane attack complex). Ce complexe est
trouvé dans tous les types de drusen, et
il est associé à la présence du CFH. Des
taux élevés de ce complexe sont obser-
vés en cas de néovascularisation. Dans
un modèle animal (souris), le fait de
bloquer ce complexe permet d’inhiber
la néovascularisation choroïdienne. Il
existe, de plus, une sous-population au
Japon dans laquelle il existe, de façon
naturelle, un blocage du complexe MAC
et pour laquelle le risque de néovascu-
larisation choroïdienne est de 4,7 fois
inférieur au reste de la population.
Les auteurs ont donc mis au point une
thérapie génique avec un adénovirus
appelé AAV2, qui a déjà été utilisé sans

leplacebo.Lesdonnéessontdisponibles
à 10 ans, montrant une diminution
significative du risque. En revanche,
concernant l’atrophie géographique,
il n’y a pas de différence significative
entre les groupes. Les données présen-
tées ne modifient pas les recommanda-
tions qui sont de prescrire le cocktail
AREDS à tous les patients à risque de
développer une DMLA sévère, sèche ou
humide.

>>> Karl Csaky a rapporté des études de
corrélation entre la micropérimétrie et
l’OCT. En dehors des plages atrophiques
individualisées, on peut observer des
diminutions de la sensibilité rétinienne,
parfois corrélées à un amincissement de
la choroïde. Cependant, la corrélation
n’est pas parfaite, et seuls 29 % de la
variabilité fonctionnelle peuvent être
expliqués par l’amincissement de la
choroïde.

>>> Renata Portella-Nunez a présenté
une étude très intéressante chez des
patients atteints de DMLA atrophique.
Elle a réalisé des imageries en OCT en
face de la couche de jonction, entre les
articles internes et les articles externes
des photorécepteurs (ligne IS/OS) qui
mettent en évidence un aspect sombre
de cette ligne qui précède l’apparition
de la DMLA atrophique. Cette imagerie
très simple pourrait donc permettre de
prévoir l’apparition et la localisation
des zones d’atrophie géographique. Elle
pourraitdoncêtreutiliséedans lesessais
cliniques à venir.

>>> Sirivinas Sadda a présenté les
risques locaux de progression des dru-
senvers l’atrophie.Aucoursd’uneétude
longitudinale, il a montré que les drusen
qui présentaient un aspect hétérogène
en OCT évoluaient plus facilement vers
l’atrophie ; de même, ceux qui avaient
une hauteur de plus de 80 microns ou
qui étaient associés à un amincissement
choroïdien montraient également une
risque plus important d’évolution vers
l’atrophie.
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de CRSC se compliquent de vasculopa-
thie polypoïdale et d’autres cas peuvent
aboutir à l’apparition d’une néovascula-
risation choroïdienne occulte. Il semble
donc exister un continuum entre ces
différentes infections.

>>> Carl Regillo a présenté les algo-
rithmes actuels de traitement par anti-
VEGF dans la DMLA : régime fixe,
régime flexible, PRN flexible, PRN, treat
and extend. Il semble qu’aux Etats-Unis,
seuls 9 % des ophtalmologistes utilisent
un régime fixe mensuel, 26 % utilise-
raientpréférentiellementunrégimePRN
avecsurveillancemensuelle,et67 %uti-
liseraientdes stratégiesde type treatand
extend. L’auteurdéconseille l’utilisation
d’emblée des régimes fixes qui ne per-
mettent pas de mettre en évidence les
patients n’ayant pas besoin de beaucoup
d’injections.

>>> Szilard Kiss a rapporté l’utilisation
dans la vraie vie des anti-VEGF pour la
DMLA, montrant, aux Etats-Unis, un
sous-traitement global par rapport à ce
qui serait nécessaire.

>>> Fenghua Wang a présenté des cas
d’endophtalmie non infectieuse, surve-
nus en Chine, avec du bévacizumab de
contrefaçon.

