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Caractériser I’autofluorescence du fond d’ceil...
au niveau cellulaire!
BourautL L, Vaiseanp M, von pDerR EMDE L et al. Spectral Analysis

of Human Retinal Pigment Epithelium Cells in Healthy and AMD
Eyes. Invest Ophthalmol Vis Sci, 2024;65:10.

esrétinographes actuels utilisent I’autofluorescence (AF)

enbleu ou en vert. Ces clichés font partie des “clichés sans

préparation” de tout bilan d’imagerie multimodale parce
qu’ils apportent des informations sur I’épithélium pigmentaire
(EP) a des niveaux trés divers.

Surcesclichés en AF, la perte de cellules de 'EP est repérée sous
forme de zones sombres. L'accumulation de bisrétinoides déri-
vés du matériel des segments externes (SE) des photorécepteurs
produit une augmentation progressive de I’autofluorescence du
fond d’ceil. A contrario, I’altération du recyclage du matériel
des SE des photorécepteurs est repérée sous forme de dépots
sous-rétiniens auto-fluorescents (DSA) avec accumulation
des métabolites de ces SE (fig. 1). La présence de fluides sous-
rétiniens pourra aussi moduler la répartition de ces métabo-
lites autofluorescents [1]. Toute une sémiologie repose sur la
forme et larépartition de ces variations de I’ AF associées a des
pathologies [1, 2].

Pourtant, nos rétinographes n’apportent actuellement aucune
information sur le spectre d’émission de la fluorescence du
fond d’eeil. La dégradation des SE des photorécepteurs dans

les lysosomes des cellules de I’EP conduit en particulier
a I’accumulation intracellulaire de lipofuscine associée a
l’autofluorescence “normale” ou physiologique. Cette accumu-
lation commence t6t dans I’enfance et se poursuit a ’age adulte.
Certains auteurs ont montré qu’a un 4ge avancé et au cours de
I’évolution de maladies rétiniennes comme la dégénérescence
maculaireliée al’dge (DMLA), les cellules de ’EP ont tendance
a perdre leurs granules de lipofuscine [3]. Les cellules de 'EP
des patients atteints de DMLA sont par ailleurs caractérisées
par une hypertrophie et des formes et des tailles plus variables
que dans les rétines 4gées non affectées.

1l apparait que chaque cellule de I’EP contient une variété
d’organites et de granules avec des propriétés autofluorescentes
distinctes utiles en imagerie clinique. La majorité des granules
concentrent de lalipofuscine et de la mélano-lipofuscine avec
une forte AF aprés excitation alalumiére bleue (488 nm), mais
d’autres composants (fluorophores) interviennent également.
Ces autres composants des granules sont probablement aussi
des bisrétinoides dérivés du cycle visuel mais nombre d’entre
eux n’ont pas encore été décrits. Ils possedent cependant des
longueurs d’onde d’excitation et d’émission qui permettent
de les caractériser.

Les auteurs de cette étude publiée ce mois-ci dans Invest
Ophthalmol Vis Sci ont pu caractériser les spectres
d’autofluorescence de cellules individuelles de ’'EP sur des
montages histologiques “a plat” de membrane de Bruch et EP de

Autofluorescence
“physiologique”
du fond d'ceil
Accumulation de bisrétinoides

dans les lysosomes des cellules de U'EP :
lipofuscine et autres composants autofluorescents

Variations
segmentaires

Variations en nappe : intensité et variations spectrales

Physiologique : Pathologique :

Effet masque

pigment maculaire, hémorragie,
vaisseaux rétiniens  nodules cotonneux,
autres...

Altérations pigmentaires (MLA)
Atrophie géographique
Autres...

Altérations cellulaires

Dépots Sous-rétiniens
Autofluorescents (DSA)

Altération du recyclage et de la digestion
du matériel des SE des photorécepteurs

Lésion maculaire vitelliforme unique vs vitelliformes multiples
Lésions mouchetées flavimaculées (flecks)

Lésions en taches de léopard
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Lésion en pattern en regard d’'un élément causal

Lésions péripapillaires

Fig. 1: Schématisation des mécanismes de variations de la fluorescence du fond d'ceil (d'aprés [2]).
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22 yeux de donneurs humains, dont 7 yeux atteints de DMLA
(3 MLA; 1 atrophie géographique ; 3 DMLA néovasculaire) et
15 donneurs sans pathologie particuliére.

Ces montages histologiques ont permis une étude compa-
rée de la fovéa, la périfovéa et la proche périphérie a I’aide de
I’autofluorescence en microscopie confocale (excitation
488 nm), et les spectres d’émission ont été analysés (de 500 a
710 nm). Les cellules de 'EP ont été segmentées manuellement
al’aide d’'un ordinateur et stratifiées selon le statut de lamaladie,
etles spectres d’émission ont été analysés. Les granules intracel-
lulaires ont été comptés et classés manuellement. Les spectres
de 5549 cellules de I’EP ont ainsi été enregistrés.

Dans les yeux sains, les auteurs ont pu classer 9 phénotypes
de granules différents sur la base des propriétés d’autofluores-
cence. La lipofuscine était plus importante dans la périfovéa
et augmentait avec 1’dge, alors que la mélano-lipofuscine était
le type de granule le plus abondant dans la fovéa et ne montrait
aucun changement de quantité dans les rétines des donneurs
plus agés. Cette accumulation caractéristique semble étre liée
a la distribution des photorécepteurs: la concentration en
lipofuscine était abondante dans les zones a forte densité de
batonnets, alors que dans la fovéa riche en cones, la mélano-
lipofuscine était le principal fluorophore.

Dans les yeux atteints de DMLA, les cellules de ’'EP présen-
taient une plus grande variabilité en termes de taille, de charge
en granules et de forme. Dans ces yeux, la proportion de lipofus-
cine était réduite en regard de la fovéa, de la périfovéa et de la
proche périphérie par rapport aux yeux sains, ce qui est cohé-
rentavec les mesures d’autofluorescence quantitative du fond
d’ceil (qAF) réalisées par d’autres auteurs montrant une perte
de I'intensité de I’AF dans la DMLA dite intermédiaire [4, 5].

