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Faricimab : agrément FDA 
pour le traitement de la DMLA néovasculaire

Heier JS, Khanani AM, Quezada Ruiz C et al.; TENAYA and LU-
CERNE Investigators. Efficacy, durability, and safety of intra-
vitreal faricimab up to every 16 weeks for neovascular age-related 
macular degeneration (TENAYA and LUCERNE): two rando-
mised, double-masked, phase 3, non-inferiority trials. Lancet, 
2022 [ePub ahead of print].

L e faricimab est un anticorps bispécifique qui inhibe le 
VEGF (vascular endothelial growth factor) et l’angiopoïé-
tine-2 (Ang-2). Le médicament est administré en intravi-

tréen et vise à traiter les phénomènes exsudatifs associés aux 
néovaisseaux maculaires de la dégénérescence maculaire liée 
à l’âge (DMLA) [1], l’œdème maculaire diabétique (OMD) [2] 
et l’œdème associé aux occlusions veineuses.

La majorité des ophtalmologistes ont découvert l’angiogenèse 
au milieu des années 2000 avec l’avènement du bévacizumab et 
du ranibizumab. Le système du VEGF et de ses récepteurs a fait 
l’objet d’une communication importante dans notre spécialité. 
Le système de l’angiopoïétine (Ang) et de ses récepteurs (Tie) 
constitue un deuxième mécanisme d’activation des récepteurs 
tyrosine kinase spécifiques des tissus vasculaires (fig. 1). La 
signalisation Ang-Tie est essentielle pendant l’assemblage et la 
maturation des vaisseaux embryonnaires, et fonctionne comme 
un régulateur clé de l’homéostasie vasculaire adulte [3].

L’étude publiée ce mois-ci dans le Lancet rapporte les résul-
tats de deux essais de phase III évaluant le faricimab admi-

nistré en injection intravitréenne avec un intervalle étendu 
jusqu’à 16 semaines pour le traitement des néovaisseaux 
de la DMLA.

Les études TENAYA et LUCERNE étaient des essais de non- 
infériorité randomisés, en double insu, menés sur 271 sites. Les 
patients âgés de 50 ans ou plus atteints de DMLA néovasculaire 
et n’ayant jamais reçu de traitement ont été répartis de manière 
aléatoire (1:1) entre le faricimab intravitréen 6 mg toutes les 
16 semaines maximum, en fonction des évaluations de l’acti-
vité de la maladie définies par le protocole aux semaines 20 et 
24, et l’aflibercept 2 mg toutes les 8 semaines.

Le critère d’évaluation principal était la variation moyenne de 
l’acuité visuelle (meilleure acuité visuelle corrigée [BCVA]) 
par rapport à la ligne de base, calculée sur les semaines 40, 44 
et 48 (marge de non-infériorité spécifiée à l’avance de 4 lettres). 
Les analyses de la sécurité ont inclus les patients ayant reçu au 
moins une dose du traitement de l’étude.

Dans les deux essais, 1 329 patients ont été assignés aléatoi-
rement entre le 19 février et le 19 novembre 2019 (TENAYA : 
n = 334 faricimab et n = 337 aflibercept ; LUCERNE : n = 331 
faricimab et n = 327 aflibercept). La variation de la BCVA par 
rapport à la valeur initiale avec le faricimab était non inférieure 
à celle avec l’aflibercept dans les études TENAYA (varia-
tion moyenne ajustée de 5,8 lettres [IC 95 % : 4,6 à 7,1] et de 
5,1 lettres [3,9 à 6,4] ; différence de traitement de 0,7 lettres 
[–1,1 à 2,5]) et LUCERNE (6,6 lettres [5,3 à 7,8] et 6,6 lettres 
[5,3 à 7,8] ; différence de traitement de 0,0 lettre [–1,7 à 1,8]). 
Par ailleurs, les taux d’effets indésirables oculaires étaient com-
parables entre le faricimab et l’aflibercept (TENAYA n = 121 
[36,3 %] vs n = 128 [38,1 %] ; LUCERNE n = 133 [40,2 %] vs 
n = 118 [36,2 %]).

Sur la base de ces deux études, un agrément de la Food and 
Drug Administration (FDA) a été accordé en janvier 2022 pour 
le traitement des néovaisseaux maculaires de la DMLA [4]. Un 
agrément a également été délivré pour le traitement de l’OMD 
sur la base des études YOSEMITE et RHINE publiées dans le 
même numéro du Lancet [2].

Le faricimab représente une classe de médicaments originale 
avec un mécanisme d’action double sur l’angiogenèse. La neu-
tralisation de l’Ang-2 et du VEGF-A peut expliquer l’efficacité 
du médicament et la possibilité d’étendre ainsi l’intervalle 
de retraitement à 4 mois sans compromettre les résultats en 
matière de vision. L’utilisation d’un tel intervalle en pratique 
courante autoriserait des schémas thérapeutiques moins 
lourds que ceux utilisés actuellement. Ces résultats encoura-
geants devront bien sûr être confrontés aux données de “vraie 
vie” lorsque l’utilisation du faricimab sera répandue en cli-
nique courante.

Faricimab

VEGF-R

Cascade du
VEGF-A

Cascade de
l’angiopoïétine-2

Tie

Fig. 1 : Schéma d’action du faricimab sur l’endothélium vasculaire avec une 
double inhibition du VEGF et de l’angiopoïétine-2.
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Vascularites et épisodes d’inflammation oculaire 
sous brolucizumab

Khanani AM, Zarbin MA, Barakat MR et al. Safety outcomes of 
brolucizumab in neovascular age-related macular degeneration: 
results from the IRIS Registry and Komodo Healthcare Map. JAMA 
Ophthalmol, 2022;140:20-28.

L es contraintes associées aux injections intravitréennes 
d’anti-VEGF incitent les fabricants à développer des trai-
tements de la DMLA permettant d’espacer les injections 

tout en gardant le même niveau d’efficacité sur la résorption 
des fluides, qui sont associés aux néovaisseaux maculaires de 
la DMLA.

Le brolucizumab est un fragment d’anticorps de petite taille 
à simple chaîne combinant un anticorps anti-VEGF-A et un 
fragment d’origine humaine. La pénétration de cette petite 
molécule (25 kDa) vers la rétine et l’épithélium pigmentaire 
est 1,7 à 2 fois plus importante que celle du ranibizumab. La 
molécule présente une haute affinité et un pouvoir inhibiteur 
important pour toutes les isoformes du VEGF-A.

Les résultats à 48 semaines des études HAWK et HARRIER 
avaient comparé l’efficacité et l’innocuité du brolucizumab à 
l’aflibercept 2 mg utilisé comme traitement de référence [1]. 
Les résultats de ces études ont permis l’obtention d’un agré-
ment FDA pour le brolucizumab 6 mg en octobre 2019 et une 
autorisation de mise sur le marché (AMM) européenne avait 
été accordée en février 2020.

Le schéma thérapeutique proposé permet d’administrer, chez 
les patients ne présentant pas d’activité de la maladie, un 

traitement tous les 3 mois, directement après la phase d’in-
duction. Actuellement, en l’absence de remboursement, le 
médicament n’est que peu utilisé en France. Nous bénéficions 
cependant de l’expérience de son utilisation aux États-Unis 
depuis novembre 2019 et dans certains pays européens depuis 
début 2020.

Plusieurs cas de vascularite rétinienne après injection de brolu-
cizumab avaient été rapportés au début de l’année 2020 [1]. Une 
analyse post hoc des données des études HAWK et HARRIER 
publiée en 2021 a montré que, sur les 1 088 patients de l’étude 
traités par brolucizumab, 50 yeux avaient présenté une inflam-
mation intraoculaire (IIO), soit 4,6 % des patients de l’étude. 
L’incidence des IIO avec vascularite était de 3,3 % (36 cas sur 
1 088) et l’incidence des cas de vascularite avec occlusion vas-
culaire était de 2,1 % [2]. Ces taux d’incidence étaient du même 
ordre que ceux rapportés dans l’étude princeps publiée par 
Dugel [3].

Dans cette étude post-commercialisation, les auteurs rap-
portaient 8 cas (0,74 %) de perte d’acuité visuelle au moins 
modérée (≥ 15 lettres ETDRS) dans les yeux avec inflammation 
intraoculaire. Sur ces 8 cas, 5 ont présenté leur premier épi-
sode d’inflammation intraoculaire dans les 3 mois suivant la 
première injection de brolucizumab. Pour mémoire, dans cette 
analyse – bien que l’étude n’ait pas de valeur comparative –, 
l’incidence des inflammations oculaires dans les yeux traités 
par aflibercept était de 1,1 %, avec une perte d’acuité visuelle 
au moins modérée dans 0,14 % des cas.

Le dernier numéro de JAMA Ophthalmology publie une étude 
de cohorte prospective américaine analysant les données de 
“vraie vie” provenant de deux bases de données (IRIS Registry 
et Komodo Healthcare Map) concernant le suivi de patients 
ayant reçu au moins une injection de brolucizumab entre 
octobre 2019 et juin 2020, et avec un suivi minimum de 6 mois 
(tableau I). La plupart de ces patients étaient précédemment 
traités avec un autre anti-VEGF (le plus souvent l’aflibercept).

Dans cette étude, le taux d’inflammation intraoculaire et/ou 
d’occlusion vasculaire rétinienne était d’environ 2,4 %. Comme 
dans l’analyse post hoc de HAWK et HARRIER, les patients 
ayant présenté une inflammation intraoculaire ou une vascu-
larite dans les 12 mois précédant la première injection de bro-
lucizumab présentaient un risque plus important (odds ratio 
de 4,69 [3,24-6,79] pour les patients IRIS et odds ratio de 5,98 
[3,99-8,98] pour les patients Komodo). L’étude montrait un 
risque plus élevé d’inflammation intraoculaire et/ou d’occlu-
sion vasculaire rétinienne dans les premiers mois suivant le 
premier traitement par brolucizumab. En outre, les auteurs 
mettaient en évidence une augmentation de l’incidence chez 
les femmes (odds ratio de l’ordre de 2,3 dans les deux bases de 
données) par rapport aux hommes.
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Brèves

Les auteurs rappellent qu’il s’agit d’une étude de cohorte obser-
vationnelle. Les facteurs de risque identifiés ne peuvent pas être 
utilisés comme prédictifs d’une inflammation intraoculaire et/ou 
d’une occlusion vasculaire rétinienne, et la causalité avec le bro-
lucizumab ne peut bien sûr pas être évaluée par une telle étude.

Enfin, on peut reprendre ici la conclusion de la revue de la 
littérature de Kilmartin récemment publiée [4] : les résultats 
des essais et les données recueillies après la commercialisation 
indiquent qu’il peut y avoir des facteurs de risque qui prédis-
posent les patients à une inflammation intraoculaire après un 
traitement au brolucizumab. En tenant compte de ces éléments, 
les ophtalmologistes peuvent utiliser le brolucizumab en toute 

confiance et, si un cas se présente, ils doivent agir rapidement 
pour prévenir une baisse de vision.
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Caractéristiques
IRIS Registry

(n = 10 654 yeux)

Komodo 
Healthcare Map

(n = 11 161 yeux)

Taux d’incidence, nombre de cas (%)

Pas d’IIO, de VR ni d’OR 
(témoins)

10 399 (97,6) 10 893 (97,6)

Patients avec IO et/ou OR 255 (2,4) 268 (2,4)

Patients avec VR et/ou OR 59 (0,6) 63 (0,6)

Tableau I : Caractéristiques, taux d’incidence des cas d’inflammation intraocu-
laire (IIO), de vascularite rétinienne (VR) et d’occlusion rétinienne (OR) dans les 
études rétrospectives analysant les bases de données américaines IRIS Registry 
et Komodo Healthcare Map.
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Éditorial
Nouvelles imageries, nouvelles perspectives

D isponibles depuis maintenant plus de 10 ans dans l’arsenal de l’imagerie 
multimodale, les appareils permettant la visualisation ultra-grand champ de 
la rétine sont dorénavant un peu plus accessibles, même si leur coût limite 

encore leur diffusion. L’utilité et l’apport de l’imagerie ultra-grand champ ne fait plus 
débat, qu’il s’agisse d’un cliché systématique chez un patient asymptomatique ou bien 
d’une aide diagnostique ou pronostique précieuse au cours des maladies rétiniennes.

Dans ce dossier qui couvre les apports des techniques d’imagerie grand champ, 
David Gaucher présente l’intérêt des photographies, de l’OCT et de l’angiographie 
au vert d’indocyanine grand champ dans la compréhension de la physiopathogénie 
des complications de la myopie forte et à des fins de classifications des staphylomes 
myopiques.

Franck Fajnkuchen montre ensuite, au travers d’une revue de la littérature passion-
nante, les avantages de l’OCT-angiographie grand champ par rapport à l’angiogra-
phie à la fluorescéine ultra-grand champ, notamment dans la détection des zones de 
non-perfusion et celle des néovaisseaux prérétiniens compliquant la rétinopathie 
diabétique, ainsi que ses limites.

Par ailleurs, l’exploration de la choroïde grâce à l’imagerie grand champ, en particulier 
l’angiographie au vert d’indocyanine, a également permis une meilleure visualisa-
tion des veines vortiqueuses et une meilleure évaluation du système de drainage 
choroïdien. Dans ce domaine, Martine Mauget-Faÿsse et Benjamin Wolff rapportent 
en quatre points clés leur analyse des dernières données de la littérature, qui nous 
conduiront peut-être à revoir nos conceptions concernant l’implication de la choroïde 
dans certaines pathologies rétiniennes.

Enfin, Valérie Krivosic, dans un article très didactique associé à des images aussi 
magnifiques que rares, met en évidence l’apport de clichés couleur ultra-grand champ 
au cours de la maladie de von Hippel-Lindau pour l’identification de petits héman-
gioblastomes capillaires rétiniens présymptomatiques. Elle souligne également l’in-
térêt de l’angiographie à la fluorescéine grand champ dans la maladie de Coats, qui 
facilite grandement le bilan lésionnel initial et le suivi.

Nous le voyons grâce à ce dossier thématique, l’imagerie ultra-grand champ révo-
lutionne notre spécialité et permet une avancée considérable de nos connaissances 
physiopathogéniques au cours de nombreuses pathologies rétiniennes. Ces décou-
vertes sont si vastes que d’autres dossiers seront sans doute nécessaires afin d’aborder 
l’ensemble des champs concernés.

Il ne me reste plus qu’à vous souhaiter une excellente lecture de ce très beau numéro.

A. GIOCANTI-AURÉGAN
Université Sorbonne Paris Nord, 
Hôpital Avicenne, BOBIGNY.
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RÉSUMÉ : Le pôle postérieur du myope est sans aucun doute analysé au mieux grâce à l’OCT. Plu-
sieurs aspects doivent être regardés : la présence d’un staphylome, la présence d’atrophies choroï-
diennes, l’atteinte papillaire et péripapillaire. Des anomalies maculaires doivent être systématique-
ment recherchées : dysversion papillaire avec complication maculaire, macula bombée, fovéoschisis, 
néovaisseaux myopiques, rupture de la membrane de Bruch…
De nombreuses classifications tentent de rendre l’abord du pôle postérieur du myope plus systémati-
sé, mais elles restent malheureusement encore déconnectées des prises de décision thérapeutique 
et sont finalement peu utilisées en pratique courante. Elles ont le mérite de rassembler les éléments 
à vérifier en OCT pour analyser le pôle postérieur du myope.

D. GAUCHER
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpitaux universitaires de 
STRASBOURG.

Le pôle postérieur du myope fort à l’ère 
de l’imagerie grand champ

L’ OCT a bouleversé le diagnostic 
et la prise en charge des patho-
logies rétiniennes du myope 

fort, de nombreuses pathologies ont été 
découvertes grâce à lui. Il est désormais 
l’examen clé dans le suivi de la myopie 
dégénérative. Depuis une dizaine d’an-
nées, les photographies grand champ 
du fond d’œil (FO) ont également per-
mis de “redécouvrir le FO des myopes”. 
Aujourd’hui, les OCT grand champ de 
dernière génération permettent aussi 
d’élargir le champ des connaissances et 
de poser des hypothèses pathogéniques 
pour le développement des maculopa-
thies myopiques. Cet article propose un 
tour d’horizon de ce que l’on connaît sur 
le pôle postérieur du myope fort et des 
nouveautés apportées par la technologie 
grand champ.

Maculopathie myopique

La maculopathie myopique est défi-
nie par des anomalies sclérales, cho-
roïdiennes, épithéliales et rétiniennes 
maculaires au cours de la myopie dégé-
nérative. Elle est souvent associée à une 
neuropathie myopique. Ces deux aspects 

permettent de poser le diagnostic de 
myopie pathologique dans la nouvelle 
classification de la myopie [1], à la dif-
férence de la myopie forte qui est carac-
térisée uniquement par une longueur 
axiale de plus de 26 mm et une amétro-
pie de –6 D ou plus, sans complication 
maculaire.

Quelles atteintes chercher au pôle posté-
rieur du myope fort ?

1. Pathologies chirurgicales

Lors d’une baisse d’acuité visuelle 
(BAV), chez un patient myope fort, on 
recherchera, grâce à l’OCT, d’éven-
tuelles pathologies maculaires sus-
ceptibles d’être traitées par chirurgie : 
une membrane épirétinienne, un trou 
maculaire, un rétinoschisis (appelé 
aussi maculopathie myopique traction-
nelle ; fig. 1). La rapidité d’exécution 
des OCT actuels permet de réaliser faci-
lement plusieurs coupes. Les patterns 
en étoiles permettent de bien analyser 
la région maculaire et de ne pas passer 
à côté d’un petit trou maculaire sur une 
fixation excentrée (fig. 2). L’OCT grand 
champ a montré que les schisis n’étaient 
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et de l’OCT peropératoire permet d’amé-
liorer les résultats.

Ces dernières années, l’utilisation d’in-
dentations sclérales postérieures pour 
traiter les fovéoschisis voire certains 
trous maculaires du myope est proposée. 
Le devenir à long terme de ces indenta-
tions postérieures reste incertain.

2. Pathologies médicales

>>> Néovaisseaux choroïdiens

La recherche de néovaisseaux choroï-
diens (NVC) doit être systématique lors 
de l’examen d’un myope fort qui se 
plaint d’une baisse de vision, a fortiori 
s’il décrit des métamorphopsies. Un 
OCT-angiographie (OCT-A) est réa-
lisé. L’OCT-A permet de diagnostiquer 
un NVC sans faire d’angiographie. Là 
encore, l’OCT ne supplante pas l’angio
graphie car il ne détecte pas tous les 
NVC (entre 70 et 90 % seulement) [4]. 
D’autre part, l’OCT-A ne peut détecter 
des récidives d’activité des NVC (fig. 3). 
Les néovaisseaux du myope sont détec-
tés par l’OCT-A si le staphylome pos-
térieur n’est pas trop prononcé et si 
l’atrophie de l’épithélium pigmentaire 
(EP) n’est pas trop étendue. Ces deux 
éléments sont la cause d’artéfacts qui 
limitent trop souvent l’analyse du pôle 
postérieur (fig. 3E).

On a donc souvent recours à l’angiogra-
phie à la fluorescéine qui montre une 
diffusion du colorant. L’angiographie 
au vert d’indocyanine (ICG) est, comme 

Fig. 1 : Pathologies chirurgicales du myope fort. L’OCT permet de faire facilement le diagnostic d’un fovéoschi-
sis (la rétine est épaissie et des travées sont visibles au sein de la rétine interne et/ou externe, A), d’une 
membrane épimaculaire (B, flèche) ou d’un trou maculaire (C, flèche). Sur ce dernier exemple, on note que 
les 3 atteintes peuvent être associées.

