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Démarche diagnostique devant un
décollement de I'épithélium pigmentaire

RESUME: Le décollement de I’épithélium pigmentaire (DEP) est un soulévement de I’épithélium pig-
mentaire, réalisant une séparation entre ce dernier et la membrane de Bruch. Il est mieux visualisé
en OCT swept-source ou EDI et son contenu peut étre plus ou moins réflectif.

Dans la grande majorité des cas (> 60 %), il s’agit d’une origine dégénérative associée a la DMLA.
Le DEP est associé a d’autres signes de maculopathie liée a I’age que sont les drusen et les migra-
tions pigmentaires. Parfois, il coexiste avec une exsudation intrarétinienne et peut présenter une
croissance rapide justifiant un traitement par anti-VEGF. Les autres causes les plus fréquentes sont
les DEP drusénoides par confluence de drusen, la choriorétinite séreuse centrale, le DEP présentant
une valeur localisatrice du point de fuite au sein du DSR. Enfin, les DEP idiopathiques sont rares.

Un bilan minimal doit comporter des rétinophotos, un OCT maculaire spectral domain et un cliché en
autofluorescence. En cas de suspicion de néovascularisation, une angiographie a la fluorescéine et
au vert d’indocyanine, voire un OCT-angiographie seront indispensables. Une surveillance rapprochée,

mensuelle initialement, permet de s’assurer de I’absence d’exsudation et de néovascularisation.

J. MARIE-LOUISE
Service d’Ophtalmologie,
Hopital Lariboisiére, PARIS.

mentaire (DEP) correspond a une

séparation entre I’épithélium pig-
mentaire et lamembrane de Bruch (fig. 1
et 2). Le DEP étant pléiomorphe, une ana-
lyse sémiologique est primordiale pour
assurer un diagnostic de certitude afin de
différencier les formes bénignes, nécessi-
tant une simple surveillance, des formes
plus sérieuses, nécessitant la réalisation
d’examens complémentaires et un traite-
mentafin d’améliorer le pronostic visuel.

I e décollement de I’épithélium pig-

B Physiopathologie

L’OCT (optical coherence tomography)
spectral domain (OCT-SD) permet
une étude in vivo sans précédent de la
macula. La segmentation des différentes
strates de la rétine est aujourd’hui pos-
sible avec une résolution de 4 a 6 pm.
Ainsi, I’épaisseur moyenne de I’épithé-
lium pigmentaire est définie autour
de 26,3 + 4,8 um (fig. 1) au centre de la
macula [1]. Cette moyenne a été obtenue

surune série de patients ayant une erreur
réfractive modérée, en I’absence de
comorbidités. L’age, I’origine ethnique,
laréfraction, la pression intraoculaire et
le tabagisme étaient des facteurs respon-
sables de variations de I’épaisseur de 'EP.

Le décollement de ’EP intervient entre la
partie basale de I'EP et la couche interne
de la membrane de Bruch formée de
collagéne, d’apres les constations ana-
tomiques post-mortem décrites par
Murphy et al. [2] (fig. 2). L'épithélium
pigmentaire occupe une place cen-
trale dans ’homéostasie rétinienne et,
parmi ses nombreuses fonctions, celles
de barriére hématorétinienne, de dés-
hydratation de 1’espace sous-rétinien,
de dégradation des articles externes
des photorécepteurs, entre autres,
expliquent que toute perturbation de
I’EP soit manifeste sur I’anatomie et la
fonction rétinienne.

Les DEP sont principalement de deux
types:
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Fig. 1: Coupe OCT Topcon swept-source en mode Dynamic Focus de 12 mm passant par la macula et la
papille, segmentation du complexe EP-membrane de Bruch en jaune continu. CG: complexe ganglionnaire;
FNR: fibres nerveuses rétiniennes; HP: hyaloide postérieure; MLE: membrane limitante externe; MLI:
membrane limitante interne; NE: nucléaire externe; NI: nucléaire interne; PE: plexiforme externe; PI: plexi-
forme interne; ZE: zone ellipsoide.
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Fig. 2: Illustration d'aprés Murphy et al. [2] montrant a gauche les 5 couches normales de la membrane de
Bruch comprise entre la membrane basale de UEP (BM of RPE), une couche interne de collagéne (IC), une
couche élastique (E), une couche externe de collagéne (OC) et la membrane basale de la choriocapillaire (BM
of choriocapillaris). A droite, séparation anormale entre la membrane basale de U'EP et la couche interne de

collagene décrite par Green et Gass.