Les spectres des cellules de ’EP des yeux sains avaient des
émissions similaires culminant a 580 nm pour la fovéa et la
périfovéa etentre 575 et 580 nm pour la périphérie proche. Les
courbes spectrales des cellules de I'EP dans les yeux atteints de
DMLA différaient de maniere significative, étant systématique-
ment décalées vers le bleu de 10 nm (shift hypsochromique).

Jusqu’a présent, les données spectrales qui étaient disponibles
provenaient de coupes transversales ou de cellules de I’EP en
suspension. Elles étaient difficiles a relier aux parametres
d’imagerie clinique in vivo. Au contraire, ’étude publiée dans
IOVS concerne des montages a plat d’EP, ce qui apparait mieux
relié aux données d’imagerie clinique “en face”.

En conclusion, cette étude contribue d’abord a relativiser les
théories faisant intervenir la lipofuscine dans la pathogénie
de laDMLA. La répartition du bisrétinoide A2E prédomine
d’ailleurs en périphérie et non dans la région fovéolaire [6].

L’étude ouvre surtout la voie & une imagerie en autofluores-
cence du fond d’ceil qui utiliserait I’analyse spectrale,
apportant davantage d’information sur I’état de santé de
I’épithélium pigmentaire. Actuellement, nos rétinographes
n’apportent aucune information sur le spectre d’émission du
fond d’ceil. On imagine I'intérét d’un systéme qui utiliserait
I’optique adaptative couplée a I’autofluorescence avec ana-
lyse spectrale permettant de détecter par exemple ce décalage
vers les bleus de I’autofluorescence des patients atteints de
MLA ou de DMLA.
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Edeme rétinien exsudatif et dégénératif :
les aspects histologiques

BERLIN A, MESSINGER JD, BaLaraTNASINGAM C et al. Imaging Histolo-
gy Correlations of Intraretinal Fluid in Neovascular Age-Related
Macular Degeneration. Transl Vis Sci Technol, 2023;12:13.

niques (DMLA, diabete) qu’il peut étre difficile de faire
la différence entre un cedéme exsudatif et une série de
lacunes intrarétiniennes dégénératives.

D ans notre pratique c’est surtout dans les affections chro-

Classiquement, les lacunes dites “dégénératives”, associées a
la perte de cellules gliales sont peu évolutives, de forme un peu
“carrée” et sont plutot associées a un amincissement rétinien
qu’a un cedéme, mais certains cas peuvent étre d’interpréta-
tion difficile [1, 2]. Ces lacunes peuvent étre associées a des
tubulations intra-rétiniennes externes composées presque
exclusivement de cones dépourvus de segments externes et/
ouinternes [3,4]. En 2011, Wolff soulignait la difficulté a expli-
quer la pathogénie de ces tubulations en raison de I’absence de
corrélation histologique [3].
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Les auteurs de cet article ont justement établi des corrélations
entre les images cliniques (OCT, angiographie) et des coupes
histologiquesréalisées au niveau des yeux d 'une patiente décé-
dée, précédemment traitée pour des néovaisseaux d'une dégé-
nérescence maculaire liée a 1’age (DMLA).

Fig. 1: Images en réflectance infrarouge (NIR) et OCT 11 mois avant le décés (A1,
A2) et 2 mois avant (B1, B2) et image histologique post mortem (C). Sur les coupes
d’'OCT comme sur l'image histologique, les tétes de fléche bleu clair pointent un
kyste dégénératif dans la couche nucléaire interne. La pointe de fléche orange
sur la coupe A2 pointe un drusen calcifié. Les logettes de liquide exsudatif sont
représentées par des tétes de fléches bleu foncé. Sur la coupe histologique,
l'astérisque noir désigne un amas de fibrose avasculaire avec des nodules calci-
fiés (cliché Berlin A, Transl Vis Sci Technol, 2023;12:13).

Liquide exsudatif Liquide non exsudatif

(GEETEETTY)

(logettes dégénératives
et tubulations)

— Peu réflectif en OCT

— Sans réponse au traitement
anti-VEGF

- En histologie, coloration
légére, texture finement
granuleuse, présence de
nombreux débris tissulaires

- Légérement réflectif en OCT

- Associé a une réponse au
traitement anti-VEGF

- En histologie, coloration
modérée des fluides, texture
lisse et homogeéne, présence de
cellules sanguines et de fibrine.

Cellules contenant des organites de 'épithélium pigmentaire dans
les 2 types de liquide.

Tableau I: Caractéristiques des fluides intra-rétiniens dans la DMLA néovascu-
laire, exsudatif et non exsudatif (dont le liquide transsudatif).

2 yeux d’une patiente de 90 ans présentant une forme néo-
vasculaire de DMLA de type 3 traitée par anti-VEGF ont été
préparés pour des coupes histologiques en vue d’une compa-
raison des images avec celles de 'OCT (fig. 1). Par ailleurs, les
auteurs ont utilisé une base de données histopathologiques de
DMLA accessible sur internet pour faciliter la quantification
des colorations. Les résultats sont synthétisés dans le tableau I.

La présence de fluides dans les couches rétiniennes résulte
d’un déséquilibre entre les mécanismes de production et
d’excrétion. La production des fluides peut résulter de 2 voies
principales:latranssudation ou I’exsudation. Pour’excrétion,
la pompe Na+/K+ ATPase de I'EP et les cellules de Miiller intra-
rétiniennes sont les éléments essentiels. Dans la DMLA néo-
vasculaire, les fluides s’accumulent car ’exsudation dépasse
la capacité locale arésorber ces fluides. On considére que sous
traitement anti-VEGF, ’exsudation et ’absorption répétées des
fluides provoquent des lésions et un remodelage des tissus.
Le remodelage peut étre associé a ’accumulation de liquide
transsudatif.

Cette étude originale permet tout au moins de fournir un
support histologique a nos constatations cliniques. En pratique,
ce sont bien sir les caractéristiques OCT qui contribuent a la
prise de décision.
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T. DESMETTRE
Centre de rétine médicale,
MARQUETTE-LEZ-LILLE.
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DMLA: espacer les injections d’anti-VEGF
en fonction du type de patient

RESUME : Dans la DMLA exsudative, les intervalles entre les injections intra-vitréennes d’anti-VEGF
sont adaptés de maniére empirique avec le régime “treat and extend”. Un faisceau de publications
récentes portant sur la nosologie des néovaisseaux ou des facteurs pronostiques permettrait d’opti-
miser la définition du bon rythme pour chaque patient. Avant d’étendre l'intervalle de traitement, le
niveau de risque de récidive peut étre évalué et confronté a I’acceptabilité de cette prise de risque.