A

B

C

Fig. 2 : Exemple d’une fixation excentrée. La coupe centrée sur la fixation du patient (A) montre une rétine épaissie par une membrane épimaculaire. Le déplacement 
manuel de la coupe permet le diagnostic de trou maculaire (B).

présents chez les myopes que dans les 
zones staphylomateuses [2].

La difficulté opératoire est d’autant plus 
grande que la longueur axiale est élevée 
et que le FO est atrophique. Si les trous 
maculaires ont des résultats moins bons 

que chez l’emmétrope, avec des taux de 
fermeture moindres, les résultats des 
membranes et rétinoschisis sont bons 
avec peu de complications et une amé-
lioration de 3 lignes de vision dans plus 
de deux tiers des cas [3]. L’utilisation de 
colorants, d’instruments longs spéciaux 

A B
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l’OCT-A, peu interprétable en cas 
d’atrophie étendue de l’épithélium pig-
mentaire : les néovaisseaux sont alors 
“noyés” dans la vascularisation choroï-
dienne qui reste visible jusqu’aux temps 
tardifs de l’angiographie ICG (fig. 3C).

L’OCT permet souvent de voir une 
hyperréflectivité préépithéliale, avec 
un contour flou : le gris ou SHE (subre-
tinal hyperreflective exudation), très 
souvent présent et signe d’activité. Les 
signes classiques d’activité néovascu-
laire de la dégénérescence maculaire 
liée à l’âge (DMLA) sont moins souvent 
présents : décollement séreux rétinien 
(DSR), logettes kystiques, épaississe-
ment rétinien. Au moindre doute, en 
cas d’OCT-A non contributif, une angio-
graphie à la fluorescéine sera réalisée 
à la recherche d’une diffusion souvent 
nette de la membrane néovasculaire 
(fig. 3B).

>>> Macula bombée

Elle se caractérise par un change-
ment de courbure au pôle postérieur 
du myope tel que la région maculaire 
semble bomber vers l’intérieur du globe. 
Une étude récente réalisée par notre 
équipe montre que ce bombement est en 
fait dû à la progression du staphylome 
autour de la région maculaire, comme si 
cette dernière était davantage préservée 
que l’espace périmaculaire de la pro-
gression axiale myopique du globe [5]. 
Elle se complique d’atrophie au som-
met de la bosse et d’exsudation, avec 
l’apparition dans certains cas d’un DSR 
(fig. 4A).

Ce DSR n’a pas de traitement efficace 
recommandé à ce jour. Le laser micro-
pulsé et la spironolactone semblent être 
efficaces dans quelques cas, mais leur 
efficacité est très inconstante malgré des 

améliorations visuelles décrites chez les 
“répondeurs”.

>>> Autres pathologies à l’origine de 
BAV

La rupture de la membrane de Bruch est 
le diagnostic différentiel du néovais-
seau choroïdien. Elle se présente aussi 
par une BAV, une hémorragie rétinienne 
au FO et d’éventuelles métamorphop-
sies. La rupture de la membrane de 
Bruch peut se voir en angiographie ICG 
au temps tardif. Elle est souvent mal 
vue si elle est récente en angiographie 
fluorescéinique ou en autofluorescence. 
Ces deux examens détectent mieux les 
ruptures anciennes associées à une atro-
phie de l’EP. L’OCT montre souvent une 
absence d’épaississement hyperréflectif 
et un aspect de spicule au niveau de la 
rupture sur les coupes perpendiculaires 
à la rupture (fig. 5) [6].

Fig. 3 : Imagerie multifocale typique d’un néovaisseau choroïdien myopique. Le FO est souvent le siège d’atrophies en patchs multiples, la visualisation du néovaisseau 
est difficile (A). L’angiographie à la fluorescéine permet de visualiser la diffusion de la membrane néovasculaire (B). L’ICG permet à peine de différencier le néovaisseau 
du lit vasculaire choroïdien normal, deux lésions hyperréflectives d’allure polypoïdale sont notées (C, flèche). Sur la coupe OCT, le néovaisseau est très étendu (bien 
plus que sur l’ICG) et on note du gris ou SHE (D, flèche) qui signe l’activité néovasculaire, il n’y a pas d’autre signe franc (kyste, DSR…). L’OCT-A ne permet pas de dis-
tinguer nettement le néovaisseau sur un pôle postérieur si atrophique (E).

A

D E

B C
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De façon exceptionnelle, on rencontre au 
pôle postérieur des cavitations choroï-
diennes maculaires ou périmaculaires. 
Elles seraient dues à l’attraction de l’EP 
et de la choroïde par un ou des vais-
seaux scléraux perforants (fig. 6A) [7]. 
Ils sont associés à une atrophie de l’EP et 
peuvent créer une BAV en cas de situa-
tion rétrofovéolaire.

Neuropathie myopique

1. Atteinte papillaire

Il existe une atrophie péripapillaire 
caractérisée par la disparition de l’EP 
puis de la membrane de Bruch dans les 
conus importants. Cette atrophie est éga-
lement associée à une atrophie diffuse de 
la choroïde péripapillaire. La papille est 
très souvent dysversée et la mesure de 
l’épaisseur des fibres optiques peu fiable.

Presque 80 % des yeux myopes forts ont 
une papille dysversée [8]. La dysver-
sion papillaire s’accentue avec l’âge et 
avec le degré de myopie. L’analyse de 
l’épaisseur des fibres optiques (RNFL) 
est donc délicate voire impossible chez 
ces patients… Le suivi régulier du RNFL 
peut aider à détecter une perte progres-
sive des fibres, même en cas de papille 
très anormale (fig. 7). Les myopes sont 
volontiers glaucomateux mais le suivi 
de l’examen de la papille, de la pression 
intraoculaire (PIO, à corréler systéma-
tiquement à la pachymétrie souvent 
réduite) et des champs visuels (très dif-
ficilement interprétables en cas de macu-
lopathie myopique) reste complexe. 
Dans le doute et en cas de PIO limite, on 
traitera tout de même par un voire plu-
sieurs hypotonisants pour ralentir une 
éventuelle progression glaucomateuse.

Associé à une papille dysversée, le syn-
drome de dysversion papillaire est une 
complication liée à une courbure anormale 
sclérale au niveau du pôle postérieur : des 
phénomènes exsudatifs et d’atrophie de 
l’EP au niveau des zones de changement 
de courbure sclérale apparaissent avec 

A

B

Fig. 4 : Macula bombée et syndrome de dysversion papillaire compliqués de DSR. La macula bombée se carac-
térise en OCT par une voussure antérieure de la région maculaire, au sein d’un staphylome postérieur plus 
large. Dans cet exemple, un DSR est présent au sommet de la macula bombée (A, à gauche, flèche). On peut 
voir l’atteinte atrophique centrale correspondant au sommet de la “bosse” et les diffusions en tête d’épingle 
en angiographie fluorescéinique (A, à droite, flèche). Le syndrome de dysversion papillaire ressemble à la 
macula bombée en OCT, mais correspond à un changement de courbure entre la rétine supérieure saine et 
la partie inférieure (B, à gauche, flèche), siège du staphylome inférieur associé à la dysversion de la papille 
visible au FO (B, à droite, flèche). Les complications exsudatives sont similaires dans les deux pathologies : 
diffusions angiographiques et présence d’un DSR (B, à gauche et au centre, flèches).

Fig. 5 : Rupture de la membrane de Bruch. Hémorragie sous-rétinienne au FO (A). En OCT, on voit un soulè-
vement de la neurorétine par l’hématome et on note une solution de continuité de l’hyperréflectivité de l’EP 
avec une lésion en forme de spicule vers l’avant (B, flèche), fréquemment présente en cas de rupture de la 
membrane de Bruch.

A B

Fig. 6 : Anomalies asymptomatiques du myope fort. Certaines atteintes du pôle postérieur sont retrouvées de 
manière fortuite : cavitation choroïdienne maculaire (A), cavitation choroïdienne péripapillaire (B), microplis 
rétiniens au niveau des vaisseaux rétiniens (C) et kystes paravasculaires pouvant évoluer vers un trou para-
vasculaire (D).

A

C

B
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le temps. Des néovaisseaux choroïdiens 
peuvent aussi compliquer l’atteinte sur 
ces zones atrophiques [9].

Le syndrome de dysversion papillaire 
a des points communs avec la macula 
bombée. Il semble que, dans certains 
yeux myopes forts, le staphylome pos-
térieur ne touche qu’une partie de la 
macula : la partie inférieure dans les syn-
dromes de dysversion et l’aire périma-
culaire dans la macula bombée (fig. 4). 
La jonction entre la partie saine du globe 
et la partie staphylomateuse crée des 
changements abrupts de la courbure 
sclérale qui semblent entraîner des 
modifications au niveau de la choroïde et 
de l’EP, responsables d’atrophie et d’ex-
sudation. Ces atteintes sont difficiles à 
traiter actuellement. La photothérapie 
dynamique (PDT) mi-fluence a des résul-
tats inconstants sur l’exsudation du syn-
drome de dysversion.

2. Anomalies peu ou pas 
symptomatiques péripapillaires

Les cavitations choroïdiennes, les micro-
plis et les trous paravasculaires sont des 
anomalies péripapillaires que l’OCT 
grand champ aidera peut-être à retrouver 
plus systématiquement (fig. 6). Elles sont 
souvent asymptomatiques mais sont le 
signe d’une progression vers une macu-
lopathie myopique.

Les cavitations intrachoroïdiennes péri-
papillaires [10] sont asymptomatiques 
mais fréquentes (8 % des yeux au-delà 
de –8 D). Elles sont dues à l’étirement de 
la choroïde entre la membrane de Bruch 
peu élastique et la sclère, qui se déforme 
vers l’arrière avec le temps et la pro-
gression du staphylome (fig. 6B). Elles 
sont associées à des défects du champ 
visuel et à un amincissement des fibres 
optiques, et miment une pathologie 
glaucomateuse.

Les microplis rétiniens forment en 
OCT des élévations triangulaires de 
la rétine interne correspondant au 
passage en coupe des vaisseaux réti-

niens temporaux (fig. 6C) [11]. Ils sont 
asymptomatiques et sont aussi dus à 
l’impossibilité des vaisseaux de suivre 
la courbure postérieure du globe du fait 
de leur “rigidité”. L’aspect des vaisseaux 
est caractéristique avec des divisions 
étroites en forme de plumeau, l’OCT-A 
permet parfois de voir cet aspect. Cette 
atteinte pourrait favoriser la survenue 
d’un schisis.

Enfin, les trous lamellaires paravascu-
laires sont détectés en OCT le long des 
vaisseaux rétiniens. Des kystes appa-
raissent puis des trous lamellaires puis 
des trous de pleine épaisseur (fig. 6D). 
L’apparition de ces lésions pourrait être 
en rapport avec la traction des vaisseaux 
sur la rétine interne [12]. Ils peuvent être 
responsables d’un décollement de rétine 
(DR) chez le myope fort.

Apports de l’imagerie 
grand champ

1. Staphylomes

L’imagerie grand champ apporte de 
nouveaux éléments sur le diagnostic 
de staphylome. Ohno-Matsui et al. ont 
proposé, grâce à des photographies 
grand champ du FO, une nouvelle clas-
sification des staphylomes simplifiée et 
basée sur la topographie du staphylome 
par rapport à la papille, mais aussi sur la 
taille étroite ou large de ses limites dans 
le pôle postérieur [13].

L’OCT grand champ, dont un prototype 
japonais permet des images de 20 mm 
de long sur 5 mm de profondeur, a 
permis à la même équipe de définir le 
staphylome comme une modification 

Fig. 7 : La papille anormale du myope permet difficilement de faire le diagnostic de glaucome. Pourtant, la 
neuropathie myopique est fréquente. Même en cas de papille anormale (A), le suivi régulier des mesures 
du RNFL permet de comparer au mieux d’une consultation à l’autre l’évolution des courbes d’épaisseur (en 
vérifiant que la segmentation est non artefactée ; B). Au besoin après correction des artéfacts, on peut suivre 
la courbe de l’évolution au long cours de l’épaisseur du RNFL et vérifier que le traitement mis en place est 
efficace pour stabiliser la neuropathie (C, flèche).

A B

C
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Une dernière classification appelée 
ATN, qui reprend la précédente, ajoute 
la dimension tractionnelle, on y trouve 
une synthèse des différents éléments de 
la maculopathie myopique dont on peut 
classer l’importance [17]. Mais là encore, 
cette classification reste complexe pour 
une approche quotidienne.

2. Vascularisation choroïdienne

De très récentes études tentent de clas-
sifier les différentes présentations de la 
vascularisation chez le myope, en par-
ticulier bien analysable en ICG grand 
champ. Certaines théories mettent en 
relation la maculopathie et certaines 
dispositions des vaisseaux choroï-
diens (comme les anastomoses ou les 
gros vaisseaux traversant la macula). 
Nous avons observé par exemple que 
les maculas bombées verticales sont 
volontiers associées à un vaisseau ver-
tical choroïdien traversant l’axe du 
raphé médian (fig. 9) [18]. Les images 
en face de l’OCT, notamment de l’OCT 
grand champ, permettent de visuali-
ser la vascularisation de la choroïde 
et de corréler leur aspect aux atteintes 
maculaires sur les coupes B-scan. La 
nouvelle classification OCT tente d’ail-
leurs de différencier les différents stades 
d’atrophie choroïdienne grâce à l’épais-
seur choroïdienne centrale. L’atrophie 
choriorétinienne diffuse est définie par 
un seuil supérieur d’environ 60 µm en 
rétrofovéolaire [16].

Ces différentes classifications sont com-
plexes et ont pour l’instant peu d’inté-
rêt en pratique quotidienne (tableaux I 
à III).
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Maculopathie atrophique Lésions “plus”

Catégorie 0 Absence de lésions rétiniennes

Catégorie 1 Dépigmentation en mosaïque Rupture de la membrane de Bruch

Catégorie 2 Atrophie choriorétinienne diffuse Néovaisseaux choroïdiens

Catégorie 3
Atrophie choriorétinienne en 

patchs
Taches de Fuchs

Catégorie 4 Atrophie maculaire

Tableau I : Classification de l’atrophie choriorétinienne dans l’étude META-PM [19].

de courbure sclérale dans la partie sclé-
rale postérieure [14]. Ce changement 
de courbure plus facilement repéré à 
l’OCT grand champ est associé à un 
amincissement choroïdien en regard : ce 
signe est de mauvais pronostic chez les 
jeunes myopes quant à l’évolutivité de 
la maladie vers les complications macu-
laires [15] (fig. 8, flèche).

L’étude en OCT a révélé la présence 
des ondulations et des défects de la 
membrane de Bruch (fig. 8, têtes de 
flèches), qui seraient responsables de la 
croissance sclérale et de la formation des 
staphylomes. La présence de ces défects 
est un signe utilisé dans une nouvelle 
classification de la maculopathie myo-
pique basée sur l’OCT [16].
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Composante atrophique Composante tractionnelle Composante néovasculaire

A0 : absence de lésions 
atrophiques

T0 : absence de fovéoschisis N0 : absence de NVC

A1 : dépigmentation en 
mosaïque

T1 : fovéoschisis de la rétine 
interne ou externe

N1 : rupture de la membrane 
de Bruch

A2 : atrophie 
choriorétinienne diffuse

T2 : fovéoschisis de la rétine 
interne et externe

N2a : NVC actif

A3 : atrophie 
choriorétinienne en patchs

T3 : décollement fovéal
N2b : NVC cicatriciel/tache 

de Fuchs

A4 : atrophie maculaire totale
T4 : trou maculaire de pleine 

épaisseur

T5 : trou maculaire avec 
décollement de rétine

Tableau II : Classification ATN de la maculopathie myopique [17]. NVC : néovaisseaux choroïdiens.

Stade de maculopathie 
myopique

Nouvelle terminologie Détails et anciens termes

I
Amincissement choroïdien 

péripapillaire
< 56 µm en nasal

Ib
Amincissement choroïdien 

maculaire
< 62 µm rétrofovéolaires

Plus Défects de la MB linéaires = rupture de la MB

II Défects de la MB extrafovéaux Atrophie en patchs

Plus NVC myopiques

III Défects de la MB rétrofovéaux Atrophie maculaire

IIIa
Défects de la MB rétrofovéaux 

associés à des patchs 
atrophiques

Patchs atrophiques 
coalescents vers la fovéa

IIIb
Défects de la MB rétrofovéaux 

associés à des NVC
Patchs atrophiques 

s’étendant autour d’un NVC

Plus Macula bombée

Plus Myopic traction maculopathy Fovéoschisis

Tableau III : Classification OCT de la maculopathie myopique [16]. MB : membrane de Bruch ; NVC : néovais-
seaux choroïdiens.
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RÉSUMÉ : Au cours des années passées, l’utilisation de l’imagerie grand champ a repoussé les limites 
de ce que l’on explore en périphérie rétinienne et a permis d’examiner la rétine bien au-delà des tra-
ditionnels 7 champs ETDRS. Deux types d’imagerie autorisent une exploration de la rétine périphé-
rique : il s’agit d’une part des rétinographes et angiographes ultra-grand champ et d’autre part des 
appareils d’OCT-A permettant, soit par reconstruction, soit par le biais d’un cliché unique, d’examiner 
la périphérie.
En matière d’exploration de la rétinopathie diabétique, on peut se demander si ces deux types d’ima-
gerie fournissent des images équivalentes ou si chacune de ces modalités apporte des éléments 
cliniques différents. Afin de répondre à cette question, nous nous proposons de faire une revue de la 
littérature portant sur les articles récemment publiés à ce sujet et de faire part de notre expérience 
clinique.

F. FAJNKUCHEN
Centre d’Imagerie et de Laser, PARIS ;
Hôpital Avicenne, BOBIGNY.

Diabète : angiographie à la fluorescéine 
grand champ ou reconstructions OCT-A ?

E n matière de détection de la réti-
nopathie diabétique, la réalisation 
de photos stéréoscopiques du fond 

d’œil à 7 champs a été largement rem-
placée par l’angiographie à la fluores-
céine ultra-grand champ (UWF-FA) et 
la photographie couleur du fond d’œil 
grand champ dans la pratique clinique 
moderne. En matière d’OCT, la plupart 
des plateformes OCT-A convention-
nelles et disponibles dans le commerce 
étaient limitées à des tailles de balayage 
qui englobaient uniquement la macula 
et le nerf optique.

Les progrès de la technologie de l’OCT 
permettent depuis peu, soit par mon-
tage, soit à partir d’une acquisition 
unique, d’offrir des zones de balayage 
beaucoup plus grandes, ouvrant la voie 
aux OCT-A grand champ et ultra-grand 
champ. Ainsi, en capturant la rétine 
périphérique jusqu’à l’équateur, l’OCT 
swept-source et à champ large (WF-SS-
OCTA) présente une option d’image-
rie peu invasive, à haute résolution et 
sensible, prometteuse pour visualiser 
et caractériser le système vasculaire 
rétinien.

L’OCT-A pour explorer 
la périphérie rétinienne

L’OCT-A conventionnel capture géné-
ralement des segments de 3 × 3 et 
6 × 6 mm2, et plus récemment 8 × 8 mm2. 
En associant plusieurs images OCT, cen-
trées et excentrées, il est possible, grâce à 
des protocoles de montage OCT-A com-
binant divers petits scans, d’obtenir une 
image plus large ayant une bonne réso-
lution axiale et latérale.