>>> Barnaby Reeves a rapporté les
derniers résultats de l’étude IVAN. Les
résultats à un an ont permis de montrer
l’absence de différence entre le ranibi-
zumab et le bévacizumab. Cependant, il
y avait une majoration des effets secon-
daires systémiques, non liés habituel-
lement aux anti-VEGF (différents donc
de l’accident vasculaire cérébral ou de
l’infarctus du myocarde), dans la méta-
analyse qui additionne les résultats de
l’étude IVAN aux résultats à deux ans
de l’étude CATT. L’auteur considère
donc que ces résultats sont fiables et
qu’il existe une majoration du risque
systémique avec le bévacizumab,
même si on n’en comprend pas bien le
mécanisme.

le cordon ombilical. David Hinton a mis
aupointune techniquedans laquelleces
cellules reposent sur une membrane
synthétique, trèsprochede lamembrane
de Bruch dans sa structure. L’équipe de
Steven Schwartz a déjà traité plus d’une
vingtaine de patients et vient d’obtenir
l’autorisation de traiter les patients
ayant une certaine acuité visuelle rési-
duelle alors qu’auparavant les patients
traités correspondaient à des formes
dépassées.

En fin de matinée, Larry Yannuzzi a pré-
senté sa classification des AZOOR.

[ Session II : DMLA exsudative

>>> Alexander Brucker a insisté sur
la nécessité de revenir à la sémiologie
angiographique à l’époque des injec-
tions intravitréennes. Il considère que
trop souvent les spécialistes de la rétine
se bornent à un OCT avant d’injecter les
anti-VEGF. Il insiste sur l’importance
de l’angiographie à la fluorescéine, de
l’indocyanine dans certains cas et de
l’autofluorescence, avantdeprendredes
décisions thérapeutiques.

>>> David Wilson a rappelé la patho-
génie supposée des RAP (anastomoses
rétino-choroïdiennes)avec ladiscussion
sur l’origine initiale choroïdienne ou
rétinienne profonde.

>>> Bailey Freund a présenté une étude
très intéressante sur la CRSC et ses liens
avec lanéovascularisationchoroïdienne
occulte ou avec la vasculopathie poly-
poïdale. De nombreux patients ayant
une CRSC typique d’un œil ne présen-
tent à l’autre œil que des altérations pig-
mentaires. Ces altérations pigmentaires
sont associées à un épaississement cho-
roïdien. Il propose le terme de pachy-
choroïdepourdénommercetteaffection.
Il s’agit en fait de CRSC infracliniques,
sans décollement séreux, aboutissant
à des altérations pigmentaires et des
dépôts de matériels. De nombreux cas

mentaire, etdesaméliorationsduchamp
visuel ont été décrites de même que des
améliorations de l’acuité visuelle chez
21 patients atteints de DMLA atro-
phique. Enfin, chez 11 patients atteints
de CRSC, il existe une diminution de la
bulle de décollement séreux. Les effets
semblent cependant très variables d’un
patient à l’autre.

>>> Jay Ambati a mis en évidence le rôle
d’une protéine appelée inflammasone
dans laDMLAatrophique. Ilmontreque,
dans le cadre de la DMLA atrophique,
l’épithélium pigmentaire est déficient
en une enzyme appelée DICER 1, abou-
tissant à l’accumulation d’ARN, ce qui
active cette inflammasone et une autre
protéine appelée MyD88. L’ensemble
pourrait aboutir à la DMLA atrophique.
L’auteurespère lamiseaupointde théra-
peutiques permettant de contrôler cette
voie pathologique.

>>> Elias Reichel a présenté les résul-
tats de l’étude TOGA, étude randomisée
contre placebo, visant à évaluer un trai-
tement par doxycycline pour l’atrophie
géographique. Les tétracyclines sont
des antibiotiques qui peuvent présen-
ter des effets secondaires intéressants
en diminuant la concentration sérique
de protéines de l’inflammation. Il s’agit
d’une étude sur deux ans et demi, avec
6 mois d’observation suivis de 24 mois
de traitement. L’inclusion commencera
au printemps 2013.