L. PINSARD
Centre Ophtalmologique VISIS,
PERPIGNAN CABESTANY.

d’anti-VEGF stabilisent l’acuité

visuelle (AV) sur le long terme
lorsque le protocole est adapté. Comme
les protocoles réactifs (PRN) entrainent
trop de perte visuelle en vie réelle, ils ont
laissé la place aux protocoles proactifs.
Avec 10 ans de recul, le protocole “treat
and extend” (TAE) est devenu le gold
standard [1]. L'obtention d’une absence
de signe exsudatif a I’'OCT reste la regle.
Lallegement du fardeau thérapeutique de
laDMLA exsudative, du fait de sa préva-
lence, sa chronicité et son cofit, devient une
nouvelle mission de I’ophtalmologiste.

I es injections intra-vitréennes (IVT)

Le TAE a des limites contradictoires.
S’agissant d'un protocole proactif, par
définition, on “sur-traite”. Mais le TAE
est responsable de récidives itératives a
chaque fois que ’on repasse au-dela du
dernier intervalle de récidive (IdR) [2].
Une variante consiste a étendre de
4 semaines en 4 semaines pour connaitre
plusrapidementI'IdR. Ce protocole a été
étudié dans I’étude ALTAIR (aflibercept
2mg): les résultats fonctionnels 4 1 an et
2 ans seraient comparables au TAE toutes
les 2 semaines [3]. L'étude TALON [4] a
aussi proposé ce protocole (aflibercept,
brolucizumab). Le choix du TAE toutes
les 2 semaines ou toutes les 4 semaines
pourrait étre guidé selon les caractéris-
tiques patient que nous allons aborder.

Lapériode du COVID a permis de démo-
cratiser le protocole “Observ and Plan”
(OAP) décrit 3 ans auparavant. Ce pro-
tocole réduit le nombre de visites en
se basant sur I’hypotheése de la haute
reproductibilité individuelle desIdR [2].
L'intervalle entre les IVT est défini parle
délai de la 1*®récidive obtenu lors d’une
1™ phase PRN [5, 6] ou en TAE [7]. Puis
on programme une salvede 2 ou 3 d’IVT
sans contrdle, légérement moins espa-
cées que I'IdR. Une nouvelle tenta-
tive d’extension suivie d’une visite de
controéle réévalue régulierement I'IdR.

La période du covid a aussi montré qu'un
épisode bref de sous-traitement ne gre-
vait pas toujours le résultat fonctionnel.
Dans 2 séries, il n’y avait pas de perte
significative d’AV moyenne bien qu’il
y ait eu un peu moins d’IVT durant le
confinement. Le report d’IVT chez des
patients sélectionnés [8] pourrait étre
tolérable en cas de retour ultérieur au
schéma thérapeutique de routine ou de
rattrapage [9].

En attendant des études “face/face”
pour comparer ’efficacité/durabilité
des molécules existantes, I’arrivée de
nouveaux challengers, la mise au point
del’intelligence artificielle pour prédire
I'IdR [10] ou encore le “home OCT”,
plusieurs publications récentes permet-
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traient de mieux anticiper le risque de
récidive et d’affiner le choix du proto-
cole. 2 axes de réflexions guident alors
la stratégie: les facteurs de risque de
récidive et I’acceptabilité de la prise de
risque a I’extension.

Evaluation des facteurs
de risque de récidive

1. Laréponse al'induction

Le controle a 4 semaines post-induction
permet d’identifier les “répondeurs
courts” pour lesquels le risque de réci-
dive est plus faible: les “happy few”
en font partie, c’est & ce moment que
l’on peut les détecter si I’on réalise
le protocole “Injection-Observation-
Individualisation” [6] avec une phase
PRN de 6 mois. Une étude participative
internationale de vie réelle avait décrit
les IdR dans une cohorte traitée en TAE
pendant la phase de maintenance. Les
risques de récidive étaient plus élevés
chez les “répondeurs longs” [11], qui
nécessitaient plus de 3IVT al’induction
pour étre asséchés.

2. Risque selon le délai depuis
laderniére IVT

Toujours dans cette méme étude du FRB!
(Fight Retinal Blindness!), le pourcen-
tage de risque de récidive était évalué
a chaque extension lors du TAE. L'IdR
le plus fréquent était de 8 semaines. Le
risque de baisse progressive de l’acuité
visuelle (BAV) augmentait claire-
ment quand on dépassait 12 semaines
(Q12) [11]. Le pourcentage de risque de
récidive se majorait de maniere linéaire
de 10-15 % toutes les 2 semaines entre la
4%etla 12¢ semaine, puis passaita+21 %
apartirde Q16 et +36 % a Q20. La docu-
mentation dynamique de la réponse au
traitement dansle dossier informatisé de
nos patients est un indicateur pertinent
pour prendre la décision d’extension,
surtout quand on se rapproche du der-
nier IdR connu [2].

3. Les types de néovaisseaux

T. Mathis a rappelé que les réponses
au traitement et le pronostic different
selon la typologie des néovaisseaux [12].
Le type 1 nécessite des IVT fréquentes

SRF

2. Gris sous rétinien

. DEP
4. IRF
. Dechirure de L'EP

Fig. 1: Biomarqueurs principaux en OCT-B et angiographie a la fluorescéine: SRF (fluide sous-rétinien), gris
sous-rétinien, DEP (décollement de l'épithélium pigmentaire), IRF (fluide intra-rétinien).

(9 par an en moyenne), le pronostic
visuel est globalement meilleur, le
risque de développer une atrophie géo-
graphique 6,7 fois inférieur par rapport
aux autres. Le type 2 requiert moins
d’IVT que le précédent, la réponse aux
anti-VEGF est habituellement rapide, le
risque de cicatrice fibrotique est le fac-
teur pronostic limitant. Pour les anasto-
moses chorio-rétiniennes, les récidives
sont plus rares surtout au stade débu-
tant, la bilatéralisation est fréquente, le
pronostic visuel meilleur a court terme
mais le risque d’atrophie géographique
(AG) persiste.