Cependant, l’acquisition d’images 
multiples peut être difficile et prendre 
du temps. La technologie swept-source 
appliquée aux techniques d’OCT-A 
permet d’obtenir en une acquisition 
des champs plus larges. Ainsi, avec le 
PLEX Elite (Carl Zeiss Meditec, Dublin, 
Californie, États-Unis), les mises à niveau 
récentes sont équipées de la possibilité 
d’acquérir des numérisations 15 × 9, 
12 × 12 et même 15 × 15 mm2. Ces pro-
tocoles d’analyse plus larges réduisent 
la durée d’analyse lors du montage de 
plusieurs images, offrent un champ de 
vision plus large, mais peuvent être plus 
sensibles aux artéfacts d’imagerie.
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L’OCT-A est, par rapport à l’angiographie 
à la fluorescéine, un examen non invasif 
permettant de se passer d’injection de 
produit de contraste. Il a comme autre 
intérêt de disposer d’outils quantitatifs 
autorisant la mesure de plusieurs para-
mètres vasculaires courants, notamment 
la densité des vaisseaux, la densité du 
squelette des vaisseaux, et la taille et la 
forme de la zone avasculaire fovéale.

Angiographie à la fluorescéine, 
OCT-A et rétinopathie 
diabétique

1. Précocité du diagnostic

Dans une étude prospective, Yang et al. 
ont examiné 55 yeux de 30 patients dia-
bétiques sans signes cliniques de rétino-
pathie diabétique [1]. Tous les sujets ont 
subi un examen OCT-A avec un champ 
de vision de 12 × 12 mm2 avec 5 fixations 
visuelles différentes (1 fixation centrale 
et 4 fixations périphériques) pour com-
poser une image d’OCT-A ultra-grand 
champ (UWF-OCTA). Les lésions, y com-
pris les zones de non-perfusion (NPA), 
la dilatation et la tortuosité microvascu-
laire et la néovascularisation (NV) ont 
été enregistrées dans différentes zones. 
L’histoire clinique du diabète a égale-
ment été enregistrée.

Les zones périphériques présentaient 
significativement plus de dilatations 

microvasculaires et de tortuosités 
(p = 0,024) et plus de NPA que les zones 
centrales (p = 0,085). Le nombre de types 
de lésions était associé aux taux d’HbA1c 
dans les zones périphériques et globales 
(toutes les valeurs p < 0,001). Les auteurs 
concluent que l’OCT-A ultra-grand 
champ est une méthode d’imagerie pro-
metteuse pour détecter les altérations 
vasculaires dans les yeux diabétiques 
sans signes cliniques, permettant ainsi 
de révéler les altérations microvascu-
laires rétiniennes précocement.

2. Détection des néovaisseaux et des 
zones de non-perfusion

Dans une étude comparant angiogra-
phie à la fluorescéine et OCT-A, Hirano 
et al. retrouvent une sensibilité de 96 et 
79 % et une spécificité de 100 et 96 % 
respectivement pour détecter les zones 
de non-perfusion et de néovascularisa-
tion (fig. 1). Ces taux de détection étaient 
supérieurs aux taux obtenus en angio
graphie à la fluorescéine [2].

De la même manière, d’autres études 
confirment que l’OCT-A n’est pas infé-
rieur à l’angiographie à la fluorescéine 
pour détecter les néovaisseaux compli-
quant la rétinopathie diabétique [3-5] et 
serait même plus sensible que la détec-
tion par rétinophotographies couleur ou 
par examen du fond d’œil [3-6]. Un autre 
avantage potentiel de l’OCT-A serait de 
faire le diagnostic différentiel entre des 
néovaisseaux actifs et inactifs [7-8].

3. Analyse des microanévrysmes

L’OCT-A a la capacité d’identifier les 
microanévrysmes et d’en préciser la 
localisation au sein des plexus capil-
laires superficiels et/ou profonds. 
Cependant, en matière de détection des 
microanévrysmes, l’OCT-A aurait une 
sensibilité plus faible que l’angiographie 
à la fluorescéine [9]. La justification pos-
tulée derrière ce taux de détection infé-
rieur pourrait être l’insensibilité relative 
de l’OCT-A au flux sanguin lent dans cer-
tains types de microanévrysmes [9-10]. 

Lors de l’utilisation du SS-OCTA, les 
microanévrismes peuvent être détectés 
plus facilement avec une angiographie 
6 × 6 mm2 plutôt qu’avec un montage 
ou une acquisition grand champ obtenu 
avec un appareil swept-source [11].

4. Détection des AMIR

L’OCT-A est supérieur aux rétinopho-
tographies pour détecter les anoma-
lies microvasculaires intrarétiniennes 
(AMIR) et non inférieur à l’angiographie 
ultra-grand champ. Cela peut être parti-
culièrement utile pour faire la distinc-
tion entre rétinopathie diabétique non 
proliférante sévère et rétinopathie dia-
bétique proliférante, et le faire avec une 
approche non invasive [11, 12].

5. Effet des traitements sur 
la non-perfusion

L’OCT-A permet de détecter des zones 
de non-perfusion à des taux plus élevés 
que l’UWF-FA [13]. Quelques études 
avaient suggéré qu’après traitement 
par laser ou injections intravitréennes, 
on pouvait constater une diminution de 
la non-perfusion, voire des situations 
de reperfusion. Ainsi, Fawzi et al. ont 
examiné 10 yeux avant et après photo
coagulation panrétinienne (PPR). 
Ils ont constaté que l’indice de débit 
ajusté augmentait et que le pourcen-
tage de zones de non-perfusion dimi-
nuait, suggérant une redistribution 
globale du flux sanguin vers le pôle 
postérieur après PPR [14]. Une étude 
prospective récente de Russell et al. a 
analysé 20 yeux naïfs de traitement avec 
rétinopathie diabétique proliférante 
avant et après PPR avec angiographie 
ultra-grand champ et WF-SS-OCTA, et 
a constaté qu’il n’y avait pas de diffé-
rence significative entre les niveaux de 
non-perfusion rétinienne avant et après 
le traitement [15].

De même, certaines études avec 
anti-VEGF avaient constaté une 
amélioration de la perfusion sous traite-
ment [16]. Une étude comparant OCT-A 

Fig. 1 : Visualisation des zones de non-perfusion. 
OCT-A PLEX Elite.
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et angiographie ultra-grand champ à la 
fluorescéine a montré qu’il n’y avait 
pas de reperfusion sous anti-VEGF. 
Tous les yeux ont été imagés avec des 
photographies couleur UWF du fond 
d’œil (CFP), UWF-FA et SS-WF-OCTA 
au départ (M0) et 1 mois après la troi-
sième injection d’anti-VEGF (M3). 
Toutes les images ont été alignées et 
divisées en 16 cases pour l’analyse 
des zones NP par deux spécialistes 
de la rétine en aveugle [13]. Aucune 
reperfusion de vaisseaux ou de réseau 
capillaire n’a été détectée dans les zones 
de non-perfusion en utilisant les deux 
techniques d’imagerie UWF-FA et 
SS-WF-OCTA dans les yeux avec réti-
nopathie diabétique après 3 injections 
d’anti-VEGF. Le taux de détection des 
zones de non-perfusion était plus élevé 
avec SS-WF-OCTA qu’avec UWF-FA.

Limites de l’OCT-A

Il y a quelques limitations importantes à 
prendre en compte lors de l’interpréta-
tion des images en OCT-A. Étant donné 
que cette technologie dépend fortement 
des balayages séquentiels pour calculer 
et caractériser le système vasculaire, 
elle est très sensible aux artéfacts de 
mouvement tels que les clignements, 
les mouvements des yeux ou la perte 
de fixation [11]. Une étude prospective 
de Cui et al. ayant examiné 136 yeux 
avec le montage SS-OCTA (15 × 9 mm2) 
a conclu que ceux avec rétinopathie 
diabétique sévère étaient associés à un 
artéfact de mouvement plus élevé [17]. 
Cela peut être une réelle difficulté 
technique lorsque l’OCT-A est utilisé 
pour les patients ayant une mauvaise 
vision centrale.

Par ailleurs, les erreurs de segmenta-
tion sont l’une des principales raisons 
des artéfacts dans les images OCT-A, 
qui se produisent plus fréquemment en 
présence de néovaisseaux ou d’œdème 
maculaire. Les perturbations de l’archi-
tecture rétinienne causées par le liquide 
intrarétinien peuvent en effet entraîner 

des erreurs de segmentation automatisée 
(fig. 2). La segmentation manuelle peut 
contribuer à résoudre ce problème.

Il convient également de noter que, 
même si l’OCT-A permet d’apprécier 
avec qualité les zones de non-perfusion, 
il n’y a pas encore de protocoles standar-
disés pour mesurer cette non-perfusion. 
Des études sont en cours pour répondre 
à cette problématique afin de créer 
une base normative de la perfusion 
rétinienne [18].

Enfin, même si le champ de vision a 
considérablement augmenté par rap-
port aux précédents OCT-A tradition-
nels, il est toujours limité par rapport à 
l’UWF-FA (fig. 3). Ce problème pourra 
certainement être résolu à l’avenir avec 
le montage de plusieurs images ou l’évo-
lution continue de la technologie OCT-A.
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Fig. 2 : Artéfacts liés à des difficultés de segmentation dans ce montage à partir d’OCT 8 × 8 mm chez un 
patient présentant un œdème maculaire diabétique sévère.
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RÉSUMÉ : La choroïde est un tissu vasculaire dont la fonction principale est d’assurer les apports 
énergétiques de l’épithélium pigmentaire et la rétine externe. L’imagerie grand champ (> 100°), en 
particulier associée à l’injection de colorant, a permis d’affiner nos connaissances sur l’anatomie 
et la circulation choroïdienne. Elle permet de visualiser aisément les zones de séparation des eaux 
(watershed zones) et la distribution des veines vortiqueuses (parfois nombreuses) en périphérie du 
globe oculaire. Dans la choriorétinopathie séreuse centrale, on pourra visualiser un retard de remplis-
sage choroïdien, des veines choroïdiennes dilatées, des anastomoses veineuses intervortex et des 
zones d’hyperperméabilité vasculaire choroïdienne.
Chez les patients ayant présenté une forme sévère d’infection au SARS-CoV-2, une étude récente a re-
trouvé dans près de 20 % des cas des zones d’hypervascularisation choroïdienne semblables à celles 
observées dans les hémangiomes choroïdiens.

M. MAUGET-FAŸSSE1, B. WOLFF2
1 Centre d’investigation clinique, Fondation 
Ophtalmologique Rothschild, PARIS.
2 Centre ophtalmologique Maison Rouge, 
STRASBOURG.

Imagerie grand champ et choroïde : 
doit-on revoir nos conceptions ?

En préambule

La choroïde est un tissu vasculaire spon-
gieux, situé en arrière de la rétine, dont 
l’organisation est restée longtemps mal 
comprise des anatomopathologistes 
comme des ophtalmologues. Les tra-
vaux d’Hayreh ont énormément contri-
bué aux avancées des connaissances à 
ce sujet [1-3]. Ceux-ci étaient basés sur 
des études post mortem ainsi que sur 
des études in vivo grâce à l’angiographie 
à la fluorescéine chez le singe et chez 
l’homme. Il a pu définir, grâce à ses obser-
vations rigoureuses, la distribution seg-
mentaire et terminale de la circulation 
des artères ciliaires, leur nomenclature, 
leur nombre et leur origine, ainsi que la 
distribution des watersheds (zones de 
séparation des eaux) et leur importance 
en clinique, car ce sont des zones très 
sensibles à l’ischémie (fig. 1).

Au cours des dix dernières années, l’in-
troduction de l’imagerie grand champ a 
considérablement augmenté et affiné nos 

connaissances sur l’anatomie et la cir-
culation choroïdienne. Depuis 2005, des 
systèmes sans contact permettent d’ima-
ger la rétine dans des champs allant 
jusqu’à 200° (Optos Californie, Écosse, 
Royaume-Uni). La documentation de 
la périphérie choroïdienne permet non 
seulement le diagnostic, le monitoring 
et le suivi des pathologies la concernant, 
mais a aussi un rôle irremplaçable pour 
l’enseignement, l’éducation du patient, 
sans oublier un rôle médico-légal et une 
utilité en télémédecine.

L’étude de la choroïde est un domaine 
dans lequel nous avons encore beau-
coup à apprendre, en particulier sur la 
distribution exacte des artères ciliaires 
et des drainages veineux, qu’ils soient 
considérés normaux ou pathologiques.

Comment optimiser la visualisation de 
la choroïde ?

Pour bien l’étudier, l’utilisation de colo-
rant reste nécessaire. L’angiographie au 
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vert d’indocyanine (ICG) a été considérée 
à juste titre comme le gold standard pour 
l’exploration de ce tissu. Contrairement 
à la fluorescéine, l’ICG a une excellente 
pénétration au travers de l’épithélium 
pigmentaire et des hémorragies. De plus, 
la grande affinité de ce colorant vis-à-vis 
des protéines du plasma évite qu’il ne 
diffuse au travers des parois fenestrées 
des capillaires, permettant ainsi de 
distinguer parfaitement les détails du 
réseau choroïdien [4].

La choroïde a la particularité d’avoir 
un flux sanguin 10 fois supérieur à 
celui de l’artère centrale de la rétine. 
Contrairement à la rétine, le drainage 
veineux est d’allure centrifuge en direc-
tion des ampoules vortiqueuses situées 
le plus souvent en avant de l’équateur 
du globe oculaire. Au-delà des ampoules 
vortiqueuses, le flux veineux plonge à 
travers la sclère pour rejoindre les veines 
ophtalmiques. On comprend donc que, 
pour étudier correctement la choroïde, 
la vidéoangiographie grand champ per-
met le mieux d’analyser la cinétique 
générale du flux sanguin des vaisseaux 
(pulsatilité, retard de perfusion…). Ces 
systèmes de drainage des larges vais-
seaux choroïdiens ont récemment sus-
cité un grand intérêt pour comprendre 
en particulier la physiopathogénie du 
spectre des pachychoroïdes et de la 
choriorétinopathie séreuse centrale 
(CRSC) [5].

Il persiste néanmoins de nombreuses 
interrogations : qu’est-ce qu’une cho-

roïde normale ? Pourquoi une choroïde 
devient-elle anormale ? Que signifient 
ces modifications ? Le but de cet article 
est d’exposer les nouvelles conceptions 
apportées par l’étude en imagerie grand 
champ de la choroïde par l’angiographie 
au vert d’indocyanine.

Nouvelles conceptions 
apportées par l’imagerie 
grand champ dans 
la choroïde normale

L’équipe de Sadda a étudié le nombre et la 
distribution des ampoules vortiqueuses 

de 36 yeux considérés comme normaux à 
l’aide de l’imagerie grand champ de l’Op-
tos (Optos PLC, Dunfermline, Écosse) 
et de l’angiographie au vert d’indocya-
nine [6, 7]. L’objectif était de mieux défi-
nir la circulation choroïdienne normale 
afin de l’utiliser comme référence dans 
de futures études. Les ampoules vorti-
queuses sont définies par la convergence 
de multiples (au moins 4) et larges veines 
choroïdiennes dans un unique tronc 
ampoulaire qui effectue un court trajet 
intrascléral au niveau de l’équateur, 
avant de quitter le globe oculaire pour 
être drainé dans les veines opthalmiques 
(fig. 2).

Fig. 1 : Temps très précoces d’une angiographie ICG grand champ. Mise en évidence de 3 artères ciliaires courtes postérieures (A, flèches jaunes), suivie rapidement 
par la visualisation des lignes de séparation des eaux (watersheds) aux temps artérioveineux précoces (B, flèches bleues). Aux temps artérioveineux tardifs (C), les 
veines choroïdiennes commencent à apparaître.

A B C

Fig. 2 : Circulation vasculaire choroïdienne aux temps veineux tardifs qui montre la présence de 4 ampoules 
vortiqueuses principales (flèches jaunes). Les pointillés dessinent la localisation des watersheds, qui peuvent 
ne pas être linéaires (pointillés rouges).
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Contrairement à ce que l’on pensait, le 
nombre des ampoules vortiqueuses dis-
cernables est fréquemment et substantiel-
lement beaucoup plus important que les 
4 classiques veines vortiqueuses que l’on 
pensait drainer les 4 principaux quadrants. 
En effet, dans cette étude, la moyenne des 
ampoules vortiqueuses observées par 
l’ultra-grand champ était de 8,0 ± 2,1 (5-13) 
sur 36 yeux considérés comme normaux. 
Aucune vortiqueuse n’a été décelée dans 
les méridiens de 3 et 9 heures.

Il est par ailleurs important de noter que 
les watersheds ne sont pas nécessaire-
ment linéaires et peuvent avoir un trajet 
courbe.

Nouvelles conceptions 
apportées par l’imagerie 
grand champ dans 
la choroïde du myope

Dans la myopie forte, l’ensemble des 
veines vortiqueuses visualisées par 
l’imagerie ultra-grand champ met bien 
en évidence des relations entre les veines 
vortiqueuses et les staphylomes. Dans 
une étude de l’équipe d’Ohno-Matsui 
portant sur 302 yeux myopes de plus 
de 8 dioptries, des veines vortiqueuses 
postérieures (situées en arrière de l’équa-
teur) ont été retrouvées dans 26 % des 
cas [8] (fig. 3). La prévalence d’un sta-
phylome postérieur était plus grande 
chez les yeux présentant une veine vor-
tiqueuse postérieure.

Pourquoi cette particularité ? Il semble-
rait que les berges abruptes du staphy-
lome obligent les veines choroïdiennes à 
se dérouter et à se drainer dans une zone 
proche de celui-ci.

Nouvelles conceptions 
apportées par l’imagerie 
grand champ dans le spectre 
des pachychoroïdes et 
la CRSC [9, 10]

Dans la CRSC, la macula est soulevée en 
raison d’une fuite de liquide au niveau 
de l’épithélium pigmentaire rétinien. 
Le liquide semble provenir d’une 
hyperperméabilité vasculaire choroï-
dienne, mais la cause du liquide reste 
jusqu’alors controversée. Les méca-
nismes de régulation du flux sanguin 
choroïdien éventuellement impliqués 
dans la pathogenèse des CRSC et des 
maladies du spectre des pachychoroïdes 
sont actuellement à l’étude.

En tant que seules voies de sortie du 
globe de la circulation veineuse cho-
roïde, les ampoules vortiqueuses et 
le trajet intrascléral des veines vorti-
queuses pourraient être des sites impor-
tants de régulation du flux choroïdien 
par modulation de la résistance au flux.

Des avancées récentes sur la vasculari-
sation choroïdienne ont été obtenues 
grâce aux progrès de la tomographie 
par cohérence optique (OCT) et de l’uti-
lisation de l’angiographie ICG grand 
champ. Récemment, Spaide a soulevé 
l’hypothèse que certaines maladies ocu-
laires pouvaient avoir comme origine 
des problèmes d’insuffisance veineuse 
choroïdienne chronique [9]. Certains 
des processus physiopathologiques de 
ces maladies choroïdiennes pourraient 
se rapprocher de ceux trouvés dans l’in-
suffisance veineuse chronique (IVC) 
affectant d’autres systèmes organiques.

Au niveau de la choroïde, certains 
tableaux tels que l’occlusion d’une 
veine vortiqueuse, la fistule du sinus 

caverneux carotidien et la neuropathie 
associée aux vols spatiaux ont des mani-
festations quelque peu différentes en 
raison de dissemblances de l’étiologie 
sous-jacente, de l’acuité de l’apparition 
et de l’importance de l’atteinte extraocu-
laire. Néanmoins, la surcharge veineuse 
apparaît comme étant une cause fonda-
mentale de ces troubles. D’ailleurs, les 
yeux atteints de CRSC ou d’anomalies 
liées aux pachychoroïdes présentent des 
similitudes avec les yeux qui ont présen-
tés une occlusion de veine vortiqueuse, 
une fistule du sinus caverneux carotidien 
ou une neuropathie associée aux vols 
spatiaux. En effet, ces yeux présentent 
un retard de remplissage choroïdien, 
des veines dilatées, des anastomoses vei-
neuses intervortex et une hyperperméa-
bilité vasculaire choroïdienne (fig. 4).