>>> Plusieurs présentations concer-
naient l’utilisation des cellules souches
(Kang Zang, Steven Schwartz, David
Hinton, Hall Reaves). Il y a différentes
approches dans l’utilisation des cellules
souches. Certaines utilisent des cellules
souches d’origine embryonnaire (obte-
nues après IVG), d’autres des cellules de
cordon ombilical, et d’autres enfin des
cellules humaines ramenées à l’état de
cellules souches par différentes mani-
pulations. Des essais sont en cours dans
la maladie de Stargardt et la DMLA atro-
phique, avec des cellules obtenues sur
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mab + anti-PDGF 1,5 mg par rapport à
6,3 lettres dans le groupe ranibizumab
seul. C’est la première fois qu’un traite-
mentpermetd’obtenirunmeilleur résul-
tatvisuelque le ranibizumabseul.L’anti-
PDGF est injecté par voie intravitréenne
quelques minutes après l’injection de
ranibizumab. Dans cette étude, 6 injec-
tions consécutives mensuelles ont été
réalisées. Les auteurs ont présenté des
images d’angiographie, montrant la dis-
parition quasi complète du néovaisseau
après ce traitement. Il s’agit donc d’une
thérapeutique très innovante puisque
le mécanisme d’action est différent du
VEGF. Le PDGF favorise la maturation
des vaisseaux anormaux; les anti-PDGF
vont donc déconstruire la membrane
néovasculaire et limiter ces risques
de récidive. Les auteurs soulèvent un
autre problème : comment apprécier
l’efficacité, puisqu’il ne s’agit pas d’un
traitement antihyperméabilité. Ils pen-
sent que l’angiographie sera peut-être
nécessaire pour apprécier l’évolution
anatomique des membranes et décider
d’éventuels retraitements.

>>> Darius Moshfeghi a présenté les
résultats de deux études de radiothéra-
pie pour la DMLA exsudative, avec deux
protocoles différents. Dans la première
étude, appelée CABERNET, il s’agissait
d’uneradiothérapieeffectuéeparvoiede
vitrectomie au voisinage de la macula,
associée à des injections de ranibizu-
mab. Ce traitement a entraîné des effets
secondaires (cataracte) et n’a pas permis
demontreruneefficacitésupplémentaire
au ranibizumab. La deuxième étude est
effectuéeavecundispositifpermettantde
réaliser, au cabinet de l’ophtalmologiste,
uneradiothérapiefocaliséesurlamacula.
L’étude a été positive. Plus précisément,
les radiations effectuées entre les deux
premières injections de ranibizumab ont
permis de diminuer le nombre d’injec-
tions ultérieures. Il ne semble pas exister
d’effet secondaire. Le dispositif semble
avoir été accepté au niveau européen et
commenceraitàsediffuserenAngleterre
et en Suisse dans des centres privés.

L’existence de ces anticorps ne semble
pas modifier le pronostic visuel.

>>> Jeffrey Heier a présenté les résultats
de l’étude VIEW 1 et VIEW 2. Il a insisté
sur les analyses complémentaires per-
mettant de montrer la diminution du
nombred’injectionsnécessaires ladeux-
ième année chez les patients traités par
aflibercept par rapport au ranibizumab.
Un résumé des différentes présentations
cliniquesde l’ASRSmontrant l’efficacité
de l’aflibercept chez les patients initiale-
ment traités par ranibizumab a été rap-
porté par l’auteur.

>>> Jason Slakter a également insisté sur
la grande efficacité de l’aflibercept chez
les patients résistants au ranibizumab.
Certains patients résistants à plus de
40 injections de ranibizumab (décolle-
mentséreuxpersistant)ontétéaméliorés
après une injection unique d’aflibercept,
avecuneffetdurable).L’auteuraprésenté
4 observations qui allaient toutes dans le
même sens. Il n’a pas abordé le point de
savoirsi le traitementdevaitêtreemployé
en première ou en deuxième intention.

>>> David Brown a présenté l’état des
connaissances concernant le Darpin. Il
s’agit d’une molécule anti-VEGF déve-
loppéeparAllergandans laDMLAexsu-
dative. Le produit est également injecté
par voie intravitréenne et semble avoir,
tout au moins chez l’animal, une effica-
cité majeure pour inhiber la néovascula-
risation choroïdienne. L’étude de phase
3 devrait débuter prochainement.