4, Taille du néovaisseau

Les néovaisseaux de taille supérieure
a 4 disques papillaires (DP) sont plus a
risque de BAV [13]. Une étude lyonnaise
récente a décrit que, dans le cadre d'un
TAE, les néovaisseaux de moins de 4 DP
présentent des réponses plus durables
aux anti-VEGF et I’extension vers Q12
est plus fréquente que pour les néovais-
seaux de plus grande taille [14].

5. Biomarqueurs

Le fluide intra-rétinien (IRF) est de pro-
nostic péjoratif (fibrose, GA, BAV); il
s’agit souvent de néovaisseaux de types 2
et 3[15] avec une moins bonne réponse
fonctionnelle [16]. Le fluide sous-
rétinien (SRF) correspond souvent a un
néovaisseau de type 1, ce qui explique
les meilleurs résultats fonctionnels. Il
y a moins d’atrophie [15]. Cependant,
I’association avec un décollement de
I’épithélium pigmentaire (DEP) ou un
fluide intra-rétinien est de mauvais pro-
nostic [17], de méme que la présence
d’un gris sous-rétinien [18]. Les DEP iso-
lés ne sont pas déterminants dans le pro-
nostic, mais leur présence est associée a
unrisque plus élevé de récidive [19, 20]

(fig. 1).
6. Facteurs pronostiques

Les patients jeunes ont souvent plus
d’IVT et présentent les meilleurs
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pronostics [21]. Il convient de réaliser
labalance stabilisation visuelle/fardeau
thérapeutique selon la fonction visuelle
résiduelle, I’age avancé et I’objectif de
qualité de vie. Les patients a AV élevée
sont ceux qui gardent la plus haute AV
surlelongterme [22]. Dans ’étude LIRE,
les bonnes AV au départ passent plus
facilement vers Q12 [14].

7. Acceptabilité du risque

L’annonce d’une extension de I’in-
tervalle se fait au cours d’un dialogue
médecin/malade. Certains patients
peuvent y étre réticents. Par exemple, le
monophtalme par DMLA ayant perdu
son 1°* ceil par hématome maculaire, ou
le patient ayant présenté les métamor-
phopsies inaugurales d’un DEP séreux.
L’absence de ressenti de larécidive peut
étre un argument pour limiter les exten-
sions d’intervalle. Certaines méthodes
d’autosurveillance comme ’application
OdySight permettent de garder un filet
de sécurité. La surveillance du 2¢ ceil
par le patient et par examen ophtalmo-
logique ne doit pas étre négligée.

I Quel est I'intervalle maximal
a atteindre ?

Apres arrét du traitement, 67 % de réci-
dives apparaissent dans I’année, selon
les études [23]. On aurait tendance a
caper a Q12 [11]; au-dela, le risque de
récidive et de BAV augmente. Les études
de phaseIII des nouvelles molécules
vont rechercher le Q16: faricimab [24]
et brolucizumab [4]. Cette tendance est
retrouvée aussi en vie réelle avec ’afli-
bercept 2 mg [25].
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Le glaucome pigmentaire:
facteurs de risque et prise en charge

RESUME : Le syndrome de dispersion pigmentaire et le glaucome pigmentaire représentent un spectre
de la méme maladie caractérisée par une libération excessive de pigments dans tout le segment an-
térieur de I'eeil, touchant principalement ’lhomme jeune et modérément myope. Nous aborderons ici
les facteurs de risque de ce syndrome, ainsi que sa prise en charge thérapeutique adaptée a la forme

clinique.

C. CHAMARD
Service Ophtalmologie,
CHU, MONTPELLIER.

B Physiopathologie

Le syndrome de dispersion pigmentaire
(SDP) et le glaucome pigmentaire (GP)
appartiennent au spectre de la méme
maladie définie par une libération exces-
sive de pigments dans tout le segment
antérieur de I'ceil. La triade classique
se compose d’une hyper pigmentation
trabéculaire, d’une transillumination
delamoyenne périphérieirienne etd’'un
dépdt de pigments sur ’endothélium
cornéen (fuseau de Krukenberg).

L’accumulation de pigments dans le
réseau trabéculaire réduit I’écoulement
d’humeur aqueuse et peut entrainer une
élévation de la pression intraoculaire
(PIO) voire des lésions du nerf optique
comme dans le cas du glaucome pig-
mentaire. La dispersion pigmentaire
survient lorsque du pigment est libéré de
I’épithélium pigmentaire irien en raison
du frottement de 'iris postérieur contre
les fibres zonulaires antérieures.

Un contact irido-lenticulaire plus impor-
tant se produit lors de ’'accommodation,
au cours de laquelle la cristalloide anté-
rieure se déplace vers I’avant avec la
contraction de I'anneau ciliaire [1]. Chez
certains patients atteints de SDP/GP,
une libération importante de pigments
accompagnée dune élévation delaPIO a

été observée apres un exercice physique
intense [2]. Cependant, la plupart n’en
présentent pas, selon une observation
systématique [3].

B Diagnostic — Aspects cliniques

Laprésence des 3 signes delatriade évo-
quée plus haut (fig. 1), enl’absence d’une
autre cause (antécédents de traumatisme
oud’ICP), suggeére une maladie certaine.
La maladie est probable lorsque 2 des
3 signes sont présents, en particuliers’ils
s’accompagnent d’autres signes compa-
tibles avec le SDP ou le GP: PIO élevée,
pigment zonulaire, pigment capsulaire
postérieur.

Le SDP peut exister avec ou sans hyper-
tonie oculaire. On parle de GP quand les
signes précédents sont associés a une
anomalie de structure et/ou de fonction
dunerf optique.

B Diagnostics différentiels

Les fuseaux de Krukenberg ont été décrits
dans des conditionsautres quele SDPetle
GP, y compris les antécédents d uvéite et
de traumatisme oculaire. Une hyperpig-
mentation trabéculaire peut se voir apres
un traumatisme, une chirurgie oculaire



6\’{‘0“ BAUSCH+LOMB

60 ’G

Vision "
Aw cas par cas

1 plateforme d'échanges cliniques en ophtalmologie
Apres une premiére etape de recueil de cas cliniques,
retrouvez les 4 cas retenus par les experts du Groupe Glaucome,
en vous inscrivant a la 5¢ Webconférence Vision Glaucome.