— dégénératifs, parmi lesquels les DEP
néovasculaires;
—idiopathiques.

Les autres types sont plus anecdotiques
et le DEP est souvent au second plan,
associé a des décollements séreux réti-
niens (DSR), des anomalies de la perfu-
sion rétinienne et/ou choroidienne:
—inflammatoires;

—tumoraux;

—ischémiques.

Ces derniers surviennent lorsque I'in-
flammation et/ou I’ischémie choroi-
dienne augmentent la perméabilité
vasculaire etrompent la barriére hémato-
oculaire externe, avec une accumula-
tion de fluides riches en protéines sous
I’EP comme dans le syndrome de Vogt-
Koyanagi-Harada ou en cas d’éclampsie.

Les DEP idiopathiques et dégénératifs
sont plus fréquents et seront développés
plus attentivement.

Démarche diagnostique:
dans quelle situation met-on
en évidence un DEP ?

La difficulté de produire une hypothese
adéquate pour expliquer la structure
et la pathogenése des DEP vient du
manque d’informations concernant
leur contenu. Depuis I’avénement des
OCT swept-source et de I’OCT-EDI
(enhanced deep imaging), I’explora-
tion des DEP s’est améliorée. Toutefois,
dans de nombreux cas, ’'OCT n’est pas
suffisant pour affirmer leur contenu
avec certitude.

La réalisation d’imagerie rétinienne
multimodale incluantlesrétinographies
couleur, les clichés en autofluorescence
et en infrarouge, I’OCT en face, I’angio-
graphie a la fluorescéine, au vert d’in-
docyanine (ICG) et 'OCT-angiographie
(OCT-A) sont autant d’outils qui
apportent des arguments quant a la
teneur des DEP et forment un faisceau
d’arguments sur leur origine, 1’essen-
tiel étant de distinguer les DEP néo-
vascularisés des autres DEP.

1. Découverte fortuite

Le DEP peut étre diagnostiqué au fond
d’ceil par un aspect rond, en relief qui
modifie la courbure des vaisseaux, une
couleur beige différente de celle de la
rétine saine, mais également lors d’'un
OCT réalisé pour le suivi d’une autre
pathologie ou lors de I’examen systé-
matique de I'eil adelphe: la figure 3
montre un cas de patient diabétique
pour lequel la mise en évidence du DEP
est fortuite.

2. Au décours d’une baisse d’acuité
visuelle (BAV)

Le DEP est responsable d’une diminu-
tion de I’AV qui prédomine de pres. La
BAV peut étre associée a des métamor-
phopsies, une diplopie binoculaire, une
micropsie. Elle témoigne d'une localisa-
tion maculaire du DEP ou encore d'une
zone d’atrophie associée.
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Fig. 3: Patient diabétique suivi pour évaluation de l'exhaustivité d’'une photocoagulation panrétinienne. Une
lésion maculaire (fléche rouge) est en fait un DEP en sur U'OCT B-scan. A: cliché couleur ultra-grand champ
Optos montrant une PPR incompléte et une lésion maculaire. B: OCT maculaire passant par la lésion.

3. Signes associés au DEP

Le DEP est souvent associé a d’autres
lésions du fond d’ceil qui permettent
d’orienter rapidement le diagnostic:

>>> En cas d’hémorragie, une néo-
vascularisation sera suspectée. LOCT-SD
permet de localiser ’hémorragie qui peut
étre intrarétinienne, préépithéliale (fig. 4)
ou rétroépithéliale. Il est indiqué de pra-
tiquer rapidement une angiographie a la
fluorescéine et au vert d’indocyanine et/
ou un OCT-angiographie. Le DEP peut
étre de contenu hémorragique lors d'une
dégénérescence maculaire liée a 1’dge
(DMLA) de forme pseudotumorale.