>>>PravinDugeletPeterKayseront tous
les deux présentés les études d’inhibi-
tionduPDGF. Il s’agissaitd’uneétudede
phase 2 dans laquelle deux doses d’anti-
PDGF ont été associées au ranibizumab
versus ranibizumab seul. On observe un
effet dose, avec des résultats meilleurs
dans le groupe anti-PDGF 0,3 mg et
un résultat encore meilleur avec des
doses de 1,5 mg. Plus précisément, on
observe un gain d’acuité visuelle de 10,5
lettres à 6 mois dans le groupe ranibizu-

>>> Dan Martin a présenté les ensei-
gnements principaux de l’étude CATT
et rappelé que la différence finale n’était
pas très importante entre les stratégies
PRN et les stratégies de régime fixe. Il
déconseille l’utilisation initiale des
régimes fixes. En revanche, lorsqu’un
patient a un grand risque de récidive,
il encourage à passer à des traitements
fixes, mensuels.

>>> Martin Friedlander a présenté les
risques pouvant exister lors de l’inhibi-
tion trop prolongée du VEGF dans l’œil.
Pour l’instant, il n’y a aucune preuve de
ces risques. Différentes études ont été
menées chez la souris. L’inhibition très
prolongée du VEGF aboutit à des pertes
de vision, liées au développement de
l’atrophie avec atteinte initiale de la
choriocapillaire suivie d’une atteinte
secondaire des photorécepteurs.
L’auteur considère donc que l’inhibition
du VEGF est dangereuse chez la souris,
mais qu’il n’existe pas, pour l’instant,
chez l’Homme de preuve d’une évo-
lution supplémentaire vers l’atrophie
chez les patients traités par anti-VEGF
au long cours.

>>> Anne Fung a présenté les résultats
d’une étude de traitement à forte dose
par le ranibizumab. Il s’agit du ranibi-
zumab 2 mg. Dans l’étude comparative
HARBOR,onn’observaitpasdebénéfice
clinique à l’utilisation du ranibizumab
2 mg par rapport au 0,5. Cependant, il
semble que les patients ayant des décol-
lements de l’épithélium pigmentaireont
une diminution de l’épaisseur du décol-
lement avec ce traitement.

>>> Robert Avery a rapporté une étude
visant à préciser le rôle éventuel des
anticorps antithérapeutiques (ATA)
qui apparaissent chez certains patients
traités par ranibizumab. Dans l’étude
HARBOR, les patients ont eu des prises
de sang régulières, visant à préciser s’ils
développaient des anticorps antiranibi-
zumab. Cela est observé chez 8 % des
patients traités par 0,5 mg à 24 mois.
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d’ocriplasmine. Le produit est commer-
cialisé au prix de 4000 dollars par injec-
tionauxEtats-Unis. Ilpourraitpermettre
d’éviter lachirurgiedes trousmaculaires
précoces. Le problème principal est le
maintien à -20 degrés de la molécule qui
doit être injectée avec une chronologie
très précise, après sortie du congélateur.

>>> Francine Behar-Cohen a présenté
le rationnel du traitement des CRSC
par spironolactone, elle montre des cas
d’amélioration des CRSC chroniques.

>>> William Harbour a montré des cas
de traitement des rétinopathies radiques
par anti-VEGF. Le résultat semble
inconstant. On peut obtenir, avec des
injections répétées, un assèchement de
certaines rétines, mais le bénéfice fonc-
tionnel reste plus inconstant.

>>> David Boyer a présenté son expé-
rience du traitement des occlusions de
veine. Il propose un traitement d’em-
blée par anti-VEGF dès que l’occlusion
est significative, qu’il s’agisse d’une
branche ou d’une occlusion de veine
centrale. L’auteur commence toujours
par le bévacizumab, mais profite des
deux ou trois premières injections pour
vérifier si le patient a une assurance lui
permettant de bénéficier soit du ranibi-
zumab, soit de l’aflibercept dans cette
indication. Il considère que, mis à part
les cas qui s’améliorent rapidement, les
patients ont un besoin important d’anti-
VEGF au long cours. Dans son expé-
rience, il lui semble difficile d’espacer
les injections de bévacizumab au-delà
de 5 semaines. Son impression clinique,
basée sur quelques cas, est que l’utilisa-
tion du ranibizumab permet de gagner
une semaine supplémentaire, et l’utili-
sation d’aflibercept deux semaines sup-
plémentaires. L’auteur précise bien qu’il
ne s’agit que d’une impression et qu’il
n’apas faitd’étuderétrospectiveprécise.