Webconférence

www.visionglaucome.com

Inscription obligatoire. Site réservé aux professionnels de santé. [k

En partenariat avec
- - -
realites W

OPHTALMOLOGIQUES BAUSCH+LOMB



réalités Ophtalmologiques — n°® 307_Janvier 2024
I ————————————

I Revues géeneérales

POINTS FORTS

ATCD familiaux au 1°" degré.

B Traitement:
— SDP isolé: surveillance;

filtrante);
— GP: traitement HTO.

B Triade clinique: hyper-pigmentation trabéculaire
+ transillumination irienne + pigments rétro-descemétiques.

B Facteurs de risque: homme, 30-40 ans, -3 a -4 dioptries, 12 % si

- SDP + HTO permanente ou intermittente (libération de pigments
a l'exercice physique/dilatation pharmacologique): iridotomie
périphérique laser + traitement HTO (collyres, SLT, chirurgie

antérieure et une pseudo-exfoliation. Le
syndrome d’exfoliation se manifeste a
un ige plus avancé et les signes cliniques
comprennent des défauts de transillumi-
nation péri-pupillaire, du matériel exfo-
lié sur la capsule antérieure du cristallin
et une distribution plus inégale de la
pigmentation trabéculaire, “en mottes”.
Cependant, il est important de rappeler
que le syndrome d’exfoliation est plus
fréquent chez les SDP/GP que dans la
population générale. Certains patients
peuvent présenter les deux, une entité

Densely pigmented TM in Pigmentary Glaucoma (Photo Courtesy of Sarwat Salim, MD, University of Tennesse)

décrite comme le “syndrome de chevau-
chement”.

B Epidémiologie

La maladie est plus fréquente chez les
hommes et se manifeste généralement au
cours de latrentaine ou dela quarantaine.
La prévalence du SDP et du GP dans la
population générale est mal définie.
Un dépistage effectué aupres de
934 employés de la ville de New York

Triade clinique du SDP :

— Fuseau de Krukenberg pigmenté
(en haut a gauche)

— Hyper-pigmentation trabéculaire
(en haut a droite)

— Transillumination irienne en
moyenne périphérie (en bas)

Fig. 1: Triade clinique du syndrome de dispersion pigmentaire.

arévélé que 2,5 % d’entre eux présen-
taient au moins un signe a la lampe a
fente compatible avec un diagnostic de
SDP [4].

Apres une période d’environ 15 ans,
quelque 15 % des patients atteints
de SPD manifesteront une augmen-
tation de la PIO ou développeront un
glaucome [5]. Il s’agit d’'une maladie
autosomique dominante a pénétrance
variable, avec une grande variété de loci
génétiques.

Les facteurs de risque de SDP/GP sont
les suivants:

1. sexemasculin : ratio H/F entre 2 (SDP)
et5 (GP) pour1[6,7];

2. 4ge: 3%-4° décade [8];

3. myopiemodérée:—3 a—4 dioptries [9];
4. iris concave et insertion irienne pos-
térieure [10];

5. antécédents familiaux: I’examen
direct d'un petit groupe de membres de
la famille de patients atteints de SDP a
montré que lamaladie était présente chez
12 % des apparentés au 1°* degré [11].
Des familles atteintes de GP ont égale-
ment été décrites sur plusieurs généra-
tions [12]. Environ 50 % des membres de
ces familles étaient atteints de SDP ou de
GP, ce quirenforce'idée d'un modele de
transmission autosomique dominante.
Au total, la plupart des cas de SDP sont
sporadiques. Cependant, dans certaines
familles ot la transmission autosomique
dominante du SDP est apparente, le
risque pour les parents peut étre élevé
(environ 50 %) [13].

B Traitement

Les derniéres recommandations de
I’European Glaucoma Society (5¢ édi-
tion) préconisent pour le glaucome
pigmentaire une prise en charge stric-
tement similaire au glaucome primitif
a angle ouvert: traitement par collyres
hypotonisants en 1" intention, trabé-
culoplastie sélective au laser (utiliser
de faibles intensités et prévenir les pics
d’hypertonie post-laser, assez fréquents),
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puis chirurgie filtrante si ’hypotension
orthostatique (HTO) n’est pas controlée.
L’EGS ne mentionne aucun traitement
spécifique du GP, notamment I'IP laser.
En effet, cette derniére n’est jamais dis-
cutée au stade de GP du fait d'un risque
majeur d’hypertonie sans bénéfice sur
I’évolution campimétrique [14]. Elle se
discute au stade de syndrome de dis-
persion pigmentaire, avant I’apparition
d’une neuropathie optique glaucoma-
teuse, pour équilibrer les pressions entre
la chambre antérieure et lachambre pos-
térieure — pour lever le bloc pupillaire
inverse.

L’Académie américaine d’ophtalmologie
(AAO)recommande de limiter I'IP laser
aux patients de moins de 45 ans qui ont
un SDP avec HTO sans glaucome et qui
présentent une libération de pigments
lors d’une dilatation pharmacologique
ou spontanément apres un exercice phy-
sique (flou visuel rapporté par le patient,
voire examen clinique apres un exer-
cice). Etant donné que tous les patients
atteints du syndrome de dispersion pig-
mentaire ne présentent pas une HTO et
quela procédure d’iridotomie elle-méme
entraine une libération importante de
pigments, I'TP laser n’est pas préconisée
pour les yeux normotones (recomman-
dations AAO, 2019).

Il a été démontré que la pilocarpine
réduitla concavité irienne etbloque I'é1é-
vation de laPIO induite parla dispersion
pigmentaire. Cependant, du fait d’effets
secondaires (spasmes accommodatifs,
myopisation, décollements de rétine),
elle a été supplantée par les collyres
hypotonisants habituels, type analogues
des prostaglandines, béta-bloquants,
inhibiteurs de I’anhydrase carbonique
et agonistes alpha-adrénergiques [15].

Conduite a tenir vis-a-vis de
I’exercice physique

1l est préférable de conseiller au patient
des sports doux sans rebond pour éviter
la libération de pigments (vélo, nata-

tion...) et de ne pas pratiquer le jogging.
Si I’arrét de la course est compliqué et
que le patient présente un SDP avec HTO
intermittente ou permanente, on peut lui
proposer (en plus du traitement de fond)
une instillation préventive de pilocar-
pine avant la session de sport, ce qui a
prouvé son efficacité [16].