>>> En cas de drusen, le DEP s’inscrit
dans une DMLA. Le DEP peut étre lui-
méme de nature drusénoide, le contenu
est homogene et isoréflectif (fig. 3).
On devra s’attacher a exclure un DEP
néovasculaire et, en I’absence de mise
en évidence d’une néovascularisation
(signes d’exsudation, hémorragie), des
contrélesrapprochésinitialement seront
justifiés afin de dépister une conversion
en DMLA néovasculaire.

Fig. 4: DEP néovasculaire compliqué d’hémorragie rétinienne (A et C) puis d'une rupture de U'EP au bout de 5 mois de suivi (B et D). Imagerie du fond d’ceil en rétino-
graphie grand champ (A et B) et OCT maculaire correspondant (C et D). C: OCT maculaire de U'eeil droit avec DEP (fléeche bleue) et hématome sous-rétinien (étoiles
rouges). D: OCT du méme patient 6 mois plus tard. Disparition de 'hématome sous-rétinien, déchirure de 'EP avec rétraction de 'EP en temporal (fleche bleue).
Atrophie des couches rétiniennes externes centrales en regard de l'absence d'EP (double fléche jaune) et kyste intrarétinien a bords carrés (étoile verte), témoin de

la dysfonction rétinienne.
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Fig. 5: DEP idiopathique. A: aspect biomicroscopique d'un DEP idiopathique: aspect rond, coloration isochrome a la rétine adjacente. B: autofluorescence normale a
l'exception de migrations pigmentaires inférieures hyperautofluorescentes. C: angiographie a la fluorescéine au temps tardif retrouvant un remplissage homogene
du DEP par effet pooling. D: angiographie au vert d'indocyanine au temps tardif retrouvant un effet masque du DEP. E: OCT-EDI, large DEP avec aspect régulier de 'EP,
contenu homogeéne et hyporéflectif (liquidien). Aspect de DSR au sommet du DEP, il s’agit en fait d'un probable allongement des articles externes des photorécepteurs
par absence de contact entre ceux-ci et 'EP (effet “tente”).

>>> En cas de décollement séreux réti-
nien associé, il oriente d’abord vers une
néovascularisation. Le DSR peut se voir
dans les choriorétinites séreuses cen-
trales (CRSC, dysfonction de la résorp-
tion par la pompe de ’EP due a l’effet
“tente”) lors des DEP de grande taille a
bords abrupts (fig. 5 et 6). Dans les patho-
logies inflammatoires et/ou tumorales,
les DSR sont fréquemment associés aux
multiples DEP (fig. 7).

>>> En cas d’eedéme intrarétinien
(OIR), les kystes peuvent témoigner
d’une activité néovasculaire ou se ren-
contrer dans les formes dépassées des
DEP fibrovasculaires par dégénéres-
cence neuronale. Dans ce dernier cas, ils
sont localisés dans la couche nucléaire
interne et ont des bords carrés (fig. 4D).

B Diagnostics différentiels

>>> Décollement séreux rétinien: il
existe un décollement entre la neuro-

rétine (synonyme de rétine externe) et
I’EP. Le DSR est prépondérant dans la
CRSC et peut étre associé a un petit DEP
enregard du point de fuite (fig. 8).

>>> Décollement choroidien: il est sou-
vent étendu et larésolution transversale
de I’OCT n’est pas suffisante pour le
visualiser en entier. Une ondulation de

HD Angio Retina
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Fig. 6: DEP idiopathique. Méme patient que sur la figure 5. OCT-angiographie, coupe sur la rétine externe
montrant 'absence de signal de décorrélation et l'absence de néovascularisation.
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I’EP visible sur I'intégralité du B-Scan
doit y faire songer (fig. 9). Si le décol-
lement n’est pas identifiable en OCT, il
devrait I’étre en échographie.

Démarche étiologique:
quels examens réaliser?