Alors que les patients qui présentent une 
occlusion de veine vortiqueuse, une fis-
tule du sinus caverneux carotidien ou 
une neuropathie associée aux vols spa-
tiaux ont des anomalies extraoculaires à 
l’origine de l’insuffisance veineuse cho-
roïdienne, les yeux atteints de CRSC et 
d’anomalies liées à une pachychoroïde 
semblent avoir un dysfonctionnement 
intrinsèque du flux veineux choroï-
dien. Des anomalies vasculaires cho-
roïdiennes similaires ont été retrouvées 
dans le syndrome des pachychoroïdes 
péripapillaires [11]. Cependant, dans ce 
syndrome, les anastomoses veineuses 
intervortex se situent dans la région 
péripapillaire.

>>> Hypothèses physiopathologiques

Selon le principe de Starling, la forte 
pression hydrostatique des capillaires 
artériels favorise la perte de fluides vers 
les tissus [12]. Ces fluides sont ensuite 
réabsorbés par les capillaires veineux en 
raison d’une importante diminution de la 
pression hydrostatique et de l’augmenta-
tion de la pression osmotique. Ainsi, en 
cas d’augmentation de l’un de ces deux 
paramètres au niveau veineux, on obser-
vera une majoration du liquide interstitiel 
et un gonflement des tissus concernés.

Fig. 3 : Veines vortiqueuses s’abouchant dans l’aire 
maculaire (flèche jaune) chez un patient myope fort 
avec néovaisseaux choroïdiens (flèche bleue).
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Une des hypothèses avancées dans les 
maladies associées à une pachychoroïde 
serait un effet de résistance “Starling” 
anormal au niveau de la circulation vei-
neuse choroïdienne. Ce dernier serait à 
l’origine d’un gonflement du tissu choroï-
dien et d’une exsudation sous-rétinienne.

Il est aussi très important de penser le 
flux sanguin comme non uniforme et 
pulsatile dans les tissus oculaires. Les 
variations de la pression intraoculaire 
et une couche sclérale épaisse et non 
conforme entraînent une dynamique de 
flux non uniforme. Par ailleurs, les vais-
seaux choroïdiens ont une innervation 
parasympathique et sympathique per-
mettant la régulation du flux choroïdien. 
On peut donc considérer qu’il existe un 
contrôle hybride du flux sanguin choroï-
dien : nerveux (système sympathique et 
parasympathique) et mécanique (pres-
sion intraoculaire, trajet scléral des 
veines vortiqueuses).

Des mécanismes de régulation main-
tiennent un apport constant de nutri-
ments et d’oxygène dans les tissus 
oculaires. L’augmentation de la pression 
veineuse, secondaire à une augmenta-
tion du débit ou à une obstruction de 
l’écoulement, peut entraîner localement 
une dilatation veineuse et un remode-
lage vasculaire pouvant eux-mêmes 
produire une cascade d’effets négatifs 
tels que l’expression d’intégrines, de 
MMP (matrix-metalloproteinases) et 
de cytokines. Ces changements patho-
logiques provoquent des altérations des 
parois vasculaires, des déséquilibres 
hydriques et des diminutions de l’apport 
en oxygène des tissus.

L’imagerie grand champ permet de voir 
précisément la circulation choroïdienne 
dans le cas des effusions uvéales et le 
résultat que peut apporter la chirur-
gie dans le drainage veineux (fig. 5). 
Cette compréhension des mécanismes 
de régulation du flux devient de plus 
en plus pertinente pour la compré-
hension des maladies choroïdiennes 
et rétiniennes et ouvre la voie vers de 

Fig. 4A : Angiographie ICG en 50 et 102° chez un patient présentant une CRSC chronique. Les veines choroï-
diennes présentent des anomalies de calibre et de trajet. On note de multiples anastomoses intervortex (poin-
tillés rouges) alors que les watersheds ne sont plus individualisables. Les ampoules vortiqueuses paraissent 
sclérosées. B : angiographie ICG en 50°et 102° chez un patient présentant une CRSC chronique. Les veines 
choroïdiennes sont dilatées avec une disparition des watersheds au pôle postérieur et une zone d’hyper
perméabilité choroïdienne supéromaculaire (flèche jaune).

A

B

Fig. 5 : Angiographie ICG grand champ chez un patient présentant une effusion uvéale (post-chirurgicale). On 
observe un amincissement des vortiqueuses périphériques et une dilatation de la vortiqueuse compétente 
en temporal supérieur (flèche).
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nouvelles thérapeutiques. La notion de 
surcharge veineuse choroïdienne [13] 
fournit donc un nouveau concept uni-
ficateur permettant de mieux appré-
hender la physiopathologie et la 
classification des syndromes associés à 
une pachychoroïde (CRSC, pachycho-
roid pigment epitheliopathy, peripapil-
lary pachychoroid syndrome).

Nouvelles conceptions 
apportées par l’imagerie 
grand champ dans 
la choroïdopathie liée à 
l’infection au SARS-CoV-2 [14]

Une étude menée à la Fondation 
Rothschild chez des patients hospitalisés 
pour une COVID-19 sévère a montré que 
les patients présentaient sur l’angiogra-
phie grand champ au vert d’indocyanine 
de multiples anomalies du réseau vas-
culaire choroïdien. Des zones d’hyper-
vascularisation choroïdienne proches de 
celles vues dans les hémangiomes cho-
roïdiens ont pu être observées dans 18 % 
des cas (fig. 6). On ne notait cependant ni 
wash-out tardif, ni décollement séreux 
rétinien ou bombement de l’épithélium 
pigmentaire associés à ces lésions. Il 

s’agit donc plus volontiers de zones 
d’épaississement choroïdien localisées, 
dénommées hemangioma-like lesions.

Cet aspect pourrait être la traduction 
d’une surcharge veineuse en avant d’une 
microthrombose, car des anastomoses 
intervortex (post-thrombotiques) ont été 
retrouvées dans 36 % des cas (10 yeux). Il 
pourrait aussi s’agir d’une dérégulation 
du flux sanguin choroïdien secondaire à 
une altération du système nerveux auto-
nome consécutif à l’infection au SARS-
CoV-2.

Conclusion

L’exploration de la choroïde grâce à l’ima-
gerie grand champ – et en particulier 
l’angiographie au vert d’indocyanine – 
a permis une meilleure visualisation 
des veines vortiqueuses et une meil-
leure évaluation du système de drainage 
choroïdien. En dépit de son coût élevé, 
cette imagerie représente une avancée 
incontestable dans la compréhension 
de la physiologie du tissu choroïdien. Le 
couplage à la vidéoangiographie dyna-
mique, malheureusement peu employée, 
donne des informations essentielles sur 
la cinétique du flux.

De fait, la complexité du réseau vascu-
laire choroïdien en fait un domaine dans 
lequel demeurent encore beaucoup d’in-
connues. Il reste très difficile de définir 
ce qu’est une choroïde “normale”. Le 
laser Doppler holographique pourrait 
néanmoins, dans un proche avenir, nous 
permettre de mieux préciser ce que l’on 
voit et ainsi améliorer encore la compré-
hension des diverses pathologies choroï-
diennes. Enfin, l’arrivée prochaine des 
thérapies délivrées au niveau de l’espace 
suprachoroïdien souligne davantage la 
nécessité de comprendre les voies de 
drainage choroïdiennes.
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Fig. 6 : Angiographie ICG grand champ chez un 
patient ayant contracté une infection au SARS-
CoV-2. On note une lésion hyperfluorescente dès les 
temps précoces (flèche) et persistante aux temps 
tardifs (hemangioma-like lesion).
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RÉSUMÉ : L’imagerie ultra-grand champ (UGC) consiste à réaliser des clichés du fond d’œil de plus 
de 50°, de manière assez peu contraignante pour les patients. Il est ainsi possible d’imager le pôle 
postérieur et la périphérie rétinienne jusqu’à l’ora serrata sur le même cliché. La résolution et la mise 
au point sont de bonne qualité, aussi bien au niveau de la macula qu’au niveau des anomalies de la 
périphérie.
Dans la maladie de von Hippel-Lindau, l’identification de petits hémangioblastomes capillaires réti-
niens présymptomatiques est améliorée par la réalisation de clichés couleur UGC. Dans la maladie 
de Coats, l’angiographie à la fluorescéine UGC, réalisable y compris chez l’enfant en consultation, 
facilite grandement le bilan lésionnel initial et le suivi. Un cas de tumeur rétinienne vasoproliférative 
et un cas de communication artérioveineuse sont également proposés afin d’illustrer la qualité et le 
champ d’analyse de l’imagerie UGC.

V. KRIVOSIC
Praticien hospitalier, Hôpital Lariboisière, 
Université Paris Cité Sorbonne,
Centre référent des maladies rares des 
vaisseaux de la rétine, PARIS.

Intérêt de l’imagerie grand champ 
pour le diagnostic des pathologies 
vasculaires rares

C e qui est particulièrement plai-
sant avec l’imagerie ultra-grand 
champ (UGC), c’est la possibilité 

d’imager la quasi-totalité du fond d’œil 
sur un seul cliché. On parvient ainsi à 
visualiser l’ensemble des lésions sans 
avoir recours à des montages de clichés 
de 50°. Par ailleurs, les appareils per-
mettant des clichés de 200° nous aident 
à explorer la rétine jusqu’à l’ora serrata, 
ce qui n’est que rarement possible avec 
les appareils ne fournissant que des cli-
chés de 50°, même en faisant regarder le 
patient dans les directions extrêmes [1, 
2]. Ce confort d’examen optimise indu-
bitablement le diagnostic et le suivi des 
anomalies vasculaires rares de la péri-
phérie rétinienne.

L’intérêt de l’imagerie UGC a été exploré 
dans les hémangiomes capillaires réti-
niens (HCR) et la maladie de Coats, en 
autres. Il semble intéressant de s’arrêter 
sur ces publications.

Les hémangiomes capillaires 
rétiniens

Les hémangioblastomes capillaires réti-
niens (HCR) sont des tumeurs vascu-
laires rétiniennes bénignes et rares. Ils 
peuvent être sporadiques ou associés 
à une maladie de von Hippel-Lindau 
(VHL ; fig. 1). Les principaux diagnos-
tics différentiels sont les tumeurs réti-
niennes vasoprolifératives (fig. 2) et les 
communications artérioveineuses de 
type 3 (fig. 3). Les HCR se présentent le 
plus souvent comme des lésions rouge-
rosé du fond d’œil, bien limitées. On les 
retrouve majoritairement en périphérie 
rétinienne (85 %). Les vaisseaux nourri-
ciers et de drainage sont dilatés.

Le diagnostic d’HCR repose sur l’exa-
men du fond d’œil. L’angiographie à 
la fluorescéine permet de mieux les 
visualiser, en particulier les petites 
lésions périphériques. Le remplissage 
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est rapide, dès les temps précoces. La 
fluorescence augmente ensuite au sein 
de la tumeur et devient très intense aux 
temps tardifs. Une diffusion du colorant 
au niveau de l’HCR et des vaisseaux 
nourriciers et de drainage peut être 
observée. Les lésions de plus grande 
taille sont habituellement associées à 
une exsudation intrarétinienne (décol-
lement séreux rétinien [DSR] et exsu-
dats secs) qui peut s’étendre jusque dans 
la macula.

Les clichés couleur UGC permettent de 
bien visualiser la ou les lésions et opti-
misent ainsi le bilan lésionnel initial et 
bien sûr le suivi. Dans les cas complexes, 
cette imagerie permet de bien analyser 
l’étendu des DSR et l’accumulation 
d’exsudats secs lipidiques. Il est pos-
sible d’obtenir sur un seul cliché l’en-
semble des anomalies périphériques et 
maculaires, et de réaliser ainsi un bilan 
lésionnel optimal.

Fig. 1 : Un cas d’hémangiome capillaire rétinien (HCR). Volumineux HCR compliqué 
d’un décollement séreux rétinien n’atteignant pas la macula et d’une prolifération 
fibreuse et néovascularisée de la base du vitré chez un patient présentant une 
maladie de von Hippel-Lindau. Il a été possible d’imager le pôle postérieur et la 
périphérie rétinienne jusqu’à l’ora serrata sur le même cliché. La résolution et 
la mise au point sont de bonne qualité, aussi bien au niveau de la papille et des 
vaisseaux temporaux supérieurs que de l’HCR.

Fig. 2 : Un cas de tumeur rétinienne vasoproliférative. Les tumeurs rétiniennes 
vasoprolifératives sont des tumeurs bénignes rares qui se caractérisent par l’as-
sociation d’une masse solide fibreuse à des télangiectasies de la vascularisation 
rétinienne périphérique et une exsudation intrarétinienne (noter le placard d’ex-
sudats secs lipidiques entourant la lésion dans ce cas). Les principaux diagnos-
tics différentiels sont la maladie de Coats de l’adulte et les hémangioblastomes 
capillaires rétiniens. Les vaisseaux nourriciers et de drainage ne sont pas ou peu 
dilatés. L’angiographie à la fluorescéine (encart) permet de visualiser les ano-
malies vasculaires sur les temps précoces, en révélant un réseau de capillaires 
anormalement dilatés associés à des dilatations télangiectasiques. Les anoma-
lies sont noyées dans la diffusion du colorant aux temps plus tardifs.

Fig. 3 : Un cas de communication artérioveineuse (CAV) de type 3. Également appelées hémangiomes racé-
meux, les communications artérioveineuses correspondent à une anomalie de développement de la vascula-
risation rétinienne caractérisée par des anastomoses entre des veines et des artères de premier ordre à plein 
canal, sans interposition de capillaire. Elles peuvent être associées à des CAV intracrâniennes et rentrent alors 
dans le cadre du syndrome de Wyburn-Mason ou Bonnet-Dechaume-Blanc. A : la paroi des vaisseaux dilatés 
est épaissie et fibrosée. B : l’angiographie à la fluorescéine permet de visualiser le remplissage rapide des 
vaisseaux afférents et efférents et l’absence de capillaire. Ce cas est compliqué d’une occlusion de branche 
veineuse ischémique en extrême périphérie nasale. On retrouve également un néovaisseau prérétinien.
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Dans le cadre du suivi des patients pré-
sentant une maladie de VHL, le dia-
gnostic présymptomatique des lésions 
permet de préserver la vision à long 

terme. Celui-ci est réalisé au mieux par 
un examen du fond d’œil tous les ans. 
Il est nettement optimisé par la réa-
lisation de clichés couleur UGC, sur 
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lesquels il est possible de détecter les 
petits HCR [3-5].

Les patients porteurs de mutation VHL 
peuvent présenter, dans environ 15 % 
des cas, des proliférations fibreuses 
néovascularisées à la surface des HCR. 
Ces proliférations peuvent également 
être retrouvée en rétine saine, bien per-
fusée. L’imagerie UGC, en particulier 
l’angiographie à la fluorescéine UGC, 
va permettre de bien visualiser la néo
vascularisation et l’absence de zone de 
non-perfusion capillaire.

La maladie de Coats

La maladie de Coats se caractérise par 
l’association d’anomalies du réseau 
capillaire rétinien d’un secteur plus ou 
moins étendu du fond d’œil à une exsu-
dation intra- et sous-rétinienne, chez 
un patient de sexe masculin, jeune et 
sans antécédents. Le spectre clinique 
est vaste, allant de la forme pédiatrique 
qui peut être très sévère, avec un décol-
lement de rétine exsudatif total et une 
leucocorie dont le pronostic est sombre, 
à une forme très modérée, diagnostiquée 
chez l’adulte, se limitant à la présence 
de quelques anomalies capillaires macu-
laires et parfois périphériques, et corres-
pondant aux télangiectasies maculaires 
de type 1.

L’imagerie UGC s’est révélée très utile 
pour l’exploration des anomalies de la 
vascularisation périphérique des formes 
pédiatriques. En rendant possible l’exa-
men de la quasi-totalité du fond d’œil 
en consultation, elle permet d’éviter le 
recours à l’anesthésie générale [6].

L’angiographie à la fluorescéine UGC 
révèle les anomalies de la vasculari-
sation jusqu’à l’ora serrata. Les télan-
giectasies, les dilatations vasculaires et 
les zones de non-perfusion capillaire 
peuvent ainsi être bien identifiées. Par 
ailleurs, elle permet d’explorer aussi 
bien les anomalies périphériques que 
d’éventuelles télangiectasies macu-

laires (fig. 4). L’élargissement du champ 
d’exploration optimise ainsi le diagnos-
tic et le bilan lésionnel initial, qui gui-
dera le traitement par photocoagulation 
laser [7].

Quelques auteurs rapportent des ano-
malies de la maille capillaire du réseau 
terminal de l’œil adelphe de patients 
présentant une maladie de Coats. Il s’agit 
essentiellement de microanévrysmes et 
de petites diffusions périvasculaires. 
Ces résultats doivent être interprétés 
avec prudence, en particulier parce 
qu’il n’y a pas de groupe contrôle dans 
ces études [8]. En effet, on retrouve 
également dans la littérature quelques 
descriptions de la maille capillaire ter-
minale de sujets sains [9, 10]. Celle-ci 
n’est plus constituée que d’une seule 
couche de capillaires entre l’ora serrata 

et l’équateur. Elle est bien visible au 
cours de la première minute de l’angio-
graphie à la fluorescéine. Il s’avère que 
l’on retrouve assez fréquemment des 
petits microanévrysmes, des diffusions 
vasculaires et même des modifications 
de la tortuosité vasculaire en l’absence 
de toute pathologie sous-jacente.

Conclusion

En élargissant le champ d’exploration 
de la rétine, l’imagerie UGC améliore 
sensiblement la qualité du diagnostic et 
de la prise en charge des maladies vas-
culaires rares de la rétine. L’acquisition 
des images est peu contraignante pour le 
patient, ce qui a permis de l’intégrer de 
manière assez naturelle aux soins cou-
rants dans notre Centre de référence des 

Fig. 4 : Un cas de maladie de Coats de l’adulte. Temps précoce de l’angiographie à la fluorescéine. Le champ 
d’analyse est suffisamment large pour explorer la rétine quasiment jusqu’à l’ora serrata au niveau du méri-
dien horizontal en nasal et en temporal. Il est ainsi possible d’identifier l’aspect de capillaires dilatés et raré-
fiés en périphérie temporale qui oriente vers le diagnostic. Il est également possible d’identifier, sur le même 
cliché, les télangiectasies maculaires.
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maladies vasculaires rares du cerveau et 
de l’œil (CERVCO).
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Diabète : angiographie à la fluorescéine grand champ ou reconstructions OCT-A ?

❙	� En associant plusieurs captures OCT, centrées et excentrées, il est possible, grâce à des protocoles de 
montage OCT-A combinant divers petits scans, d’obtenir une image plus large ayant une bonne résolution 
axiale et latérale.

❙	� L’OCT-A permet de détecter des zones de non-perfusion à des taux plus élevés que l’angiographie à 
la fluorescéine.

❙	� Plusieurs études confirment que l’OCT-A n’est pas inférieur à l’angiographie à la fluorescéine pour détecter 
les néovaisseaux compliquant la rétinopathie diabétique.

❙	� L’OCT-A a plusieurs limites : un champ plus réduit, la présence d’artéfacts liés aux mouvements ou à des 
anomalies de segmentation.