Evolution vers
des glaucomes éteints

Avecle temps, la dispersion de pigments
diminue et la pigmentation trabéculaire
se normalise. La PIO se normalise éga-
lement, ce qui suggere le retour d’une
fonction normale du trabéculum.
Certains patients 4gés diagnostiqués
d’un glaucome a pression normale du
fait d’une excavation papillaire sans
HTO peuvent présenter de vrais GP
éteints: défauts de transillumination
irienne et pigmentation trabéculaire
“inversée” (trabéculum plus foncé
dans le quadrant supérieur que dans le
quadrant inférieur du fait du nettoyage
trabéculaire moindre dans le quadrant
supérieur) [17].

B Conclusion

Le syndrome de dispersion pigmentaire
et le glaucome pigmentaire ont diverses
présentations cliniques (stade de SDP
isolé, HTO, GP, GP éteint) qu’il estimpor-
tant de connaitre pour adapter la prise en
charge, notamment laréalisation ounon
d’une iridotomie périphérique au laser.

Le glaucome pigmentaire est un
glaucome qui s’éteint spontané-
ment dans le temps et ne doit pas étre
confondu avec un glaucome a pression
normale devant une neuropathie optique
glaucomateuse sans hypertonie.
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Optimiser la détection des néovaisseaux
maculaires de la DMLA en OCT-A

RESUME: L'OCT-A a apporté une dimension fonctionnelle dans la prise en charge de la DMLA, per-
mettant de mieux visualiser I’architecture néovasculaire et de détecter les complications au stade
le plus précoce, avant méme les premiers signhes d’exsudation. LOCT-A n’étant qu’un prolongement
de I’OCT, il convient d’analyser simultanément toutes ses composantes, a savoir le B-scan, ’'OCT-A
superposée sur le B-scan et I’OCT “en face” pour une analyse optimale. Elle s’est donc imposée
comme un biomarqueur additionnel a I’OCT structurelle dans la DMILA.

M. QUARANTA
Centre Rabelais, LYON.

introduite en 2000, s’est affir-

mée comme un outil fonda-
mental dans le domaine clinique et de
la recherche. Contrairement aux angio-
graphies classiques, c’est une méthode
d’imagerie 3D, rapide etnon invasive qui
ne nécessite pas le recours a I'injection
de produits de contraste. Dépourvue de
la diffusion ou del'imprégnation de colo-
rants qui peuvent masquer les limites et
les détails anatomiques des lésions a
examiner, ’'OCT-A posséde une repro-
ductibilité et une répétabilité in vivo
satisfaisantes, bien que les problémes
de rapports entre structures visualisées,
perfusion et limites du systéme d’image-
rie ne soient pas encore complétement
résolus. De plus, comme toute autre
méthode d’imagerie, elle peut présen-
ter des artefacts comme ’ombrage des
structures perfusées plus superficielles
sur les structures profondes, ceux dus a
I’algorithme d’acquisition et a I’élabora-
tion des données, ainsi que ceux liés au
mouvement. Malgré ces limites, de plus
en plus émendées par I’'amélioration de
la qualité des images, la diminution du
temps d’acquisition et 'introduction de
méthodes d’interprétation automatique
des scans, ’'OCT-A a aujourd’hui une
place de premier plan dans la prise en
charge de la dégénérescence maculaire
liée al’age (DMLA).

I ¥ OCT-angiographie (OCT-A),

L'OCT-A n’est pas une véritable imagerie
multimodale mais elle fournit a la fois
trois modalités d’imagerie différentes
et complémentaires: I’angiogramme,
I'image structurelle avec signal de décor-
rélation superposé et I'OCT “en face”
dont la spécificité et la sensibilité sont
accrues par le recours a une segmenta-
tion adaptée sur des images de bonne
qualité. En clinique donc,’ensemble des
données de ’OCT-A a en grande partie
remplacé les autres imageries invasives
et est utilisé dans la détection précoce
et le suivi des DMLA néovasculaires
mais également dans le diagnostic dif-
férentiel entre DMLA néovasculaire et
atrophique, ainsi que dans le suivi de la
DMLA atrophique.

L'OCT-A dans la description
des DMILA

1. Classifications des DMLA

Les progres de 'imagerie, notamment en
OCT et OCT-A, ont amélioré nos connais-
sances sur les DMLA etrendul’approche
multimodale fondamentale dans notre
pratique clinique.

En 2013, Ferris [1] propose une classifi-

cation delaDMLA basée sur lerisque de
progression, en 5 stades:
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1. ’'absence de drusen visibles ou d’ano-
malies pigmentaires chez les patients
indemnes de tout signe de DMLA;
2.laprésence de drusen miliaires (< 63 pm)
sans altération pigmentaire est considérée
comme un vieillissement normal ;

3.les drusen séreux compris entre 63 et
125 pm ont été définis comme DMLA
débutante;

4.les drusen séreux compris entre 63
et 125 pm associés a des anomalies pig-
mentaires définissent la DMLA intermé-
diaire (DMLAI);

5.1a DMLA tardive quant a elle est mar-
quée par I’apparition d’atrophie ou de
néovaisseaux choroidiens.

Plus récemment, un consensus d’ex-
perts a intégré les données de I’'OCT et
de I’'OCT-A et classifié les néovaisseaux
choroidiens (NVC) selon leur localisa-
tion anatomique:

—NVCdetype 1: présence de vaisseaux/
signal de décorrélation en provenance
de la choriocapillaire dans 1’espace
compris entre la membrane de Bruch

et I’épithélium pigmentaire rétinien
(EPR);

—NVC de type 2: vaisseaux/signal
de décorrélation en provenance de la
choriocapillaire qui passent a travers
la membrane de Bruch et I’'ERP et pro-
liférent dans 1’espace sous-rétinien;;
—NVC de type 3: ils se développent a
partir des vaisseaux rétiniens (norma-
lement ceux du plexus capillaire pro-
fond) et proliférent vers larétine externe
(signal de décorrélation au niveau de la
rétine externe) [2] (fig. 1 et 2).