Un examen par OCT peut sembler suffi-
sant pour ’analyse du DEP. Cependant,
les orientations étiologiques seront mieux
précisées par la multimodalité de I'ima-

: . _ - _ ) gerie. Un bilan minimal peut comprendre
Fig. 7: Flat irregular pigment epithelial detachment ou FIPED. A: OCT maculaire retrouvant un DSR rétrofo- d L. h OCT lai
véolaire et un épaississement choroidien (fléeches rouges). B: OCT maculaire avec une ligne passant par esretinophotos, un maculaire spec-
un décollement modéré et irrégulier de l'épithélium pigmentaire. C: autofluorescence retrouvant une plage tral domain (Si pOSSible en EDI ou swept—
hyperaut_oﬂuorescente er,| c_oulee gravitationnelle temporo-fovéolaire et légérement hyperautofluorescente SOUI‘CB] et un cliché en autofluorescence.
du DEP (images Dr M. Chétrit).

1. Rétinophotos

Latonalité du DEP est différente de celle
de la rétine saine adjacente (fig. 3, 5, 6,
10 a 12). La couleur peut orienter sur le
contenu du DEP. Il peut étre jaune en cas
de coalescence de drusen (fig. 10). Il est
d’aspect grisitre etinhomogéne en cas de
néovascularisation (fig. 13).

Des placards exsudatifs entourant des
lésions orangées, en grappe, évoquent
une vasculopathie polypoidale (VPC,
fig. 11 et 12). Elle se présente, dans sa
forme primitive, sous la forme de lésions
séro-hémorragiques péripapillaires.

2. Taille, réflectivité du contenu en OCT,
OCT-EDI, OCT swept-source

Examen indispensable certifiant la
présence du DEP, il permet déja de
dégager de nombreuses hypotheses
nosologiques.

Fig. 8: CRSC. Il existe un DSR associé a un petit DEP au niveau du point de fuite.

La taille du DEP se mesure entre la ligne
de’EP etlamembrane de Bruch a l’apex
et permet de différencier les petits DEP
<250 pm des grands DEP > 400 pm.
La réflectivité et le contenu du DEP
sont mieux visibles en OCT-EDI ou en
OCT swept-source: il peut étre hypo-
réflectif (fig. 5), isoréflectif (fig. 10) ou

Fig. 9: Pseudo-DEP dans une pathologie tumorale. Patient présentant un plasmocytome avec localisation h 4 if (fi
oculaire réalisant une infiltration choroidienne avec ondulations de U'EP et épaississement choroidien (fleche yperréflectif (fig. 14). Le contenu peut
bleue). LEP dysfonctionne et il existe un DSR associé. apparaitre homogene, hétérogéene ou
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Fig. 10: DEP drusénoides. A: cliché grand champ, aspect jaunatre des drusen qui confluent pour former un
DEP. B: imagerie en mode Multi-color 30° (reconstitution a partir des clichés bleu-vert et infrarouge) mettant
en évidence de multiples drusen. C: autofluorescence montrant l'aspect hyperautofluorescent des drusen
dont certains, trés hyperautofluorescents, sont calcifiés (fléche rouge). D: OCT B-scan, drusen formant un DEP.

Fig. 11: DEP dans une vasculopathie polypoidale.
Rétinographies couleur montrant, en haut, une lésion
rouge entourée d'un placard séro-hémorragique en
supérieur. En bas, le cliché est centré sur le pole

multicouches, alternant des zones hypo-
ethyperréflectives. L'aspectirrégulier de
I’EP, festonné, rompu, atrophique, avec
des migrations intrarétiniennes oriente
également sur le diagnostic de forme
néovascularisée.

3. Autofluorescence

Elle témoigne d’une accumulation
de lipofuscine lors d’un dysfonction-
nement de I’EP. Les plages en coulée
gravitationnelle alternant hypo- et hyper-
autofluorescence évoquent des épisodes
passés de CRSC (fig. 7C). Le contenu des
drusen est hyperautofluorescent pour
les drusen réfringents, calcifiés, sou-
vent associés a une atrophie rétinienne
externe (fig. 10C).