>>> Les dernières communications
concernaient la rétinopathie diabé-
tique. Michael TREESE a présenté des

Il s’agit de l’utilisation d’un antisphin-
gosine, appelé Isonep. Il s‘agit d’un anti-
corps monoclonal. La sphingosine serait
impliquée dans l’angiogenèse et le but
est donc de l’inhiber. Il s’agit d’une injec-
tion intravitréenneunique, réaliséeàdes
doses croissantes. Les auteurs montrent
des images angiographiques de régres-
sion des néovaisseaux et d’assèchement
de la rétine. La phase 2 commence pro-
chainement.

>>> Larry Singerman a présenté une
étude de phase 2, d’efficacité et de sécu-
rité de la squalamine. Il s’agit d’un pro-
duit isolé initialement à partir du foie
de requin et qui aurait des grandes pro-
priétés antiangiogéniques. L’originalité
du produit est de pouvoir être délivré en
collyre.Uneétudeaétéeffectuéeparper-
fusionintraveineusemontrant l’assèche-
mentdesrétines traitées.Leproblèmeest
qu’il fallait réaliser une perfusion d’une
heure, une fois par semaine. Une formu-
lation a donc été mise au point pour une
instillation en collyre, matin et soir. Une
étude de phase 2 débute avec du rani-
bizumab suivi d’un traitement par squa-
lamine ou par placebo pendant 9 mois,
avec la possibilité de traiter par ranibi-
zumab en cas de nécessité. Le but est de
voir si ce traitement permet de diminuer
le nombre d’injections de ranibizumab.

>>> Christine Gonzales a présenté une
autre approche pour traiter les néo-
vaisseaux. Il s’agit d’un produit appelé
hl-con1 injecté par voie intravitréenne.
L’injection du produit permettrait de
mobiliser des cellules tueuses contre la
néovascularisation choroïdienne. Pour
l’instant, il s’agit d’une étude de sécu-
rité, mais les auteurs montrent déjà des
images d’amélioration de néovasculari-
sation qui semblent assez inconstantes.

[ Session III : Divers

>>> Andrew Moshfeghi a présenté les
résultats des études MIVI sur la possi-
bilité de séparer le vitré par injection

>>> Anat Lowenstein a présenté le dis-
positif permettant un remplissage par
ranibizumab sans avoir besoin d’in-
jections intravitréennes. Il s’agit d’un
implant, positionné au niveau de la
sclère permettant de délivrer du rani-
bizumab pendant une période à déter-
miner, pour laquelle le remplissage se
ferait sans nécessité d’injections intra-
vitréennes. Les premières implantations
onteu lieuenLettonie.Ellesontétécom-
pliquées d’un cas d’endophtalmie et de
deux cas d’hémorragies intravitréennes
persistantes. Il y a eu également égale-
ment un cas de cataracte traumatique.
Cependant, le dispositif semble être
assez efficace, permettant une amélio-
ration de l’acuité visuelle. Il y a eu 96
remplissages effectués sans complica-
tion sévère. L’étude a été menée sur 20
patients pour l’instant.

>>> Glenn Jaffe a rapporté une autre
technologie utilisant une petite capsule
implantée dans le vitré et permettant
de relarguer de l’anti-VEGF. Il s’agit du
même dispositif testé avec le CNTF dans
la DMLA atrophique. Il semble que ce
dispositif soit bien supporté et permette
de diffuser pendant plus d’un an de
l’anti-VEGF.