Fig. 1: OCT structurelles et fonctionnelles des 3 types néovasculaires rencontrés dans la DMLA. A: NVC occulte. Noter comme la segmentation est adaptée a la taille
de la lésion et est comprise entre 'EPR et la membrane de Bruch en englobant la zone ou le signal de décorrélation superposé au B-scan est le plus évident. a: Limage
obtenue grace a l'utilisation du PAR (Projection Artifact Removal) visualise plus précisement la surface néovasculaire ainsi que les vaisseaux qui forment la membrane
néovasculaire. B et b: NVC de type 2 associés a des NVC de type 1. Dans la DMLA, il est trés rare de rencontrer des NVC de type 2 isolés. Le choix d'une segmentation
adaptée permet de visualiser 'ensemble de la lésion dont on pourra, aprés traitement, suivre U'évolution avec une meilleure précision. C: NVC de type 3 localisés dans
la rétine externe. L'élargissement de la zone de segmentation a rendu possible la visualisation des vaisseaux rétiniens qui, en partant du réseau capillaire rétinien
externe, s'extériorisent pour former les NVC intrarétiniens. Ceux-ci semblent franchir 'EPR et se connecter avec la choroide.

Fig. 2: Dans les décollements d’EPR (DEP), la visualisation des NVC peut étre obtenue par le recours a 2 segmentations gisant sur deux plans différents. A: La pre-
miéere, passant au-dessous de 'EPR soulevé, a une taille proportionnelle a l'épaisseur du DEP. L'outil de propagation de la segmentation choisi permet de détecter
l'ensemble des NVC adhérant au DPE. B: La deuxieme passe entre 'EPR et la membrane de Bruch au niveau des zones autour du DEP. C: Composite de A et de B.



L’analyse de la localisation du signal
de décorrélation superposé a I’'OCT
structurel sur des images de bonne qua-
lité correctement segmentées soutient
la classification des différents types
néovasculaires et permet d’éliminer
les artefacts. Un signal de décorréla-
tion visualisé en dehors de I’espace
rétro-épithélial, sous-rétinien ou réti-
nien externe n’exprime pas une néovas-
cularisation choroidienne, comme par
exemple les hypersignaux dus a une
atténuation ou & une atrophie de ’'EPR
qui apparaitront hyperréflectifs en OCT
“en face” et pourront générer un signal de
décorrélation qui sera cependant visua-
lisé au niveau de la choriocapillaire.

2. Identification de formes subcliniques

Les NVC de type 1 sont normalement
accompagnés de liquide intra- ou sous-
rétinien mais peuvent aussi se présenter
sans exsudation. On parle alors de NVC
quiescents naifs [3] s’il n’y a pas eu d’ex-
sudation pendant au moins 6 mois aprés
le premier diagnostic ou de NVC asymp-
tomatiques, non exsudatifs ou subcli-
niques quand il n’y a pas d’exsudation
au premier diagnostic [4]. LOCT-A a per-
mis I'identification précise de ces formes
subcliniques, supplantant ainsi ’angio-
graphie conventionnelle (fig. 3 a 5).

Ces classifications, obtenues grace a
I’OCT et I’OCT-A, sont importantes non
seulement pour guider nos décisions
thérapeutiques, mais aussi pour nous
fournir des indices pronostiques fonc-
tionnels et de procédure. Les NVC de
type 1 ont un meilleur pronostic visuel
mais il faudra s’attendre a une procé-
dure thérapeutique lourde. Les NVC
de type 2 avec perte étendue de I'EPR et
lésion sous-rétinienne, certes perfusée
mais avec une densité vasculaire faible,
caractérisent une fibrose sous-rétinienne
déja en cours et sont de mauvais pronos-
tic fonctionnel. Dans les NVC de type 3
traités a un stade précoce, le pronostic
fonctionnel et de procédure peut étre
initialement excellent sans pour autant
nous permettre d’alléger la fréquence
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de suivi, au moins pour plusieurs mois
(risque de reprise évolutive rapidement
invalidante, risque pour le 2¢ ceil...).
Dans les formes plus évoluées, le pro-
nostic est normalement mauvais malgré
un traitement lourd, avec un pronostic
péjoratifalong terme en raison dela sur-
venue fréquente d’atrophie.

3. Détection de NVC quiescents ou
asymptomatiques

L’OCTA permet de détecter les NVC
quiescents ou asymptomatiques [5] pré-
sents ala fois danslaDMLA intermédiaire
(DMLAI) et dans la DMLA atrophique
(DMLAa), mais dans ce cas précis, aucun
traitement ne seraretenu et le suivi devra
étrerapproché enraison dunrisque élevé
de décompensation exsudative.

De plus, a I’aube des nouveaux traite-
ments de la DMLAa, nous pourrons
écarter du traitement tout patient non
éligible.

Bien que dans notre pratique clinique,
I’OCT-SD soit toujours associée a
I’OCT-A, cette derniére est seule a four-
nir dans la majorité des cas les données

nécessaires au diagnostic, au pronostic
ainsi qu’aux décisions thérapeutiques.

Pour les NVC de type 2 toujours asso-
ciés a une composante rétro-épithéliale,
le diagnostic est aisé: I’angiogramme
les met en évidence systématiquement.
La segmentation devra étre adaptée et
proportionnelle ala taillenéovasculaire
pour le suivi post-traitement.

Pour les NVC de type 3, I’exsudation
intra-rétinienne détectée sur I’'OCT
structurelle guide la recherche du signal
de décorrélation intra-rétinienne et ’en-
semble de la lésion pourra étre visualisé
des son origine au niveau du réseau capil-
laire rétinien profond jusqu’a la rétine
externe grace a une segmentation adaptée.
Enrevanche, en I’absence d’exsudation
dans les formes extrémement débu-
tantes, la détection desNVC de type 3 sur
I'OCT-A devrafaire appel a d’autres signes
cliniques détectables a I’'examen du fond
d’ceil ou sur les photos couleur (drusen
plat, d’aspect blanchétre), sur I’existence
d’un spot intra-rétinien, hyperréflectif
et isolé sur les images OCT B-scan ou
encore a ’angiographie a la fluorescéine.
Une fois mise en évidence lazone arisque

Fig. 3: OCT-A de NVC subcliniques. A: L'OCT “en face” montre des plaques hypo-réflectives, signe d'une élé-
vation de 'EPR. B: Une segmentation adaptée a la taille de EPR soulevé accroit la visualisation des NVC sur

l'angiogramme C.
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Fig. 4: NVC sub-cliniques de découverte fortuite dans le 28 ceil. A: L'OCT B-scan montre deux minuscules élévations de 'EPR (cercles pointillés). B: LOCT-A décéle
un signal de décorrélation en-dessous de U'EPR a peine soulevé. A noter dans ce cas, la sensibilité de détection du flux rétro-épithélial visualisé méme au niveau de
'élévation épithéliale la plus modeste (fléches et cercles pointillés). C: L'utilisation du PAR accroit la visualisation du signal de décorrélation et rend visibles les deux
bouquets néovasculaires malgré leur bas flux et la petite taille des vaisseaux qui les constituent (fleches et cercles pointillés).