Au terme de ces premiers examens et en
I’absence d’hémorragie, d’exsudation

postérieur et montre un aspect grisatre en supéro- Fig. 12: Vasculopathie polypoidale. A: OCT-SD montrant un polype juxtapapillaire hyperréflectif. B: angiogra-
maculaire. L'OCT de l'eeil gauche (au milieu) confirme phie a la fluorescéine au temps intermédiaire, début de remplissage du polype. C: au temps tardif, diffusion
la coexistence d’'un DEP et d'un DSR (images Drs E. du polype. D: au temps précoce, visualisation du branching vascular network. E: au temps tardif, hyper-
Colas et E. Philippakis). fluorescence en grappe des polypes.
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Fig. 13: DEP fibrovasculaire, acuité visuelle a 7/10 P3. A: rétinographie couleur montrant une lésion ronde
de couleur beige centromaculaire, on note des drusen associés. D: 'OCT maculaire retrouve un DEP fibro-
vasculaire avec un DSR. B: l'angiographie a la fluorescéine aux temps tardifs retrouve des pin-points et une
diffusion du colorant avec un effet de remplissage du DEP. C: sur l'angiographie au vert d'indocyanine, on
retrouve un effet masque du DEP, une plaque néovasculaire est visible aux temps intermédiaires, dessinant

une encoche.

Fig. 14: DEP fibrovasculaire: réflectivité et contenu du DEP en OCT-EDI. Contenu mixte du DEP: aspect d'oi-
gnon multicouche du contenu inhomogeéne, coexistence d’espaces hyporéflectifs (fleches bleues, exsudation
liquidienne) et hyperréflectifs (fléeches rouges, membrane néovasculaire).

intra- et/ou sous-rétinienne et apres obser-
vation rapprochée (mensuelle), le bilan
pourra s’arréter en cas de petits DEP isolés,
réguliers, de contenu homogene, stables
en taille, peu ounon symptomatiques. En
cas de doute sur une néovascularisation
(hémorragie, DSR, OIR, DEP de grande
taille, augmentation rapide de la taille
du DEP ou baisse d’acuité visuelle), les
examens suivants devront étre réalisés.

4, Bilan adjuvant: angiographie et OCT-
angiographie

>>> Aspect en angiographie a la fluo-
rescéine et ICG

En angiographie a la fluorescéine, le
remplissage du DEP peut augmenter le
long de la séquence pour étre homogene
aux temps tardifs par effet pooling dans

le DEP séreux ou idiopathique (fig. 5C).
1l peut rester sectoriel en hot-spot, signe
d’une néovascularisation (fig. 13B).

En angiographie au vert d’indocyanine,
il peut exister un effet masque avec un
silence angiographique enregard du DEP
dans le cas du DEP idiopathique (fig. 5D)
ou, al’inverse, étre hyperfluorescent aux
temps tardifs, dessinant la membrane
néovasculaire en encoche (fig. 13C).

>>>Place de ’OCT-angiographie

L’OCT-A était initialement mis en
échec par défaut de segmentation,
mais les récentes évolutions logicielles
permettent de suivre la convexité du
DEP, de s’assurer de ’absence de néo-
vascularisation (fig. 6) et d’identifier
des lacis néovasculaires (fig. 15B) dans
la couche de la rétine externe. Une seg-
mentation manuelle peut étre nécessaire
lorsque le DEP est tres irrégulier.

B Principales formes cliniques

Sur une série de Pauleikhoff et al. [3]
concernant 101 DEP présents chez des
sujets dgés, on retrouvait 71,2 % de
DEP vascularisés, 14 % de VPC et 15 %
de DEP idiopathiques ou avasculaires.
On comprend ainsi que 1’origine néo-
vasculaire des DEP du sujet 4gé est
prépondérante et doit étre recherchée
avec minutie.

1. DEP vascularisés
>>> DEP néovasculaire

Le DEP dégénératifest associé alaDMLA
dans 63 480 % des cas selon les séries [4,
5]. Il reste encore difficile de précisersi le
DEP précede ou est la conséquence de la
néovascularisation choroidienne.

La premiere description clinique a
été faite en 1966 par Gass [6]: il a émis
I’hypothese que les DEP se formeraient
a partir d’'une exsudation en provenance
dela choriocapillaire, qui traverserait la
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B Ladécouverte du DEP peut étre fortuite ou a partir d'un syndrome

maculaire.

I Les DEP sont mieux visibles en OCT swept-source ou en OCT-EDI.