Le pôle postérieur du myope fort à l’ère de l’imagerie grand champ

❙	� L’OCT détecte des pathologies chirurgicales comme le schisis, les membranes ou les trous maculaires et 
permet de diagnostiquer facilement les maculas bombées et les syndromes de dysversion papillaire, deux 
entités proches mais qu’il faut différencier et ne pas traiter comme un néovaisseau.

❙	 �Les OCT et les images grand champ du fond d’œil ont permis de redéfinir les staphylomes, par une 
modification de courbure sclérale sur le bord du staphylome associée à un amincissement localisé de 
la choroïde sous-jacente.

❙	 �La présence d’un staphylome tel que décrit chez le jeune myope est un indice d’une possible progression 
vers une maculopathie myopique.

❙	 �L’atrophie diffuse est aujourd’hui définie par une épaisseur choroïdienne rétrofovéolaire inférieure à 60 µm.

❙	� L’OCT grand champ pourra également rechercher plus facilement les anomalies rétiniennes périvasculaires. 
Asymptomatiques, elles sont souvent oubliées avec les OCT actuels mais elles représentent un facteur 
prédisposant de complications maculaires chirurgicales (schisis, décollement) des myopes pathologiques.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Imagerie grand champ et choroïde : doit-on revoir nos conceptions ?

❙	� Une variété considérable dans le nombre et la distribution des ampoules vortiqueuses existe chez 
des individus normaux, rendant difficile la distinction entre réseau choroïdien normal et pathologique.

❙	� La notion de surcharge veineuse choroïdienne fournit un nouveau concept unificateur permettant de mieux 
appréhender la physiopathologie et la classification des syndromes associés à une pachychoroïde.

❙	� La présence de lésions type hemangioma-like peut être le stigmate d’une infection par le SARS-CoV-2.

Intérêt de l’imagerie grand champ pour le diagnostic des pathologies vasculaires rares

❙	� L’imagerie UGC permet d’obtenir sur un même cliché la macula et l’extrême périphérie rétinienne jusqu’à 
l’ora serrata, ce qui optimise le bilan lésionnel initial et le suivi des maladies vasculaires rares de la rétine.

❙	� Chez l’enfant, l’imagerie UGC permet de visualiser le fond d’œil en évitant d’avoir recours à l’anesthésie 
générale.

❙	� Le diagnostic des lésions présymptomatiques des patients atteints de la maladie de von Hippel-Lindau est 
optimisé par les clichés couleur UGC.
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RÉSUMÉ : Le syndrome de sécheresse oculaire est une maladie chronique non curable dont le retentis-
sement sur la qualité de vie peut être majeur. La prise en charge est détaillée dans le dernier rapport 
du DEWS, daté de 2017. La stratégie thérapeutique est organisée en fonction du degré de sévérité.
L’éducation thérapeutique apparaît dès le premier palier de traitement de la maladie et constitue la 
base de toute prise en charge d’un patient atteint de sécheresse oculaire. L’objectif de cet article 
est de rappeler la définition de l’éducation thérapeutique et de mettre en avant les éléments du trai-
tement justifiant la mise en place de cette démarche auprès de nos patients.

J. CHAMMAS, A. DENOYER
Service d’Ophtalmologie, 
CHU Robert Debré, REIMS.

Éducation thérapeutique 
en sécheresse oculaire

L a sécheresse oculaire (SO) est à la 
fois un symptôme et une maladie 
à part entière. Idiopathique, pri-

maire ou secondaire, parfois iatrogène, 
elle peut être isolée ou associée à d’autres 
pathologies oculaires ou systémiques. 
Elle peut se présenter sous forme aiguë et 
ponctuelle, mais il s’agira le plus souvent 
d’une atteinte chronique.

Une maladie chronique

Il est utile de rappeler la définition de 
maladie chronique telle que proposée 
par le Haut Conseil de la santé publique 
(HCSP) [1] :

>>> Présence d’un état pathologique 
de nature physique, psychologique ou 
cognitive, appelé à durer.

>>> Une ancienneté minimale de 3 mois 
ou supposée telle.

>>> Un retentissement sur la vie quo-
tidienne comportant au moins l’un des 
trois éléments suivants :
– une limitation fonctionnelle des activi-
tés ou de la participation sociale ;
– une dépendance vis-à-vis d’un médi-
cament, d’un régime, d’une technologie 

médicale, d’un appareillage ou d’une 
assistance personnelle ;
– la nécessité de soins médicaux ou para-
médicaux, d’une aide psychologique, 
d’une adaptation, d’une surveillance ou 
d’une prévention particulière pouvant 
s’inscrire dans un parcours de soins 
médico-social.

La SO répond bien à cette description en 
tant que maladie responsable d’une alté-
ration de la surface oculaire, sans traite-
ment définitif, avec un impact négatif sur 
la vision et la qualité de vie, et nécessi-
tant le plus souvent une prise en charge 
médicamenteuse, topique et/ou orale.

Une prise en charge codifiée

Dans son édition de 2017, le Dry Eye 
WorkShop (DEWS) II propose un arse-
nal thérapeutique pour la sécheresse 
oculaire basé sur une stratégie déployée 
selon 4 paliers d’intensité croissante, 
chacun d’entre eux se cumulant avec 
les précédents [2]. Le premier palier, 
commun à toutes les propositions thé-
rapeutiques, propose d’emblée, en plus 
de l’association classique hygiène pal-
pébrale et lubrification oculaire, une 
“éducation concernant la maladie, sa 
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puyer sur des documents au format 
papier ou de donner des liens vers des 
documents numériques (vidéos ou sites 
internet dédiés), permettant au patient 
de revenir a posteriori sur un aspect mal 
compris de la technique.

2. Hygiène palpébrale

Autre pilier de la prise en charge dès les 
premiers stades de la maladie [8], l’hy-
giène palpébrale ne fait l’objet d’aucun 
consensus sur la meilleure méthode à 
employer. Au-delà du choix des pro-
duits, c’est l’observance qui semble faire 
défaut. Il sera donc nécessaire d’indi-
quer au patient l’intérêt de la procédure 
et l’importance de l’observance, et de 
faire la démonstration de la technique 
de massage.

Les études s’accordent pour la plupart 
sur l’application d’une source de cha-
leur sur les paupières, pendant au moins 
5 minutes, suivie d’un massage des pau-
pières et d’un nettoyage. Il est possible 
d’appliquer la chaleur à l’aide d’un gant 
de toilette, de compresses chaudes ou 
de dispositifs dédiés, sans qu’il ait été 
démontré clairement la supériorité d’un 
dispositif en particulier. Le nettoyage 
peut se faire avec différents produits, 
certains étant dévolus spécifiquement à 
la prise en charge des formes liées à une 
infection à Demodex.

3. Rôle de l’alimentation et du 
mode de vie

La poursuite d’un mode de vie sain au 
sens large fait partie des recommanda-
tions pour la prise en charge de la SO. 
La sécheresse oculaire est une maladie 
inflammatoire. Le rôle de l’alimentation 
étant démontré dans le traitement de 
ce type d’atteinte, la supplémentation 
orale, notamment par oméga-3 (ω3), a 
été suggérée comme potentiel traite-
ment. Cependant, l’étude DREAM a 
remis en question une partie de ce para-
digme en démontrant l’absence de diffé-
rence sur le score OSDI (Ocular Surface 
Disease Index) entre les groupes contrôle 

prise en charge, son traitement et son 
pronostic”. Le DEWS met ainsi en avant 
le rôle fondamental de l’éducation théra-
peutique (ET) en tant que socle de toute 
prise en charge globale.

Définition de l’éducation 
thérapeutique

L’éducation thérapeutique est définie par 
la Haute Autorité de santé (HAS) comme 
un “processus continu, dont le but est 
d’aider les patients à acquérir ou main-
tenir les compétences dont ils ont besoin 
pour gérer au mieux leur vie avec une 
maladie chronique” [3]. Cette définition 
illustre la nécessité d’aller au-delà de la 
simple et seule information du patient. 
Il est nécessaire d’établir au préalable un 
diagnostic éducatif de ce dernier. Cela 
implique notamment d’évaluer son 
niveau de connaissance, ses besoins et 
ses attentes, avant de définir avec lui les 
compétences qui devront être intégrées. 
Les différentes sessions d’éducation thé-
rapeutique pourront alors être mises en 
œuvre et nécessiteront une évaluation 
régulière pour correspondre au mieux à 
l’objectif initial, à savoir l’acquisition par 
le patient de compétences d’autosoins et 
d’adaptation (fig. 1).

Compétences d’autosoins

Les compétences d’autosoins, définies 
comme les décisions que le patient 
prend avec l’intention de modifier l’effet 
de la maladie sur sa santé [4], reposent 
essentiellement sur deux aspects du trai-
tement, à savoir les traitements topiques 
de toute nature (en particulier les lubri-

fiants oculaires) et l’hygiène palpébrale. 
Des changements concernant l’alimen-
tation et le mode de vie sont également 
susceptibles d’être efficaces et le patient 
doit en être averti. Il faudra aussi sou-
ligner l’importance du traitement d’une 
maladie chronique sous-jacente en cas 
de SO secondaire.

1. Technique d’instillation des gouttes

Concernant les traitements topiques, un 
premier écueil est lié à la technique d’ins-
tillation des gouttes. Plusieurs études 
ont relevé une proportion significative 
de patients ne parvenant pas à s’instiller 
correctement leurs traitements, avec plu-
sieurs erreurs : instillation sur les pau-
pières sans atteindre le globe oculaire, 
contact du bout du flacon avec la peau 
ou la conjonctive, nombre de gouttes ina-
dapté, hygiène des mains défaillante [5]. 
Ces études, menées essentiellement chez 
des patients glaucomateux, insistaient 
sur le rôle d’une mauvaise technique 
d’instillation sur l’évolution défavorable 
de leur pathologie. Les patients atteints 
de SO nécessitant des traitements tels 
que des corticoïdes, de la ciclosporine, 
des cures d’azythromycine ou plus 
simplement des lubrifiants oculaires 
peuvent donc être impactés par ce biais.

Il s’avère ainsi utile de consacrer du 
temps à vérifier avec le patient sa faculté 
à s’instiller son traitement, en le corri-
geant si besoin, voire en lui faisant une 
démonstration. Ce d’autant qu’une 
étude révélait qu’environ 1 patient sur 2 
ne se rappelait plus qu’un soignant leur 
avait expliqué comment procéder [6] et 
jusqu’à 4 patients sur 5 dans une autre 
étude [7]… Il pourra être utile de s’ap-

Élaborer
un diagnostic

éducatif

Définir un programme
personnalisé d’ETP

avec priorités
d’apprentissage

Planifier et mettre en
œuvre les séances d’ETP

individuelles ou collectives,
ou en alternance

Réaliser une évaluation
des compétences

acquises, du déroulement
du programme

1 2 3 4

Fig. 1 : Étapes de l’éducation thérapeutique du patient (ETP) [4].
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d’une sécheresse oculaire. S’il est diffi-
cile de lutter contre une malocclusion 
consécutive à une rétraction autrement 
que par un geste chirurgical, les écrans 
de toutes sortes (smartphone, tablette, 
ordinateur, télévision) constituent la 
cause la plus fréquente de raréfaction 
du clignement. Il sera alors intéressant 
de conseiller au patient de réaliser des 
pauses fréquentes et de recommander un 
entraînement au clignement conscient 
lors des sessions prolongées d’écran. Le 
positionnement optimal sera également 
rappelé avec un écran idéalement placé 
en contrebas pour permettre à la pau-
pière supérieure de recouvrir une partie 
de la surface oculaire.

3. Impact des conditions climatiques 
et polluants

Le vent, un taux d’humidité trop faible, 
des températures extrêmes ou la pol-
lution de l’air (en particulier l’ozone) 
peuvent déclencher ou accroître la 
sécheresse oculaire [13]. Pour cette rai-
son, là encore, il est utile de l’indiquer 
au patient pour qu’il puisse agir sur 
son environnement afin de recréer un 

1. Impact des traitements 
systématiques et topiques

La liste des traitements est un élément 
d’interrogatoire fondamental. Sans pré-
tendre à l’exhaustivité, on rappellera 
l’impact des bêtabloquants, des anti- 
dépresseurs, des anxiolytiques ou 
encore de l’isotrétinoïne. Les traitements 
hormonaux sont aussi pourvoyeurs 
de sécheresse. Il sera utile d’inviter le 
patient à réévaluer son traitement géné-
ral avec son médecin traitant.

Les traitements topiques sont égale-
ment mis en cause, en particulier tous 
ceux contenant des conservateurs, avec 
les traitements du glaucome en chefs de 
file. Davantage que le patient, c’est le 
praticien qui devra s’attacher à proposer 
au maximum des alternatives thérapeu-
tiques non conservées.

2. Impact des anomalies du clignement

Il faudra rappeler au patient l’importance 
d’un clignement complet. En effet, aussi 
bien une malocclusion qu’une raréfac-
tion du clignement peut être responsable 

(traité avec une source contrôlée d’ω3) 
et placebo [9]. Une méta-analyse pos-
térieure à DREAM suggérait cependant 
un possible rôle des ω3 [10]. Il reste ainsi 
utile d’encourager les patients à adopter 
un régime équilibré, sans pouvoir recom-
mander avec exactitude le ratio des dif-
férents micronutriments.

Une hydratation optimale et une activité 
sportive régulière sont également recom-
mandées. En effet, la déshydratation 
corporelle serait associée à davantage 
de sécheresse [11], tandis qu’une acti-
vité sportive régulière augmenterait le 
volume des larmes. De la même façon, 
les troubles du sommeil seraient impli-
qués, avec un impact négatif du manque 
de sommeil sur la symptomatologie en 
lien avec la sécheresse oculaire [12].

Pour mieux impliquer celui-ci, le prati-
cien est encouragé à préciser l’interroga-
toire de son patient en insistant sur les 
éléments du mode de vie, en détaillant 
l’impact sur sa santé globale et plus par-
ticulièrement sur sa SO.

Compétences d’adaptation

Les compétences d’adaptation sont défi-
nies comme les compétences person-
nelles et interpersonnelles, cognitives et 
physiques qui permettent aux personnes 
de maîtriser et de diriger leur existence, 
d’acquérir la capacité à vivre dans leur 
environnement et à modifier celui-ci [4].

La sécheresse oculaire est multifacto-
rielle. Ce doit être clairement expliqué 
à nos patients, en insistant sur l’effet 
cumulatif des différentes causes. En 
effet, si certaines demeureront sans 
prises (influence de l’âge ou prédispo-
sition génétique), le patient peut et doit 
être impliqué dans la lutte contre les dif-
férentes causes sur lesquelles il peut agir 
quotidiennement, en explicitant notam-
ment l’impact de certains traitements 
systématiques et topiques, l’impact des 
anomalies du clignement ou le rôle de 
l’environnement au sens large.

❙	� La sécheresse oculaire est une maladie chronique dont l’impact 
sur la qualité de vie peut être tel qu’il justifie la mise en place d’une 
éducation thérapeutique dédiée.

❙	� L’éducation thérapeutique fait partie de la prise en charge de tous 
les patients atteints de sécheresse oculaire, dès le premier stade 
de la maladie.

❙	� L’éducation thérapeutique comprend mais ne se limite pas à 
l’information du patient. Il est notamment important d’établir 
un diagnostic éducatif du patient pour pouvoir aller au-delà de 
la simple délivrance d’information.

❙	� Une prise en charge holistique, reposant sur l’éducation 
thérapeutique et permettant aux patients d’acquérir des 
compétences d’autosoins et d’adapation, est nécessaire pour 
parvenir à améliorer leur qualité de vie. Elle inclut notamment 
les traitements topiques et systémiques, l’hygiène palpébrale, et 
les modifications du mode de vie et de l’environnement.

POINTS FORTS
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livrets, documents numériques, vidéos, 
sites internet sélectionnés. Différentes 
techniques de communication pourront 
être avantageusement utilisées, notam-
ment celles impliquant des reformula-
tions de la part du patient, telles que la 
technique teach-back, permettant ainsi 
de vérifier les acquis au fil du temps. Il 
sera également possible de déléguer une 
large partie de cette formation à des infir-
miers qui auront eux-mêmes été initiés 
à l’éducation thérapeutique. Des séances 
de soutien psychologique pourront aussi 
être proposées.

Conclusion

La sécheresse oculaire, en tant que mala-
die chronique, bénéficierait grandement 
d’une prise en charge holistique, s’ap-
puyant sur une éducation thérapeutique 
qui mériterait d’être mise en œuvre, au 
moins dans ses grands principes. Le 
diagnostic éducatif, comprenant l’éva-
luation des capacités de compréhension 
du patient en établissant ses motivations 
intrinsèques et en définissant avec lui les 
priorités d’apprentissage, représente un 
temps précieux permettant d’orienter au 
mieux les traitements et d’en potentiali-
ser l’efficacité.

Si le terme officiel d’éducation théra-
peutique ne peut être appliqué à notre 
pratique courante, il est possible de s’en 
approprier les principes en les intégrant 
à une prise en charge au long cours, 
associée à un suivi personnalisé de 
nos patients. Il en résultera de manière 
certaine une meilleure relation entre le 
praticien et le patient, avec l’objectif réaf-
firmé d’autonomisation de ce dernier, en 
faveur de sa santé.
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plus difficiles à prendre en charge. Si les 
patients le souhaitent, leur entourage 
peut également bénéficier de cette for-
mation, notamment pour faciliter l’ins-
tillation du traitement mais aussi pour 
que les proches saisissent l’impact que 
la sécheresse oculaire peut avoir sur le 
quotidien.

Qui délivre l’éducation 
thérapeutique et comment 
l’organiser en pratique ?

À notre connaissance, il n’existe actuel-
lement aucun programme d’éducation 
thérapeutique dédié à la sécheresse ocu-
laire organisée en France, au sens auquel 
l’entend la HAS. En effet, le guide métho-
dologique édité par l’institution décrit 
une organisation qui dépasse largement 
l’offre actuelle, avec des séances d’ET 
supposées durer au moins 30 minutes, 
l’emploi de techniques de communica-
tion auxquelles les praticiens ne sont 
pas ou peu formés, et le recours à une 
ressource humaine largement indispo-
nible en temps normal et encore davan-
tage dans le contexte actuel. Néanmoins, 
il est possible de s’approcher en pratique 
clinique d’une forme d’éducation de 
nos patients à leur maladie, aussi bien 
en milieu hospitalier qu’en pratique 
libérale, toujours avec l’objectif de les 
autonomiser.

La HAS a établi des critères de qualité en 
matière d’éducation thérapeutique [14], 
il apparaît possible de s’en approcher lar-
gement. Ainsi, une forme a minima de 
diagnostic éducatif pourra être réalisée 
d’emblée par les médecins à la décou-
verte et à l’annonce du diagnostic. Les 
séances d’ET à proprement parler ainsi 
que les évaluations pourront s’inscrire 
dans le cadre de visites itératives pro-
grammées auprès du praticien, à une 
fréquence qui sera déterminée en accord 
avec le patient. Le médecin s’attachera 
à transmettre et à évaluer des savoirs et 
savoir-faire de manière séquentielle, en 
utilisant un langage simple et en s’ap-
puyant sur tous les supports disponibles : 

milieu favorable : port de lunettes pour 
faire écran au vent, humidificateur d’air, 
chambre humide. Le rôle de la fumée de 
cigarettes doit être également pointé 
pour mieux encourager à l’arrêt du 
tabagisme. De la même façon, il faudra 
rechercher les éventuels produits vola-
tils pouvant agir sur la surface oculaire.