>>> Deux études de thérapie génique
pour la DMLA exsudative sont en cours,
l’uneauxEtats-Unis(PeterCampochiaro)
et l’autreenAustralie(ThomasChalberg).
L’étude australienne est la plus avancée.
Elle utilise un adénovirus permettant
d’implanter un gène qui produit une
molécule appelée sFlt-1, un inhibiteur
naturel du VEGF. Les patients sont donc
opérés pour avoir une injection sous-
rétinienne de la suspension contenant
l’adénovirus associé à ce gène. Il n’y a
paseudecomplicationparticulièrechez
les 6 patients traités. Les patients ont eu
une amélioration de l’acuité visuelle, et
5 sur 6 n’ont nécessité aucune injection
complémentaire d’anti-VEGF.

>>> Glenne Stoller a présenté une autre
approche pour traiter les néovaisseaux.
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coup de tentatives, mais rien de précis
pour l’instant.

Le meeting angiogenesis est un congrès
annuel et le prochain aura lieu le
8 février 2014 à Miami.

les autres maladies rétiniennes. On
peut noter que les retours concernant
l’aflibercept sont excellents dans la
DMLA exsudative, lorsque le produit
est utilisé chez les patients résistants
aux autres anti-VEGF. En revanche,
on a peu d’information sur l’utili-
sation en première intention. Tous
les spécialistes de rétine semblent
utiliser des stratégies de type inject
and extend, quel que soit le produit
employé.

Les études avec les produits radi-
caux (ne nécessitant qu’une injection
unique pour soigner la maladie) sont en
cours. Il n’est donc pas exclu que, dans
quelques années, on puisse, par une
injection unique en particulier d’un
gène vecté par un adénovirus, offrir
à nos patients un traitement complet
de la dégénérescence maculaire exsu-
dative. D’autres approches sont très
prometteuses, comme l’utilisation de
collyres qui permettraient de diminuer
le nombre d’injections nécessaires.
Concernant la DMLA atrophique, beau-

études à l’aide d’un produit appelé
Norrine qui permettrait d’agir de façon
indépendante des anti-VEGF. L’étude
en est à un stade de concept. Diana Do
a présenté des études aflibercept pour
l’œdème maculaire diabétique (étude
DA VINCI). L’étude a été menée contre
laser et a montré une amélioration, quel
quesoit leprotocoleutilisé,d’aflibercept
par rapport au laser. Le produit n’est pas
encoreautorisédanscette indicationaux
Etats-Unis. Enfin, Quan Dong-Nguyen a
présenté les résultats prometteurs du
traitement de l’œdème maculaire dia-
bétique. Il s’agit de 3 produits : PF65S
AKB-9778et ICO007.Cedernierproduit
va être testé contre le ranibizumab ou en
combinaison avec lui. Il agirait de façon
indépendante des anti-VEGF et pourrait
être une autre façon de traiter l’œdème.

[ Conclusion

Comme on le voit, il s’agit d’un pano-
rama très large des recherches menées
dans la dégénérescence maculaire et

L’auteur est consultant pour les laboratoires
Allergan, Bayer, Bausch+Lom, Novartis et Théa.
Il a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts
concernant les données publiées dans cet article.
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vitré,cataracte,corps flottants vitréens et élévation de la pression intraoculaire.Surdosage :Peut entraîner une élévation de la pression intraoculaire.5. PROPRIÉTESPHARMACOLOGIQUES. Propriétés pharmacodynamiques :Classe
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EYLEA® est indiqué chez l’adulte dans le traitement de la forme
néovasculaire (humide) de la Dégénérescence Maculaire Liée à l’Âge (DMLA)

POUR AIDER VOS PATIENTS À VOIR

Produit non disponible, non remboursable à la date du 31/12/2012.
Demandes d’admission à l’étude.

(1) Résumé des Caractéristiques du Produit.
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Larges drusen et migrations
pigmentaires
Cliché fourni par le CIL, Paris XV

DMLA : GARDONS UN ŒIL

SUR LES SIGNES PRÉCURSEURS.
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Les patients qui présentent des signes précurseurs
de DMLA (drusen ou altérations de l’épithélium
pigmentaire) doivent être sensibilisés à l’autosurveillance
et surveillés régulièrement, car le risque d’évolution
vers une DMLA exsudative peut être élevé (1,2,3).