I Le DEP est fréquemment associé a la DMLA.

I En cas d’exsudation ou de croissance rapide, le DEP doit étre
considéré comme néovascularisé et un traitement par IVT

d’'anti-VEGF entrepris.

B En cas de DEP isolé, un suivi rapproché mensuel permet de
s'assurer de 'absence d'évolutivité.

membrane de Bruch a partir d'une exsu-
dation dans ’espace sousépithélial liée
a la croissance de néovaisseaux. Par la
suite, Green et al. [7] ont décrit histo-
logiquement une invasion néovascu-
laire au sein d’un DEP déja présent. La
néovascularisation choroidienne (NVC)
serait un évenement apparaissant secon-
dairement au DEP. Marshall et al. [8] ont
émis ’hypothese que le DEP causerait
une altération du collagene de type 4

Aprés 2 IVT rapprochées de 3 semaines

présent au sein de la membrane de
Bruch, permettant ainsi une migration
de cellules endothéliales issues aboutis-
santalaNVC. Enfin, la coexistence avec
une anastomose choriorétinienne n’est
pas rare selon Kuhn [9].

La présentation clinique est celle d’un
néovaisseau de type 1 al’origine du sou-

léevement qui est souvent situé sur le bord
duDEP, dessinant “une encoche” en ICG

Apres 5 IVT aflibercept

Aprés 5 IVT ranibizumab

Fig. 15: DEP fibrovasculaire. A: angiographie au vert d'indocyanine montrant une hyperfluorescence en
encoche sur le bord du DEP. B: OCT-angiographie 3 x 3 isolant la couche choriocapillaire et montrant le lacis
néovasculaire. C: aspect des OCT maculaires successifs montrant la persistance d'un DSR et du DEP malgré
le changement d’anti-VEGF et l'intensification du traitement.

(fig. 13C) et une irrégularité sur le bord
du DEP avec un contenu inhomogene
hyperréflectif en OCT. Chez le sujet 4gé
et en cas de signes de DMLA (drusen,
altérations de ’EP), le DEP est fréquem-
ment d’origine néovasculaire et cette néo-
vascularisation peut présenter des signes
d’activité comme une exsudation intra-
et/ou sous-rétinienne, une hémorragie,
voire une croissance rapide du DEP.

Dans le cas ot un néovaisseau est mis
en évidence, notamment par 'OCT-A,
mais qu’il n’y a pas de signes d’activité
exsudative (hémorragie, liquide sous-
rétinien [LSR] ou OIR), la prise en charge
n’est pas consensuelle:

—les uns observeront le patient de fagon
mensuelle afin de surveiller I'apparition
de ces précédents signes;

— les autres, plus proactifs et devant
une augmentation de taille du DEP et/
ou devant une baisse d’acuité visuelle,
réaliseront des injections intravitréennes
(IVT) d’anti-VEGF (vascular endothelial
growth factor).

La déchirure de I’EP (fig. 4) peut concer-
nerjusqu’a27 % des cas de DMLA exsu-
dative en général [10] mais, sur les séries
portant sur des cas de DEP, la rupture
concernerait 15 % des cas [11]. Les rup-
tures de I’'EP sont plus fréquentes en cas
de DEP de grand diameétre et de plus de
600 pm de hauteur selon Sarrafet al. [12].
Si une rupture de I’EP venait a surve-
nir, avec pour conséquence une baisse
d’acuité visuelle brutale, son lien contro-
versé avec les anti-VEGF n’est pas clair
mais elle pourrait étre attribuée comme
telle par le patient. Une information pré-
alable durisque derupture de ’'EP en cas
de DEP > 600 pm est primordiale. Malgré
les ruptures de I’EP, certains patients
peuvent conserver une acuité visuelle et
le traitement par anti-VEGF sera main-
tenu si des signes d’activité persistent.