4. Lentilles de contact

Les lentilles de contact jouent un rôle 
ambivalent : à la fois traitement et cause 
de sécheresse, leur usage peut être dis-
cuté selon les signes cliniques. Barrières 
au vent ou utilisées en lentilles panse-
ment, elles constituent une aide à la prise 
en charge. Portées de manière abusive 
ou prescrites de façon inadaptée, elles 
représenteront une source d’inconfort 
supplémentaire, voire seront la cause 
d’une sécheresse induite.

Le praticien aura son rôle en adaptant 
le type de lentilles (souples ou rigides, 
voire sclérales), la fréquence de renou-
vellement, les matériaux, la géométrie ou 
les produits d’entretien, mais il revien-
dra au patient de limiter le port quoti-
dien, d’entretenir convenablement ses 
lentilles et éventuellement d’instiller des 
larmes de manière concomitante.

Qui est concerné par 
l’éducation thérapeutique ?

Le DEWS recommande d’introduire 
l’éducation thérapeutique dès le premier 
stade de la maladie. En pratique, si l’exa-
men ne retrouve pas de signes de séche-
resse et que le patient présente une faible 
symptomatologie, de nombreux prati-
ciens feront l’impasse sur cette démarche 
et se contenteront d’informer ce dernier. 
Cela pourra suffire dans certains cas.

Pour les patients plus symptomatiques, 
il apparaîtra rapidement nécessaire de 
les impliquer davantage, sans quoi une 
frustration s’installera en même temps 
que la maladie deviendra chronique, 
les douleurs neuropathiques s’avérant 
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RÉSUMÉ : Les corps flottants intravitréens sont une affection courante qui peut parfois s’avérer très 
invalidante. Ils résultent d’un processus physiologique consécutif au vieillissement naturel du corps 
vitré et sont plus fréquents chez le myope. La symptomatologie pourra se majorer suite à un décol-
lement postérieur du vitré après 50 ans, amenant le patient à consulter dans l’espoir de trouver un 
traitement efficace.
Une évaluation de l’impact des symptômes sur la qualité de vie et des examens complémentaires 
sont nécessaires avant d’envisager un traitement curatif. Il faudra aussi écarter une cause secondaire 
d’opacification du vitré. On pourra ensuite temporiser ou proposer une vitréolyse au laser Nd:YAG 
voire une vitrectomie postérieure, qui donnent de bons résultats mais qui comportent des risques que 
le patient doit envisager. Il n’existe pas encore de consensus qui permettrait de simplifier la prise en 
charge de cette pathologie.

S. BLANCHARD
Polyclinique de la Louvière, LILLE.

Que faire chez un patient de 50 ans 
avec des corps flottants intravitréens 
invalidants ?

L’ inconfort visuel lié aux corps 
flottants intravitréens (CFIV) 
est une plainte récurrente en 

consultation. Même si cette gêne fonc-
tionnelle est le plus souvent transitoire 
ou intermittente, elle est parfois décrite 
comme un handicap visuel. La prise en 
charge de cette pathologie est difficile 
car on retrouve fréquemment une discor-
dance entre le cortège de signes visuels 
décrits par le patient et la pauvreté des 
signes cliniques.

Dans la mesure où les corps flottants 
résultent d’un processus naturel de 
vieillissement du vitré, ils sont sou-
vent considérés comme une affection 
bénigne et non comme une pathologie 
engageant le pronostic visuel. Le prati-
cien sera donc plutôt enclin à proposer 
au patient de s’adapter à la situation en 
lui indiquant que ses CFIV peuvent se 
décaler de l’axe visuel ou qu’une “neuro
adaptation” va éliminer partiellement 
les images parasites.

Cependant, des études scientifiques ont 
permis d’objectiver l’impact fonction-

nel des CFIV, et des méthodes d’examen 
permettent de confirmer et quantifier 
l’inconfort visuel. De plus, on dispose 
actuellement de moyens pouvant amé-
liorer efficacement la symptomatologie.

D’où proviennent ces corps 
flottants intravitréens 
idiopathiques ?

À l’état normal, le corps vitré est un gel 
transparent composé de 98 % d’eau et 
d’une matrice de fibres de collagène 
stabilisées par de l’acide hyaluronique, 
permettant la transmission de la lumière 
avec une diffusion ou une diffraction 
minimale [1]. Au fil des années, l’acide 
hyaluronique se dissocie de la matrice 
de collagène, entraînant une réticula-
tion des fibres de collagène et une liqué-
faction du gel vitréen avec présence de 
“lacunes”. Par la suite, des agrégats de 
fibrilles de collagène peuvent se for-
mer et prendre la forme de structures 
fibreuses macroscopiques qui diffusent 
la lumière incidente et qui seront per-
çues par le patient [2].
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et seront surtout perçus par le patient lors 
des mouvements oculaires. Ils prennent 
l’aspect de structures grises, linéaires, res-
semblant à des lignes translucides avec 
des points ronds qui apparaissent plus 
prononcés sur des arrière-plans clairs et 
lumineux (un écran d’ordinateur blanc, 
un ciel clair ou une pente enneigée). Ils 
sont plus handicapants quand ils sont 
situés à proximité du pôle postérieur, 
pouvant même entraîner une baisse 
d’acuité visuelle objective (fig. 2).

Quel bilan proposer pour 
des corps flottants 
intravitréens invalidants ?

La situation est parfois complexe quand 
l’acuité visuelle est conservée ou que les 
CFIV ne sont pas très marqués à proxi-
mité de la région maculaire lors de l’exa-
men du fond d’œil. La place des signes 
fonctionnels est donc importante, avec 
une demande d’un traitement curatif 
qui peut sembler parfois incongrue. 
Néanmoins, le nombre de patients réel-
lement incommodés est probablement 
sous-estimé.

Une étude récente a évalué la prévalence 
des corps flottants dans un échantillon 
d’utilisateurs de smartphones. Sur un 
total de 603 personnes qui ont répondu 
à cette enquête électronique, 76 % ont 
signalé des corps flottants et 33 % ont 

Ce processus de modification du gel 
vitréen s’observe de manière physiolo-
gique chez le patient de plus de 50 ans. 
Il est responsable, à terme, d’un décolle-
ment postérieur du vitré (DPV).

Hormis l’âge, certaines situations favo-
risent l’apparition de corps flottants 
intravitréens. Ainsi, chez le myope fort, 
la détérioration du gel vitréen est asso-
ciée à un DPV qui survient 10 à 15 ans 
plus tôt par rapport à un emmétrope [3]. 
Ils vont être plus fréquents chez le dia-
bétique, après une chirurgie de la cata-
racte ou un traumatisme oculaire. On 
peut aussi évoquer certaines pathologies 
générales portant sur la structure du col-
lagène comme les syndromes de Marfan, 
d’Ehlers-Danlos et de Stickler [4].

Un tableau clinique variable

Chez le patient de plus de 50 ans, une 
majoration brutale des corps flottants sera 
liée à un décollement postérieur du vitré 
dans 95 % des cas [5]. Ce DPV provoque 
l’apparition soudaine de corps flottants 

à la suite d’un collapsus du corps vitré 
et d’une séparation de l’interface vitréo-
rétinienne avec déplacement antérieur 
du cortex vitré postérieur (fig. 1). Dans ce 
cas de figure, la description des troubles 
visuels correspond le plus souvent à une 
opacité unique prenant la forme d’un 
anneau plus ou moins complet et qui 
correspond à l’anneau prépapillaire ou 
anneau de Weiss. Il peut coexister avec 
des opacités de la partie postérieure du 
vitré, qui seront invalidantes si elles sont 
situées à proximité de la macula.

Cette situation amène le plus souvent 
à consulter en urgence. La présence 
d’une hémorragie intravitréenne ou 
une baisse d’acuité visuelle simultanée 
doivent alors faire rechercher une déchi-
rure rétinienne périphérique associée. 
Une déchirure est observée chez 14 % 
des patients consultant pour un DPV 
et jusqu’à 74 % des patients avec une 
hémorragie intravitréenne ou une baisse 
d’acuité visuelle concomitante [5].

Dans une forme plus progressive, les corps 
flottants peuvent être en quantité variable 

Fig. 1 : Visualisation en imagerie multimodale (Spectralis Heidelberg) d’un anneau prépapillaire localisé à 
proximité du pôle postérieur dans les suites d’un décollement postérieur du vitré. L’ombre se projette sur 
la région maculaire en autofluorescence (B) et cliché multicolore (C). En OCT (A), en retrouve l’opacification 
de la hyaloïde postérieure flottant devant la région maculaire (flèche blanche) et son ombre se projetant à 
proximité de la fovéa (flèche jaune). Les corps flottants sont mieux étudiés lors de la défocalisation en cliché 
grand champ (D).

A
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Fig. 2 : Photographie du fond d’œil (rétinographe 
Eidon) montrant un volumineux corps flottant intra-
vitréen localisé en regard du pôle postérieur.
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vaisseaux sanguins rétiniens, compli-
quant une ischémie rétinienne ou faisant 
suite à un traumatisme oculaire.

>>> Une inflammation intraoculaire 
(infectieuse ou non infectieuse) comme 
une hyalite ou une uvéite postérieure 
mais aussi une pathologie lymphoma-
teuse oculaire.

>>> Une vitréorétinopathie exsudative 
familiale ou le syndrome de Stickler qui 
doivent bénéficier d’un bilan et d’une 
prise en charge spécifiques.

>>> L’expression d’une pathologie géné-
rale avec accumulation d’éléments dans 
le vitré comme des corps amyloïdes dans 
l’amylose ou des macrophages dans la 
maladie de Whipple.

>>> Une hyalite astéroïde qui est consé-
cutive à une accumulation bénigne de 
sphères de pyrophosphate de calcium 
dans le corps vitré, qui entraînent une 
perturbation limitée de la vision [14]. Les 
corps astéroïdes sont sphériques avec 
une surface lisse, provoquant moins de 
diffusion de la lumière et projetant une 
ombre plus petite. Ils vont affecter la 
vision des contrastes et l’acuité visuelle 

Une analyse dynamique des CFIV situés 
au pôle postérieur peut être réalisée à 
l’aide d’une imagerie par ophtalmos-
copie laser à balayage (SLO, Spectralis 
Heidelberg ; fig. 3). Cet examen permet, 
en mobilisant les opacités vitréennes, 
de visualiser leur taille, leur nombre et 
leurs mouvements à proximité du point 
de fixation. On obtient ainsi un examen 
qui documente la plainte fonctionnelle 
du patient et qui peut servir pour le suivi 
ultérieur [12].

L’échographie oculaire en mode B 
permet une étude globale du vitré, la 
recherche d’un DPV et aussi une analyse 
semi-quantitative des CFIV [13]. Mamou 
et al. ont ainsi confirmé que les échoden-
sités du vitré dans la région prémaculaire 
présentaient une corrélation élevée avec 
une diminution de la sensibilité aux 
contrastes et une insatisfaction aux tests 
sur la qualité de vie (NEI VQF-25) [13].

On doit aussi penser à éliminer 
un diagnostic différentiel

>>> Une hémorragie intravitréenne qui 
peut être liée à un DPV aigu avec des 
déchirures rétiniennes impliquant des 

trouvé qu’ils causaient une déficience 
visuelle [6]. On peut supposer que 
l’augmentation du nombre de patients 
myopes et l’omniprésence des écrans 
vont augmenter cette prévalence dans 
les années à venir.

Des séries utilisant des tests de qualité 
de vie (National Eye Institute Visual 
Function Questionnaire, NEI VFQ-25) 
indiquent que la gêne fonctionnelle 
liée aux corps flottants est une condi-
tion plus insidieuse que l’on ne l’ima-
gine [7]. Une enquête de Waggle en 2011 
a indiqué que les effets délétères sur la 
qualité de vie en rapport avec des corps 
flottants sont comparables ou pires que 
ceux de la dégénérescence maculaire liée 
à l’âge, de la rétinopathie diabétique ou 
du glaucome. Il rapporte que les patients 
sont prêts à accepter un risque de décès 
de 11 % et un risque de cécité de 7 % 
pour se débarrasser de leurs symptômes 
liés aux corps flottants [8].

Il faut donc commencer le bilan par 
une évaluation précise et descriptive 
du handicap visuel causé par les CFIV 
chez le patient. Des éléments, autres 
que l’acuité visuelle, permettent d’éva-
luer l’impact fonctionnel des CFIV sur le 
confort visuel du patient. L’un des phé-
nomènes visuels pénalisant les patients 
est connu sous le nom de “lumières 
parasites” (straylight en anglais). Elles 
sont la conséquence de la diffusion de 
la lumière qui entre en contact avec les 
opacités vitréennes. Les patients souf-
frant de lumières parasites signalent une 
vision floue, des éblouissements et une 
altération de la vision des couleurs [9]. 
Cet effet de diffusion de la lumière 
entraîne une diminution de la sensibi-
lité aux contrastes, ce qui provoque des 
difficultés à évaluer les distances [9]. On 
peut retrouver une réduction de 91,7 % 
de la vision des contrastes par rapport 
aux cas témoins du même âge chez les 
patients avec CFIV invalidants [10]. 
Cette dégradation fonctionnelle s’ac-
compagne aussi d’une altération de 
la vitesse de lecture, qui va nettement 
s’améliorer en postopératoire [11].

Fig. 3 : Étude en imagerie multimodale (Spectralis Heidelberg) mettant en évidence des corps flottants dont 
l’ombre se projette sur la région maculaire en autofluorescence (B) et cliché monochromatique (C). En OCT (A), 
on remarque la projection de l’ombre des corps flottants en regard de la fovéa (flèche blanche) et l’absence 
de décollement postérieur du vitré au niveau papillaire (flèche jaune). Les corps flottants sont mieux étudiés 
lors de la défocalisation en cliché grand champ (D).
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niens, des saignements rétiniens ou 
vitréens, des décollements de rétine, 
des hypertonies intraoculaires et des 
impacts cristalliniens [15].

2. La vitrectomie postérieure

Une étude suédoise a récemment estimé 
l’incidence des CFIV symptomatiques 
nécessitant une vitrectomie par la pars 
plana à 3,1/100 000 par an sur la base 
d’une cohorte de patients suivie sur une 
période de 9 ans [17]. Depuis quelques 
années, l’amélioration du matériel et 
des techniques opératoires, avec l’avè-
nement des vitrectomies transconjonc-
tivales sans sutures en 25 et 27 G, a 
permis d’envisager plus sereinement 
cette approche thérapeutique.

Ici aussi, les techniques de vitrectomie 
transconjonctivale ne sont pas standardi-
sées et diffèrent selon les opérateurs. Les 
différences porteront principalement sur 
la réalisation d’une vitrectomie centrale 
“limitée” (centrée sur les CFIV) ou com-
plète avec réalisation d’un DPV peropé-
ratoire [18, 19]. Cette technique permet 
une résolution des symptômes dans 92,4 
à 96 % des cas [18-20]. Elle permet éga-
lement une amélioration de la qualité 
de vitesse de lecture et une réduction 
des lumières parasites [18]. Les séries 
utilisant le NEI VFQ-25 montrent une 
amélioration statistiquement significa-
tive portant à la fois sur la qualité de vie 
et sur la vision des contrastes après une 
vitrectomie [18].

Parmi les complications de la vitrectomie 
postérieure, on retrouve une incidence 
de déchirures rétiniennes périphériques 
variant entre 0 et 16,4 % [18-20]. Les fac-
teurs de risque identifiés de déchirures 
rétiniennes peropératoires sont le statut 
cristallinien (patient phaque), la vitrecto-
mie complète avec induction d’un DPV, 
la taille du matériel (le risque décroît 
avec le diamètre du matériel en gauge) 
et la vitesse de coupe du vitréotome [18-
20]. L’évolution vers un décollement de 
rétine après une vitrectomie pour CFIV 
est retrouvée dans 0 à 10,9 % des cas. 

1. La vitréolyse au laser Nd:YAG

Le laser Nd:YAG est le plus souvent uti-
lisé pour traiter une opacification de la 
capsule postérieure après une chirurgie 
de la cataracte ou pour réaliser une iri-
dotomie. Le principe de la vitréolyse au 
laser Nd:YAG est une lyse et une section 
des opacités les plus volumineuses, sui-
vies d’un déplacement des résidus hors 
de l’axe visuel. Elle n’est pas proposée en 
pratique courante car elle ne concerne 
que des opacités de grande taille (anneau 
de Weiss), relativement éloignées de la 
rétine et du cristallin.

Plusieurs publications rapportent de 
bons résultats avec un taux de satis-
faction compris entre 54 et 92 % [15]. 
Cependant, cette technique de vitréolyse 
n’est pas encore standardisée. Une 
méthode simplifiée a récemment été 
proposée par Singh pour favoriser son 
usage [16].

L’évaluation de l’efficacité de cette 
technique est généralement subjective, 
utilisant rarement des questionnaires 
standardisés ou des mesures objectives 
de la structure du vitré évaluant la réso-
lution des CFIV [15]. Les complications 
rapportées comprennent des trous réti-

de manière moins importante que les 
corps flottants idiopathiques, qui ont 
une surface inégale.

>>> Toute pathologie associée qui pour-
rait accentuer la symptomatologie des 
CFIV comme des anomalies de la surface 
oculaire, des opacités cornéennes, une 
cataracte, un implant multifocal, une 
opacification de la capsule postérieure 
ou une membrane épimaculaire…

Les possibilités thérapeutiques

Un patient qui consulte spécifiquement 
pour une gêne fonctionnelle liée à des 
CFIV est souvent très exigeant en ce 
qui concerne la qualité de sa fonction 
visuelle, pour des raisons personnelles, 
de loisir ou professionnelles. Il exprime 
une dégradation de sa qualité de vie et 
recherche parfois activement un moyen 
de soulager les symptômes. L’entretien 
avec le patient demandeur d’un traite-
ment doit comporter une évaluation pré-
cise de son handicap fonctionnel, de ses 
attentes et une discussion sur les avan-
tages et les risques des techniques à dis-
position. Nous disposons principalement 
de deux options : la vitréolyse au laser 
Nd:YAG et la vitrectomie postérieure.

❙	� L’apparition de corps flottants intravitréens correspond à un 
processus normal de vieillissement du corps vitré et survient plus 
précocement chez le myope fort.

❙	� Outre l’examen du fond d’œil, on peut objectiver la plainte visuelle 
à l’aide de tests fonctionnels comme l’acuité visuelle, la vitesse de 
lecture et la vision des contrastes.

❙	� L’examen clinique doit écarter une cause secondaire d’opacification 
du vitré ou une pathologie oculaire associée qui pourrait accentuer 
la symptomatologie des corps flottants intravitréens.

❙	� Le traitement comporte principalement la vitréolyse au laser 
Nd:YAG ou la vitrectomie postérieure. Cette dernière permet 
un traitement définitif et comporte des risques qui doivent être 
clairement expliqués au patient.

POINTS FORTS
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tests fonctionnels altérés, tout porte à 
proposer un traitement adapté comme 
décrit précédemment.
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de Pelli-Robson. Le fond d’œil va per-
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>>> Si l’acuité visuelle est dégradée, la 
plainte fonctionnelle importante et les 

On estime le risque inférieur à 2 % 
pour une vitrectomie postérieure trans-
conjonctivale en 25 G [19, 20].

L’endophtalmie post-vitrectomie pour 
corps flottants a une incidence qui dimi-
nue au fil du temps, inhérente à l’amé-
lioration des techniques chirurgicales. 
La fréquence de cette complication est 
comprise entre 0,018 à 0,04 % des inter-
ventions, ce qui est proche des chiffres 
que nous avons actuellement pour 
d’autres indications de cette chirurgie 
endo-oculaire [18-20].

Les cataractes après vitrectomie chez 
les patients phaques sont fréquentes et 
nécessitent une chirurgie en moyenne 
dans les 2 ans qui suivent une vitrec-
tomie [18, 20]. Cette complication du 
traitement chirurgical des CFIV est plus 
tardive si on réalise une vitrectomie 
centrale limitée sans induction de DPV 
peropératoire [19, 20]. Le fait de laisser 
en place le vitré antérieur va protéger le 
cristallin par l’action antioxydante endo-
gène du vitré rétrolental.

On peut aussi citer des complications 
plus rares comme les œdèmes macu-
laires, les macular puckers ou les hyper-
tonies intraoculaires.

Que proposer en pratique 
à un patient de plus de 50 ans 
avec des corps flottants 
intravitréens invalidants ?

En priorité, on doit évaluer précisément 
au cours de l’entretien l’impact fonc-
tionnel des CFIV sur la qualité de vie 
du patient. Le plus souvent, un patient 
qui consulte spécifiquement pour cette 
symptomatologie aura une description 
précise de la gêne fonctionnelle, il aura 
fait des recherches sur internet et sera 
demandeur d’un traitement curatif. On 
peut s’aider d’une mesure de l’acuité 
visuelle associée à une mesure de la 
vitesse de lecture. Le bilan fonctionnel 
peut être complété par une mesure de 
la vision des contrastes avec l’échelle 
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anti-glaucomateux, les résultats sont 
également en faveur de la chirurgie du 
cristallin : 60,6 % des patients opérés 
de la cataracte n’avaient plus d’hypo
tonisants à la fin de l’étude, contre seu-
lement 21,3 % de ceux du groupe IP. Le 
nombre de chirurgies additionnelles 
était également moins élevé dans le 

une meilleure qualité de vie (QdV), une 
meilleure pression intraoculaire (PIO), 
une meilleure acuité visuelle (AV) et 
une meilleure emmétropie avec moins 
d’erreur réfractive (fig. 1). Concernant 
le nombre moyen de collyres anti-
glaucomateux ou la proportion de 
patients qui n’avaient plus de collyres 

L e but principal de l’étude EAGLE 
était de définir la place respective 
de la chirurgie de la cataracte par 

phacoémulsification et de l’iridotomie 
périphérique (IP) au laser dans la prise 
en charge des glaucomes primitifs par 
fermeture de l’angle (PACG) ou des fer-
metures de l’angle compliquées d’hyper
tonie intraoculaire (HTIO). Il s’agit d’une 
étude multicentrique, randomisée, qui a 
inclus des patients caucasiens et asia-
tiques atteints soit de PACG – avec une 
neuropathie glaucomateuse –, soit d’une 
fermeture de l’angle compliquée d’une 
hypertonie (> 30 mmHg). Les patients ont 
été divisés en deux groupes : l’un traité 
par chirurgie du cristallin ± traitement 
médical et l’autre par IP ± traitement 
médical. Ont été analysés l’efficacité, 
l’innocuité et le rapport coût/bénéfice de 
la chirurgie du cristallin versus l’IP chez 
419 patients suivis pendant 36 mois.

Tous les résultats sont en faveur de la 
chirurgie de la cataracte : après extrac-
tion du cristallin, les patients présentent 

Nouvelles recommandations EGS : 
quels changements pour la pratique 

quotidienne ?
COMPTE RENDU RÉDIGÉ PAR I. DE ROSA

CHI de CRÉTEIL.

Nous vous rapportons dans les lignes qui suivent le résumé des dernières recommandations de l’Euro
pean Glaucome Society récemment actualisées.

Doit-on proposer une chirurgie de la cataracte à tous les patients 
qui ont un glaucome par fermeture de l’angle ? 
Que nous apprend l’étude EAGLE ?
D’après la communication du Pr F. Aptel (Grenoble).
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Fig. 1 : Différence de QdV, de PIO, d’AV et de réfraction après chirurgie du cristallin (bleu) et après IP (orange).
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groupe chirurgie et l’analyse écono-
mique était aussi en faveur de cette stra-
tégie thérapeutique (fig. 2).

Les auteurs concluent à l’intérêt de la 
chirurgie de la cataracte ou de l’extrac-
tion du cristallin clair pour la prise en 
charge des PACG et des fermetures de 
l’angle avec HTIO. Néanmoins, les 
patients inclus dans l’étude avaient soit 
un angle fermé avec PIO > 30 mmHg, soit 
un PACG sans atteinte sévère du champ 
visuel (CV), les résultats ne sont donc pas 
généralisables à tous les cas de fermeture 
de l’angle et de PACG.

De manière générale, pour les patients 
atteints de PACG ou de fermeture de 
l’angle avec HTIO, la prise en charge 
recommandée est variable au cas par 
cas : pour ceux de moins de 55 ans avec 
cristallin clair et accommodation encore 
présente, le premier choix reste l’IP au 

laser, pour ceux âgés de 55 à 65 ans et 
qui n’ont plus d’accommodation, on 
peut discuter au cas par cas et, enfin, 
pour les patients de plus de 65 ans ayant 

une baisse d’acuité visuelle (BAV), une 
cataracte et une perte d’accommodation, 
la chirurgie de la cataracte sera le traite-
ment de 1re intention.
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groupe traitement médical, 11 patients 
ont nécessité une trabéculectomie. 
Concernant la QdV, les résultats ont été 
superposables pour les deux groupes et 

du glaucome, elle est moins importante 
après SLT que dans le groupe traitement 
médical. De plus, aucun patient traité 
par SLT n’a été opéré tandis que, dans le 

L’ étude britannique LiGHT, 
publiée dans le Lancet, a eu pour 
but d’évaluer sur 36 mois l’avan-

tage d’un traitement par trabéculoplas-
tie sélective au laser (SLT ; n = 356) en 
1re intention versus un traitement médi-
cal (n = 362) en 1re intention chez des 
patients atteints de glaucome primitif à 
angle ouvert (GPAO) ou d’HTIO et naïfs 
de traitement, en comparant l’efficacité, 
la QdV et le rapport coût/bénéfice.

Les résultats montrent qu’à 36 mois, 
la PIO cible est atteinte dans 78,2 % 
des SLT, sans traitement topique addi-
tionnel. En revanche, dans le groupe 
traitement médical, il a été nécessaire 
d’ajouter un deuxième voire un troisième 
traitement topique pour atteindre la PIO 
cible (fig. 3). Concernant la progression 

Est-il légitime de proposer une trabéculoplastie d’emblée dans le GPAO 
ou dans l’HTIO ? Que nous apprend l’étude LiGHT ?
D’après la communication du Dr É. Sellem (Lyon).

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

P
ou

rc
en

ta
ge

 d
e 

pa
ti

en
ts

 (%
)

Nombre de traitements hypotonisants/œil à PIO cible à 36 mois

0 1 2 3 4

78,2

0 1 2 3 4

64,4

18,5

PIO cible atteinte à 36 mois
dans 78,2 % des SLT

sans traitement
topique additionnel

Fig. 3 : Pourcentage des PIO cibles atteintes et nombre de traitements hypotonisants nécessaires pour 
atteindre la PIO cible à 36 mois après SLT (vert) et traitement médical (noir).



52

réalités Ophtalmologiques – n° 288_Février 2022

Actualités

l’analyse économique était en faveur de 
la SLT (moins chère).

Dans les 18 premiers mois de l’étude, 
une deuxième SLT a été réalisée chez cer-
tains patients, avec une action de celle-ci 
de plus longue durée. Il est donc possible 
d’effectuer une 2e SLT qui permet d’at-
teindre la PIO cible (fig. 4).

En conclusion, il est légitime de propo-
ser la SLT comme traitement de 1re inten-
tion pour les patients atteints de GPAO 
ou d’HTIO et de la répéter si nécessaire. 
Néanmoins, cette étude donne des résul-
tats uniquement sur 3 ans alors que le 
glaucome est une maladie chronique et 
l’efficacité de la SLT chez les patients 
déjà traités n’a pas été évaluée. De 
plus, il faut tenir compte du fait que les 
glaucomes sévères auront probablement 
besoin de collyres ou de chirurgie et que 

0,
00

0,
25

0,
50

0,
75

1,
00

0 200 400 600
Suivi (jours)

Courbe de survie de Kaplan-Meier

SLT répétée
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Fig. 4 : La 2e SLT a une efficacité plus longue que la SLT initiale.

la SLT ne doit pas entraîner une perte de 
chance. Il est également important que 
les patients ne se considèrent pas comme 

guéris après une SLT et qu’ils soient sui-
vis régulièrement.

Z AP est une étude sur 6 ans qui a 
évalué l’intérêt de l’IP au laser 
dans la prévention de la ferme-

ture primaire ou aiguë de l’angle. L’étude 
incluait 889 patients entre 50 et 70 ans 
qui étaient “suspects de fermeture de 
l’angle” (PACS), c’est-à-dire avec un 
contact iridotrabéculaire sur au moins 
180°, sans synéchies antérieures péri-
phériques (SAP), ni HTIO, ni glaucome. 
Le critère de jugement principal était 
l’incidence de fermeture primaire de 
l’angle à 72 mois (définie comme : PIO 
> 24 mmHg, développement de SAP ou 
épisode de fermeture aiguë de l’angle).

Les résultats ont montré que l’IP dimi-
nue de 47 % le risque de développer une 
fermeture primitive de l’angle (fig. 5). 
Néanmoins, l’étude, initialement conçue 
sur 3 ans, a été prolongée sur 72 mois 

L’iridotomie périphérique au laser garde-t-elle toujours sa place devant 
un angle étroit ? Que nous apprend l’étude ZAP ?
D’après la communication du Pr A. Labbé (Paris).
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développer une fermeture primitive de 
l’angle chez un patient qui a un angle 
étroit est très faible. L’IP a un effet pro-
phylactique pour les PACS mais ne doit 
pas être systématique au vu du faible 
taux de fermeture de l’angle. Il faudra 
plutôt cibler les sujets les plus à risque 
(forts hypermétropes, patients nécessi-
tant une dilatation pour fond d’œil fré-
quente, etc.), car l’IP n’est pas anodine !

l’obscurité positif (augmentation de la 
PIO > 15 mmHg), patients qui sont pro-
bablement le plus à risque de développer 
une fermeture de l’angle. De plus, il s’agit 
d’une étude chinoise dont les résultats 
ne sont pas forcément applicables à une 
population caucasienne.

Alors, doit-on recommander une IP au 
laser à nos patients PACS ? Le risque de 

pour pouvoir obtenir le critère de juge-
ment : seuls 36 yeux sur 889 dans le 
groupe contrôle et 19 yeux sur 889 dans 
le groupe IP ont atteint le critère à 6 ans, 
très peu de patients ayant un angle étroit 
au départ ont développé une fermeture 
de l’angle.

Une des limites était l’exclusion des 
patients ayant un test de provocation à 

UKGTS, 8 CV par an ont été effectués (par 
rapport à l’étude EMGT qui a montré les 
mêmes résultats en 5 ans avec 4 CV/an). 
L’augmentation de la fréquence des éva-
luations permet de raccourcir le délai 
pour démontrer une progression et donc 
la durée d’évaluation de nouveaux trai-
tements à l’avenir.

L’étude UKGTS a également mis en évi-
dence les facteurs de risque de progres-

la PIO par rapport au placebo (fig. 6). 
Concernant l’efficacité sur la fonction 
visuelle à 24 mois, on retrouvait 15,2 % 
de progression du CV dans le groupe 
prostaglandines vs 25,6 % de progres-
sion dans le groupe placebo (fig. 7). Le 
délai avant détérioration du CV était 
donc plus long dans le groupe traité par 
latanoprost que dans le groupe placebo. 
Ce critère de jugement principal était 
atteint dès 12 mois car, dans l’étude 

L’ étude UKGTS, publiée dans le 
Lancet, a analysé le traitement 
par latanoprost 0,005 % (n = 258) 

vs placebo (n = 258) chez des patients 
ayant un diagnostic de GPAO peu sévère 
et naïfs de traitement, avec pour critère de 
jugement principal le délai avant détério-
ration du CV sur 24 mois.

Les résultats montrent que les prosta-
glandines (PG) baissent d’environ 20 % 

GCAO débutant et effet des prostaglandines : 
que nous apprend l’UKGTS ?
D’après la communication du Dr A. Rousseau (Le Kremlin-Bicêtre).
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Fig. 6 : PIO moyenne dans le groupe traité par latanoprost (rouge) et le groupe placebo (bleu) : diminution de 20 % de la PIO dans le groupe latanoprost.
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sion du glaucome : une atteinte bilatérale 
(+59 %), une PIO moyenne initiale plus 
élevée (+7 % par mmHg) et une hémor-
ragie du disque (+50 %).

En conclusion, l’étude montre que les 
PG permettent de ralentir la progression 
du CV. Pour mettre rapidement en évi-
dence une progression, il faut réaliser 
des CV fréquemment. La combinaison 
structure (OCT)-fonction (CV) pourrait 
encore davantage accélérer la démons-
tration d’une progression, et une PIO 
initiale élevée, un glaucome bilatéral 
et des hémorragies du disque sont des 
facteurs de risque de progression du 
glaucome.
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18 24

100

75
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25

0

Placebo
Latanoprost

Critère principal atteint dès M12 !
(HR = 0,47 ; p = 0,0035)
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Délai avant détérioration du CV :

+ LONG avec latanoprost vs placebo
(HR ajusté = 0,44 ; IC 95 % : 0,28-0,69 ; p = 0,0003

À 24 mois,
progression du CV
chez 59 patients

du groupe
placebo (25,6 %)

vs 59 patients
 du groupe
latanoprost

(15,2 %)

p = 0,006

Fig. 7 : Progression du CV à 24 mois de 15,2 % dans le groupe latanoprost (bleu) et de 25,6 % dans le groupe 
placebo (rouge).

être utilisés de manière sûre pendant 
plus de 30 ans, l’accent a progressive-
ment été mis depuis quelques années 
sur leur effet nocif au niveau de la sur-
face oculaire. Ils ne représentent pas un 
problème chez tous les patients, mais il 
faut bien identifier ceux plus à risque 
qui présentent un problème de surface 
préexistant et chez qui les collyres sans 
conservateur peuvent être une alterna-
tive pour préserver au maximum la sur-
face oculaire.

non glaucomateuse est de 10-15 %) : le 
différentiel est surement dû au traite-
ment médical topique. En élargissant le 
spectre d’évaluation, on peut aussi iden-
tifier des phénomènes inflammatoires 
asymptomatiques, qui peuvent évoluer 
au cours du temps vers une forme symp-
tomatique et potentiellement sévère.

Entre 1999 et 2020, de nombreux chan-
gements dans les guidelines de l’EGS 
concernant les conservateurs ont été 
effectués : considérés comme pouvant 

N ous devrions être beaucoup plus 
conscients du fait que la surface 
oculaire du glaucomateux est 

souvent atteinte, même en absence de 
plainte de la part du patient : la rougeur et 
l’irritation ne sont pas toujours bénignes, 
elles sont assez fréquentes et ont souvent 
un impact sur la vie des patients.

On retrouve environ 40-50 % de séche-
resse, d’irritation et/ou d’inflamma-
tion chez les glaucomateux (le taux de 
sécheresse dans la même population 

Surface et conservateurs : que disent les guidelines de l’EGS ?
D’après la communication du Pr C. Baudouin (Paris).

La figure 8 montre l’exemple d’une NO 
atypique chez un patient de 46 ans initia-
lement diagnostiqué avec une neuropa-
thie optique ischémique antérieure non 
artéritique (NOIA-NA) de l’œil gauche, 
une PIO à 18 mmHg ODG, une petite 

pressionnelle dans l’aggravation de la 
NO. Il est alors peu risqué de mettre en 
place un traitement hypotonisant car les 
effets indésirables sont modérés et on 
peut limiter les conservateurs toxiques 
et faciliter l’observance.

F ace à une neuropathie optique (NO) 
qui progresse et dont le bilan neuro-
ophtalmologique reste négatif, il 

faut se demander s’il ne s’agit pas d’un 
GPAO atypique (qui est la plus fréquente 
des NO) ou bien s’il n’y a pas une part 

Glaucome et neuropathies optiques : 
quelles sont les stratégies diagnostiques ?
D’après la communication du Dr C. Lamirel (Paris).
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papille non excavée, et qui présente 
un CV avec déficit arciforme et ressaut 
nasal en progression, ce qui ne concorde 
pas avec un diagnostic de NOIA. L’OCT 
montre une perte de fibres nerveuses et 
un amincissement de l’anneau neuro
rétinien. Il s’agit très probablement d’une 
NO glaucomateuse atypique.

L’EGS souligne l’importance de l’exa-
men de l’anneau neurorétinien (plus 
important que l’excavation en elle-
même) car, en cas de petite papille ou de 
papille dysversique, l’excavation n’est 
pas toujours évidente avec parfois une 
simple dépression en “verre de montre” 
du disque.

Fig. 8 : Exemple d’un patient de 46 ans présentant un tableau de NO glaucomateuse atypique. A : papille de 
l’œil droit d’aspect normal (gauche) et papille de l’œil gauche plus petite, pleine, non excavée, pâle (droite). 
B : CV 24-2 et OCT mettant en évidence une progression dans le temps de la neuropathie optique. Cette pro-
gression lente et linéaire et la négativité du bilan neuro-ophtalmologique répété ont abouti à proposer un 
traitement antiglaucomateux.

5. Imagerie du segment antérieur (SA) : 
peut-elle remplacer la gonioscopie ? 
Non, car la précision de l’imagerie du 
SA pour diagnostiquer la fermeture de 
l’angle est sous-optimale à la gonios
copie et elle ne doit pas la remplacer.

6. Gestion du glaucome basée sur l’intel-
ligence artificielle (IA) : les technologies 
d’IA peuvent soutenir et appuyer les 
décisions de gestion du glaucome mais 
en aucun cas elles ne pourraient être 
remplacées pas le jugement clinique.

7. Tests génétiques de routine et tests 
génétiques offerts directement aux 
consommateurs : il ne faut pas proposer 
systématiquement de génotypage aux 

3. Périmétrie bleu-jaune : elle n’a pas 
été démontrée comme preuve d’une 
meilleure performance diagnostique 
et elle n’a pas de rôle en pratique cli-
nique courante dans le bilan du patient 
glaucomateux.

4. OCT des fibres nerveuses rétiniennes 
(RNFL) et de la macula (GCC) : il ne 
permet pas, à lui seul, un diagnostic de 
glaucome. Il apporte juste une déviation 
statistique des résultats par rapport à 
une base de données de référence (qui 
est propre à chaque appareil). Nous ne 
devons pas nous rapporter uniquement 
à l’OCT pour diagnostiquer une pro-
gression et il ne doit pas être utilisé de 
façon isolée.

L’ EGS a émis 12 recommanda-
tions sur ce qu’il faut éviter :

1. Mesure de la PIO corrélée à l’épaisseur 
centrale de la cornée (ECC) : les algo-
rithmes de correction de la PIO basés 
sur l’ECC ne sont pas validés et doivent 
être évités.

2. Rapport cup/disc (C/D) : en raison des 
grandes différences de taille et de forme 
des disques optiques, le C/D ne peut 
pas être utilisé seul pour diagnostiquer 
le glaucome et il ne doit pas être utilisé 
seul pour détecter la progression. Il doit 
faire partie d’un ensemble d’éléments 
cliniques et paracliniques qui consti-
tuent un faisceau d’arguments.

Y a-t-il des recommandations de l’EGS sur ce qu’il faut éviter ?
D’après la communication du Pr J.-P. Renard (Paris).

A

B
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patients atteints de glaucome. Les informa-
tions génétiques obtenues avec les kits de 
tests à domicile, en ligne, peuvent ne pas 
être fiables et ne doivent pas être utilisées 
pour guider le diagnostic ou le traitement.