Une revue de la littérature de Khanani
etal. [11] montre que les différents anti-
VEGF sont d’efficacité similaire. Des
doses plus élevées d’anti-VEGF peuvent
étre nécessaires afin d’améliorer la
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réponse anatomique sans que laréponse
sur la fonction visuelle ne soit meilleure.
Les DEP fibrovasculaires ont uneréponse
anatomique parfois incompléte (fig. 15B)
mais peuvent présenter une amélioration
del’acuité visuelle. Le but du traitement
par anti-VEGF des DEP vascularisés sera
d’améliorer I’acuité visuelle, de dimi-
nuer les signes exsudatifs (LSR, OIR),
mais ne sera pas la résolution compleéte
du DEP. Il n’y a pas de corrélation appa-
rente entre I’'amélioration anatomique du
DEP et ’amélioration fonctionnelle i.e.
de l’acuité visuelle.

>>> DEP plan irrégulier ou FIPED (flat
irregular pigment epithelial detach-
ment)

Le soulevement de I'EP est plus dis-
cret et irrégulier, le DSR est important.
On note des altérations parfois dif-
fuses de I’épithélium pigmentaire en
autofluorescence avec un aspect de
coulée gravitationnelle (fig. 7C). Il existe
une pachychoroide en OCT-EDI (fig. 7A).
En angiographie a la fluorescéine
(fig. 16A et 16B), il peut exister une dif-
fusion aux temps tardifs, inhomogene.
En ICG, il existe souvent une hyper-
permeéabilité choroidienne (fig. 16C et D).

Laréponse aux anti-VEGF estincompléte.
Letableau est semblable a une CRSC chro-
nique secondairement néovascularisée.
Un traitement par les inhibiteurs des
minéralocorticoides en prescription
hors AMM est discutable et ne doit
pas étre envisagée en premier recours
(fig. 17). Une photothérapie dynamique
(PDT) demi-fluence pourra étre discutée
en fonction de I’acuité visuelle.

>>> Vasculopathie polypoidale

Les DEP péripapillaires, rétrofovéolaires,
associés avec des plages d’exsudation
séro-sanguine, évoquent une vascu-
lopathie polypoidale (fig. 11). Les lésions
ampullaires sont bien visibles en angio-
graphieICG, ainsi que le branching vascu-
lar network (BVN) (fig. 12). Les DEP sont
souvent plus hauts que larges (fig. 12A).

Fig. 16: Flat irregular pigment epithelial detachment ou FIPED. A: angiographie a la fluorescéine temps inter-
médiaire. B: temps tardif montrant une hyperfluorescence en hotspot. C: angiographie ICG temps intermé-
diaire. D: temps tardif, hyperfluorescence de la membrane vasculaire.

Baseline

p Apres traitement par PDT
Apres traitement par / : N demi-fluence
aldactone per os 12 mois 3

Fig. 17: Flat irregular pigment epithelial detachment ou FIPED. Méme patient que sur la figure 16. A: OCT-
angiographie montrant un lacis néovasculaire dans la choriocapillaire. B: OCT maculaire avant et aprés une
série de 3 IVT d’'anti-VEGF sans efficacité anatomique ou clinique. C: OCT maculaire montrant la persistance
d’'un DSR malgré un traitement inhibiteur des minéralocorticoides. D: OCT maculaire montrant une disparition

du DSR apres PDT.
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2. DEP avasculaires

Drusen séreux et altérations pigmen-
taires de I’EP constituent les lésions
fondamentales de la DMLA débutante.
Les drusen séreux sont les plus typiques,
a contenu homogeéne en OCT, de taille
supérieure a 125 pm. Ils peuvent se
calcifier avec le temps.

Les DEP drusénoides (fig. 10) appa-
raissent sous forme de lésions sous-
rétiniennes jaune péle avec des bordures
lisses ou festonnées, associées a des
zones pigmentées hyperautofluores-
centes. L’OCT-SD montre une éléva-
tion confluente de I’EP et de la lame
basale associée avec un profil d’hyper-
réflectivité relativement homogeéne au
sein du DEP. Ces DEP drusénoides sont
issus de la confluence de drusen séreux
puis d’une accumulation secondaire de
fluide liée alabarriere hydrophobe créée
parle dépot delipides danslamembrane
de Bruch. On parle de DEP drusénoide

lorsque la lésion dépasse 350 pm [13].
L’évolution naturelle [13] est marquée
par un taux de progression élevé vers
une DMLA avancée, soit vers une forme
atrophique, soit vers une forme néo-
vasculaire. Les migrations pigmentaires
ainsi que les calcifications des drusen
sont fréquentes. Une baisse de I’acuité
visuelle est également fréquente.