8. Tests de provocation pour l’angle fer-
mant : un test de provocation négatif n’ex-
clut pas le risque de fermeture aiguë de 
l’angle et un test positif peut ne pas repré-
senter les conditions de la “vraie vie”.

9. Inhibiteurs de l’anhydrase carbo-
nique (IAC) et agents hyperosmotiques : 
retenir que chez les sujets atteints de 
drépanocytose, ils peuvent provoquer 
une crise hémolytique aiguë et doivent 
être évités.

10. Trabéculoplastie au laser : elle n’a pas 
fait la preuve d’une efficacité majoritaire 
pour être utilisée en 1re intention dans le 
glaucome juvénile tardif.

11. Glaucome avancé et PIO : chez les 
patients atteints de glaucome avancé, 
il ne faut pas se contenter d’une PIO 
< 21 mmHg mais plutôt viser une faible 
PIO, dans les valeurs basses.

12. Yeux non voyants indolores avec très 
forte HTIO : lorsque la vision est perdue, 
il faut éviter toute autre intervention, 
excepté pour les yeux douloureux si la 
douleur est due à une PIO élevée.

générique ou hybride correspondant le 
plus cher. Il faudra remplacer la mention 
manuscrite “NS – non substituable” par 
une mention expresse et justifiée portée 
sur l’ordonnance.

En ophtalmologie, il existe plu-
sieurs types d’hybrides (par exemple 
le Monoprost qui est un hybride du 
Xalatan, le Sinetrav un hybride du 
Travatan et le Dualkopt un hybride du 
Cosopt). On peut imaginer que l’ingé-
nierie et l’inventivité des laboratoires 
nous permettront d’avoir dans le futur 
de nouveaux médicaments innovants 
qui se différencient des génériques avec 
des résultats intéressants.

L’auteure a déclaré ne pas avoir de conflits 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.

cament générique. Il s’agit plutôt de 
“génériques premium” qui, par rapport 
aux médicaments princeps, ont le même 
principe actif mais soit une indication 
thérapeutique, soit un dosage, soit une 
forme pharmaceutique, soit une voie 
d’administration différents (pour faci-
liter l’observance ou l’emploi, par 
exemple), ou une bioéquivalence non 
démontrée par des études de biodispo-
nibilité. Concernant la substitution par 
le pharmacien, la loi n’a pas été adoptée. 
Pour le moment, il n’y a pas de décret 
concernant la possibilité de substitution 
de ces produits.

On trouve déjà des médicaments 
hybrides présents sur le marché, qui 
ont des indications et des formulations 
proches des médicaments princeps, et 
qui ne peuvent être employés qu’après 
accord du patient. En termes de rem-
boursement, le montant sera désormais 
limité à celui du prix du médicament 

E n France, les médicaments géné-
riques représentent environ 40 % 
des produits remboursables. Une 

étude d’impact de 2019 a montré deux 
freins à la substitution des collyres 
génériques : d’une part, la réticence du 
patient et, d’autre part, la mention “NS – 
non substituable”. Un médicament 
générique est conçu à partir du même 
principe actif qu’un médicament déjà 
autorisé (médicament princeps) dont 
le brevet est désormais tombé dans le 
domaine public. Il doit avoir la même 
composition qualitative et quantitative 
en principe actif, la même forme phar-
maceutique, la même efficacité théra-
peutique et la même biodisponibilité. 
Le pharmacien a le droit de substitution 
entre le produit de référence et le pro-
duit générique ou entre deux produits 
génériques.

Le médicament hybride ne répond pas 
strictement à la définition du médi-

Quelles sont les dispositions concernant les médicaments génériques 
et les hybrides ?
D’après les communications des Prs P. Denis (Lyon) et J.-F. Rouland (Lille).



réalités Ophtalmologiques – n° 288_Février 2022

Congrès – Société Française de Rétine

57

COMPTE RENDU RÉDIGÉ PAR 
A. GIOCANTI-AURÉGAN
Hôpital Avicenne, Université Sorbonne Nord, 
BOBIGNY.

Œdèmes maculaires : 
questions pratiques sur la prise 
en charge par corticostéroïdes

à prendre en considération lors du choix 
thérapeutique et du régime de traitement 
des patients atteints d’OMD.

Dans quel cadre peut-on 
prescrire des corticostéroïdes 
chez un patient glaucomateux 
ou hypertone ?

Les facteurs de survenue d’une hyper-
tonie oculaire (HTO) après IVT de corti-
coïdes sont bien connus :
– antécédent personnel ou familial de 
glaucome traité par bithérapie (ou plus) ;
– pression intraoculaire (PIO) basale 
> 15 mmHg ;
– antécédent d’HTO cortisonique ;
– myopie forte ;
– âge élevé ;
– contexte uvéitique ou d’OVR.

La surveillance des patients glaucomateux 
recevant un implant de dexaméthasone 
(DEX-i) est bien codifiée [1] et comprend 

L e symposium Allergan qui s’est 
tenu lors de la Société Française 
de Rétine en janvier 2022 abordait 

les œdèmes maculaires sous la forme de 
9 questions pratiques discutées par les 
Drs Oudy Semoun, Jad Akesbi et moi-
même, que nous nous proposons de syn-
thétiser dans cet article.

Le fardeau de la maladie 
et la qualité de vie sont-ils des 
facteurs déterminants dans 
la stratégie thérapeutique ?

Nous le constatons dans notre pratique 
quotidienne et les études cliniques le 
confirment, le maintien d’un suivi et 
d’un rythme d’injections soutenu est 
difficile à obtenir sur une période très 
prolongée, et les patients perdent environ 
5 lettres entre les années 2 et 5 de suivi. 
Par ailleurs, les patients atteints d’œdème 
maculaire diabétique (OMD) sont plus 
à risque de rupture de suivi et de non-
adhésion aux injections intravitréennes 
(IVT) que ceux porteurs de dégénéres-
cence maculaire liée à l’âge (DMLA) ou 
d’occlusion veineuse rétinienne (OVR). 
Les raisons de ce manque d’adhésion 
sont multiples : présence de problèmes 
de santé associés au diabète, facteurs 
socio-économiques, conséquences de 
leur trouble visuel, des traitements reçus 
ou facteurs individuels dépendant de 
chaque patient. Ces éléments sont donc 

une surveillance de la PIO, une imagerie 
des fibres optiques et un champ visuel 
(fig. 1). Les plus à risque sont ceux qui 
bénéficient d’une bi- voire d’une trithé-
rapie hypotonisante dans leur traitement 
habituel avant l’IVT de DEX-i. Environ un 
tiers bénéficiera d’un renforcement transi-
toire du traitement après DEX-i.

Enfin, quel que soit le statut, glauco-
mateux ou non, 80 % des hypertonies 
induites le seront dès le 2e DEX-i et la 
probabilité de développer une HTO 
sera < 5 % en l’absence d’HTO après la 
2e injection.

Quel seuil de PIO pour initier 
un corticostéroïde chez 
un patient glaucomateux 
ou hypertone ?

Chez le patient glaucomateux ou hyper-
tone, un bilan complet est recommandé 
avant l’injection de dexaméthasone 

Patients sans HTO

PIO seulement
PIO + imagerie des fibres + CV

(lorsque ces examens ne sont pas
réalisables, examiner l’œil adelphe)

Patients avec HTO

PIO < 21 mmHg
et

pas d’ATCD de traitement hypotonisant
et

pas d’ATCD d’HTO cortisonique

PIO > 21 mmHg
ou

patients HTO ou glaucomateux
contrôlés sous monothérapie

et
patients faiblement ou modérément

répondeurs aux corticoïdes

Fig. 1 : Algorithme de surveillance des patients après implant de dexaméthasone.
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saire, après réalisation d’un bilan à 
la recherche d’un facteur entretenant 
l’OMD [3] (fig. 2).

Quand le traitement par DEX-i est 
proposé en première intention, l’éva-
luation de l’efficacité fonctionnelle et 
anatomique se fait au pic d’efficacité 
du traitement, qui se situe 2 mois après 
une première injection de DEX-i (80 % 
des patients répondeurs anatomiques 
et fonctionnels le sont après la première 
injection) ou éventuellement après la 
deuxième en cas de réponse anatomique 
initiale incomplète.

Quels critères pour retraiter ?

Les orateurs estiment que les critères de 
retraitement sont principalement ana-
tomiques, avec pour objectif d’assécher 
l’œdème. L’évaluation de la réponse ana-
tomique dépend du temps d’évaluation, 
l’exigence d’assèchement ne sera pas la 
même en fonction du moment selon que 
l’on se situe après la phase d’initiation 
ou durant la phase d’extension au cours 
d’un régime Treat and Extend (T&E) avec 
des intervalles ≥ 12 à 16 semaines. Le cri-
tère que l’on va évaluer est la présence de 
fluide en OCT et l’objectif du traitement 
est d’éviter les fluctuations de l’épaisseur 
rétinienne centrale au cours du suivi. En 
effet, ces fluctuations ont un effet délétère 
à long terme sur l’acuité visuelle.

Lorsque le traitement initial est le DEX-i, 
l’évaluation de la réponse anatomique et 
fonctionnelle se fait entre 6 et 8 semaines 
après l’injection, puis l’évaluation de 
la récidive au 4e mois. La réinjection 
dépend d’une part de l’efficacité du 
traitement et d’autre part du profil de 
tolérance pressionnelle du patient. Là 
encore, l’objectif est d’éviter les fluctua-
tions de l’épaisseur rétinienne centrale.

Dorénavant, afin d’éviter les fluctua-
tions d’épaisseur rétinienne centrale, les 
schémas de retraitement préférés sous 
anti-VEGF par les orateurs sont proac-
tifs (le traitement est administré même 

lorsque les examens sont réalisables 
et non influencés par la présence d’un 
œdème maculaire, comprenant :
– une imagerie des fibres optiques ;
– un champ visuel.

Il n’y a pas vraiment de seuil de PIO car 
HTO et glaucome ne constituent pas des 
contre-indications formelles au DEX-i si 
la PIO est maîtrisée, si le glaucome est 
contrôlé médicalement et s’il n’existe 
pas de menace du point de fixation sur le 
champ visuel. En revanche, le glaucome 
est une contre-indication à l’utilisation 
de l’implant d’acétonide de fluocinolone.

Composante inflammatoire : 
que faut-il prendre en compte 
dans le choix thérapeutique ?

L’inflammation est au cœur de la physio-
pathogénie de l’OMD. Il serait idéal de 
déterminer des biomarqueurs d’imagerie 
nous permettant, lors du phénotypage 
initial d’un OMD, de pouvoir préciser 
s’il s’agit d’un œdème inflammatoire ou 
vasogénique et ainsi de s’orienter en pre-
mière intention vers un traitement par 
corticoïdes ou vers un traitement par 
anti-VEGF.

Deux biomarqueurs potentiels d’in-
flammation dans le cadre de l’OMD ont 
été particulièrement étudiés : les points 
hyperréflectifs (PHR) et le décollement 
séreux rétinien (DSR). Le caractère 
inflammatoire du DSR a été évoqué 
car une augmentation des taux d’inter
leukine 6 dans le vitré des patients pré-
sentant des OMD avec DSR avait été mise 
en évidence par rapport aux OMD sans 
DSR. Il existe plusieurs études dans la 
littérature comparant les deux classes 
thérapeutiques en présence d’un DSR. 
L’amélioration anatomique en présence 
d’un DSR semble meilleure dans la plu-
part des études sous DEX-i, sans que 
l’acuité visuelle ne diffère selon le traite-
ment. Il faut toutefois souligner le carac-
tère le plus souvent rétrospectif de ces 
études et la difficulté de définir un temps 
d’évaluation optimal : en effet, il s’agit 

de la comparaison de deux traitements 
avec des pics d’efficacité différents et des 
schémas de traitement variables.

Les PHR correspondent à des points de 
taille < 30 µm, sans cône d’ombre posté-
rieur et ayant la réflectivité de la couche 
des fibres optiques. Leur valeur pronos-
tique est très controversée dans la littéra-
ture. Même si ces PHR semblent diminuer 
davantage sous DEX-i que sous anti-
VEGF, il ne semble pas y avoir de diffé-
rence en termes de gain visuel en fonction 
des traitements. Les orateurs n’utilisent 
pas ces biomarqueurs dans leur décision 
thérapeutique initiale, certains experts 
recommandent toutefois d’utiliser en pre-
mière intention le DEX-i en cas de PHR ou 
en présence d’un DSR [2].

Dans les OVR, l’inflammation est égale-
ment au cœur de la physiopathogénie. Les 
PHR semblent là aussi diminuer davan-
tage sous DEX-i que sous anti-VEGF et 
particulièrement lorsque les œdèmes 
sont présents depuis plus de 3 mois.

Quand réévaluer l’efficacité 
d’un traitement de première 
intention ?

La réévaluation d’un traitement initial de 
l’OMD va dépendre en premier lieu du 
traitement de première intention.

Lorsqu’un traitement par anti-VEGF 
est initié, il a été montré que l’acuité 
visuelle à 3 mois était prédictive des 
résultats visuels. Les études de vraie vie 
confirment en effet que les proportions 
de patients qui gagnent plus de 10 lettres, 
entre 5 et 10 lettres et moins de 5 lettres 
sont relativement identiques 3 mois et 
1 an après l’initiation d’un traitement. La 
réévaluation de l’efficacité anatomique 
et fonctionnelle d’un traitement après 
une phase d’initiation sous anti-VEGF 
paraît licite. Les orateurs utilisent l’al-
gorithme publié dans le Journal Français 
d’Ophtalmologie par Couturier et al. en 
2020 afin de proposer un switch thé-
rapeutique quand cela s’avère néces-
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thie diabétique non proliférante (RDNP) 
avec OMD traité par DEX-i (n = 60) ou 
sans OMD (n = 49), une amélioration 
ou stabilisation de la rétinopathie dia-
bétique chez 93 % des patients sous 
DEX-i vs 12 % dans le groupe contrôle 
(p < 0,0001) est notée [5]. La panphoto-
coagulation rétinienne (PPR) est réalisée 
dans cette étude pour 5 % des patients 
sous DEX-i vs 88 % du groupe contrôle 
(p < 0,0001). Ces résultats sont bien sûr à 
interpréter avec précaution compte tenu 
du caractère rétrospectif de l’étude.

Le traitement de la rétinopathie diabé-
tique proliférante (RDP) étant la PPR, 
l’utilisation concomitante du DEX-i 
pour le traitement de l’OMD associé et 
de la PPR est possible. En revanche, dans 
les cas de RDP à haut risque et de rétino
pathie diabétique floride, les experts 
recommandent l’utilisation d’anti-VEGF 
pendant la PPR pour leur effet antiangio-
génique afin de limiter l’évolution vers 
des complications cécitantes.

larges fluctuations sur l’acuité visuelle 
à 2 ans est responsable d’une perte de 
–3,59 lettres (p < 0,001) au cours du pro-
tocole T et de –2,35 lettres (p < 0,0005) au 
cours du protocole V.

Il semble donc adapté de retraiter les 
patients avant la survenue d’une réci-
dive anatomique de l’OMD (et il en est 
de même concernant les œdèmes macu-
laires secondaires aux OVR) et d’utiliser 
des protocoles de retraitement de type 
proactif, d’autant plus si l’on connaît le 
délai de récidive d’un patient.

Peut-on utiliser 
les corticostéroïdes 
en parallèle d’une PPR 
chez un patient OMD 
avec une RD proliférante ?

Au cours d’une étude rétrospective, 
observationnelle, multicentrique portant 
sur 109 patients présentant une rétinopa-

si la rétine est sèche, mais la récidive ou 
son absence guide le choix de l’inter-
valle de surveillance et de traitement) 
et ils utilisent notamment le régime 
T&E. Pour le traitement par dexamétha-
sone, les régimes proactifs sont en cours 
d’évaluation.

Si on connaît le délai 
de récidive du patient, 
doit-on attendre la récidive 
de son œdème ?

Une étude prospective, observation-
nelle, multicentrique et sur 6 mois 
s’est intéressée au délai de récidive 
des yeux de patients traités par DEX-i 
(PREDIAMEX) [4]. Le délai moyen de 
récidive anatomique se situe entre 4,2 
et 4,7 mois, précédant le délai de réci-
dive fonctionnelle qui est de 4,9 mois. Il 
apparaît également que les fluctuations 
de l’épaisseur rétinienne sont délétères 
sur l’acuité visuelle finale. L’impact des 

Initiation du traitement
Anti-VEGF n° 1

5 IVT mensuelles

3 IVT mensuelles

Réponse
Gain ≥ 5 lettres et/ou
réduction ECR ≥ 20 %

Réponse
Gain ≥ 5 lettres et/ou
réduction ECR ≥ 20 %

Réponse
Réduction ECR

10-20 %

Switch
corticoïdes

Switch
corticoïdes

Switch
corticoïdes

Switch
anti-VEGF n° 2

Poursuite
anti-VEGF

Régime fixe
ou proactif

Poursuite
anti-VEGF n° 1

Tous les 2 mois année 1,
puis passage en T&E

Poursuite
anti-VEGF n° 1

Switch
anti-VEGF n° 2

Absence de contre-
indication aux

corticoïdes,
terrain (sujet âgé,
pseudophaque ou

cataracte)

Cristallin clair,
glaucome

non contrôlé

Absence de contre-
indication aux

corticoïdes

Non-réponse
Gain < 5 lettres

et réduction ECR < 10 %

Réponse partielle
Réduction ECR 10-20 %

Fig. 2 : Algorithme décisionnel en cas de réponse partielle ou de non-réponse à un traitement anti-VEGF initial au cours de l’OMD issu du Journal Français d’Ophtalmologie [3].
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ficative de l’acuité visuelle et une réduc-
tion de l’épaisseur rétinienne centrale 
dès le 1er mois postopératoire comparati-
vement à une chirurgie seule. Concernant 
le moment de l’injection de DEX-i, il 
semble qu’une injection concomitante 
de la chirurgie (injection peropératoire) 
ou 1 mois avant la chirurgie afin d’obte-
nir une couverture anti-inflammatoire au 
moment de la chirurgie permette dans les 
deux cas un bénéfice visuel.

Le DEX-i semble être un traitement de 
choix chez les patients diabétiques 
atteints d’OMD naïfs de traitement 
nécessitant une chirurgie de la cataracte 
en l’absence de contre-indication. En 
effet, l’injection de DEX-i améliore les 
résultats visuels et fonctionnels post
opératoires chez les patients atteints 
d’OMD. Il faut toutefois se méfier des 
cas où s’associe une RDNP sévère, voire 
une RDP sans PPR préopératoire pour 
lesquels un traitement antiangiogénique 
est à privilégier en attendant une visua-
lisation de la rétine permettant la PPR.

Quelle stratégie adopter chez 
les patients avec OMD pour 
lesquels une chirurgie de la 
cataracte est programmée ?

Rationnel : la chirurgie de la cataracte est 
pourvoyeuse d’inflammation intraocu-
laire et potentiellement d’aggravation de 
l’OMD. En cas d’OMD préopératoire, il 
convient de l’assécher préalablement à la 
chirurgie. De plus, l’évaluation du stade 
de rétinopathie diabétique préopératoire 
guidera la réalisation d’une PPR préopé-
ratoire en cas de RDNP sévère si la den-
sité cristallinienne le permet et, dans 
le cas contraire, les anti-VEGF comme 
traitement de l’OMD seront à privilégier 
pour leur effet antiangiogénique, per-
mettant ainsi d’attendre une PPR post
opératoire.

Dans la littérature, il apparaît qu’en cas 
de RDNP avec OMD, le DEX-i injecté via 
la pars plana dans le quadrant inférotem-
poral à la fin de la phacoémulsification 
serait associé à une amélioration signi-
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