En OCT-SD, des points hyperréflectifs
intrarétiniens peuvent étre identifiables
comme des migrations pigmentaires et
des zones d’interruption de 'EP avec une
augmentation de transmission du signal
ala choroide sont visibles.

3. DEP séreux dit également
idiopathiques (fig. 5 et 6)

Ils sont trés rares et se manifestent en
OCT par un DEP d’aspect régulier de
I’EP, a bords abrupts, dont le contenu
est hyporéflectif. L’angiographie a la
fluorescéine retrouve un effet pooling et

I'ICG un effet masque. L'évolution natu-
relle est marquée par un affaissement
du DEP en I’absence de tout traitement.
L’association avec une pachychoroide
en OCT-EDI est parfois retrouvée. Une
prise de corticoides doit étre recherchée
et I’évolution naturelle est 1’affaisse-
ment du DEP qui peut parfois prendre
plusieurs mois. Il faut garder a I’esprit
que les DEP sont majoritairement vascu-
larisés et une surveillance initialement
mensuelle de ces patients doit étre réali-
sée afin derechercher des signes de néo-
vascularisation (hémorragie, DSR, OIR).

B Conclusion

Les DEP sont I’apanage du sujet agé et
doivent faire évoquer le plus souvent
une DMLA néovasculaire. Leur caractere
polymorphe etassocié a d’autres lésions
justifie une imagerie multimodale
rapide afin de ne pas méconnaitre une
composante néovasculaire justifiant un

DEP associé a
hémorragie, liquide sous-rétinien, cedeme intrarétinien, DEP multilobé, multicouches, de grande
taille > 250 pm, migrations pigmentaires au sommet et intrarétiniennes

| ) | Angiographie fluorescéine/ICG/0OCT-A

ou peu nombreux, rond, contenu homogéne
(hyporéflectif ou hyperréflectif), absence LSR,

DEP isolé

taille < 250 ym

HTA, FDRCV,
éclampsie

jeune, signes
généraux

connu

Cancer primitif

contexte clinique
sexe, age, comorbidités

%0}

agé, antécédents
familiaux de

jeune, stressé,

hyperopie

. . pp s . DMLA, ethnie
* Diagnostics différentiels
oct OCT SD : voussures et plis de 'EP DEP irrégulier, festonné, + large que haut, multiple, DEP mul_tllples. ronds, || OCT: DEP de ;?etlte Eallle,
SD wtat DEP. DSR ++ ¢ h SHlectif. migrati R tai associés drusen, contenu hypoéchogéne
EDI plutét que ; contenu hyperréflectif, migrations pigmentaires hyperréflectifs EDI pachychoroide
Fluo : multiples points hyperfluo Fluo : diffusion inhomogéne aux temps tardifs, Fluo : remplissage Fluo : point de fuite
Angio ICG : retard de perfusion focal pin points des drusen ICG:
ou diffus ICG : hyperfluorescence en plaque aux temps tardifs || ICG : effet masque hyperperméabilité
OCT: Lacis néovasculaire dans la choriocapillaire ou
Angi:) HTA la rétine externe en cas d'anastomose Absence de lacis Absence de flux
= =>Infiltration | | Parfois pas de signal
=> VKH, maligne, choroidienne P 9
sarcoidose, | | toxémie tumorale
Behcet || drévidiaue, Dégénératif
ischémie échographie
sectorielle évocatrice
Horton Vascularisé
DMLA Non vascularisé
Vasculopa't:rlmllaigolypmdale DEP drusénoide Idiopathique
Inflammation| | Ischémie Tumoral Anastomose choriorétinienne

Fig. 18: Démarche diagnostique devant un DEP. Examens minimums: rétinographie couleur, autofluorescence, OCT spectral domain.
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traitement par anti-VEGF urgent. Un
suivirapproché en cas de doute diagnos-
tique permet le plus souvent de dépister
les formes sérieuses des formes bénignes

(fig. 18).
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