Fig. 5A: Exemple d'une plaque néovasculaire, subclinique malgré sa grande taille, de U'ceil contre-latéral
d'un patient traité par anti-VEGF. B: Le PAR améliore la visualisation des NVC subcliniques et la précision de
la quantification de la surface de flux et de la densité vasculaire. Ces données seront fondamentales pour le
suivi de cet ceil a risque élévé de décompensation exsudative.

de décompensation exsudative liée a des
NVC de type 3, le suivi pourra se faire a
I’aide de I'OCT-A seule, grace a’analyse
de I’apparition ou de ’augmentation du
signal de décorrélation intra-rétinienne.

Dans les NVC de type 1, le diagnos-
tic est aisé grace a la présence d’un
signal de décorrélation dans ’espace
rétro-épithélial qui se traduit sur I’an-
giogramme par la visualisation de la
membrane néovasculaire perfusée.

4, Structuration des données OCT-A

Afin de détectertouslesNVCdetype 1 et
notamment les formesles plus débutantes,



celles qui compliquent une DMLAI ou
encore celles qui se présentent en asso-
ciation avec une DMLAa, il convient de
structurer I'interprétation des données de
I’OCT-A. On regarde d’abord les images
en B-scan a la recherche d’un signe de
dédoublement de ’'EPR et on le correle a
I’aspect de la lésion en OCT “en face” out
I’épaississement peut apparaitre hyper-
ou hypo-réflectif en fonction de I’état de
I’EPR soulevé. La présence d’élévations
hypo-réflectives sur 'OCT “en face” est
typique desNVCdetype 1liés ala pachy-
choroide par opposition a la DMLA ou
I’élévation néovasculaire est iso- ou
hypo-réflective. Ensuite, apres avoir
vérifié que la segmentation est adaptée
a I’épaisseur du dédoublement épithé-
lial, on analyse la présence dun signal
de décorrélation ainsi que salocalisation
par rapport a ’EPR, pour seulement a la
fin, regarder la projection OCT-A.

Dans certains cas de NVC extrémement
débutants, la trame néovasculaire peut
ne pas étre visualisée car elle est trop fine
ou trop peu perfusée pour atteindre le
seuil de détection, mais les autres com-
posantes de’'OCT-A, notamment ]’image
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structurelle avec signal de décorrélation
intégré, seront toujours capables de gui-
derle diagnostic et]’éventuel traitement
(fig. 4 et 7A).

L’absence de signal de décorrélation au
niveau du dédoublement de I'EPR per-
mettra le diagnostic de dép6ts laminaires
basaux ce qui constitue une donnée clé
dansle diagnostic différentiel entre DMLA
néovasculaire et DMLA atrophique.

Pour chaque nouveau patient, ’'OCT-A
peut fournir un faisceau de données suf-
fisant pour une prise en charge pondérée
dela DMLA néovasculaire.

L’OCT-A dans le suivi de
la DMLA exsudative traitée
par anti-VEGF

L’OCT-A a permis d’abord de com-
prendre la physiopathologie des NVC
traités par anti-VEGF. Les NVC sont
constitués par une trame vasculaire
principale constituée de gros troncs
vasculaires a décours rectiligne et avec
des ramifications a angle variable, asso-

ciée a un réseau vasculaire formé par de
fins vaisseaux qui peuvent se trouver
au sein ou en bordure de la trame vas-
culaire principale. Une fois traités par
anti-VEGF, les vaisseaux de petit calibre
onttendance a disparaitre par occlusion,
tandis que les vaisseaux principaux
deviennent plus volumineux en raison
de I’augmentation de la pression de
perfusion intravasculaire, phénomeéne
décrit par R. Spaide sous le nom de nor-
malisation néovasculaire [6] (fig. 6).

Compte tenu de ces considérations, il
n’est pasrare que 'OCT-A visualise plus
facilement un NVC déja traité ou ancien
qu'un NVC débutant avant traitement.
En outre, la surface néovasculaire peut
étre mieux délinéée et plus étendue
apres qu’avant traitement (fig. 7).

En 2007, Spaide conceptualise les
bases du traitement par “Inject and
Extend” [7]. Le fondement de cette pro-
cédure thérapeutique est leretraitement
précoce aux premiers signes d’exsuda-
tion récidivante, fondamental pour
obtenir des résultats fonctionnels satis-
faisants tout en minimisant le nombre

2 A

A

| 1 semaine |

Fig. 6: OCT-A fonctionnelle et structurelle d'un NVC mixte le jour du premier traitement par anti-VEGF, une semaine et un mois aprés traitement. Les modifications
structurelles de l'architecture néovasculaire sont bien visibles. Une semaine apres traitement, on note la disparition du réseau néovasculaire périphérique ainsi que
l'augmentation en calibre de vaisseaux qui 'alimentaient au sein du NVC: normalisation ou artérialisation néovasculaire (cercles pointillés). Un mois apreés traitement,
la frange néovasculaire périphérique se reperfuse et masque en partie les gros troncs tandis que d’'autres vaisseaux semblent a leur tour s'artérialiser (fléches). La

réapparition de la frange périphérique, constituée par de fins vaisseaux, marque une nouvelle poussée exsudative (OCT B-scan a 1 mois).
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Fig. 7A: La reprise évolutive d'une néovascularisation choroidienne passe par l'apparition de nouveaux petits
troncs anastomotiques entre les gros troncs vasculaires résiduels (densification de la structure perfusée) sur
I'OCT-A fonctionnelle. Le bourgeonnement de ces nouveaux vaisseaux s'accompagne d'une augmentation du
volume du DEP et de l'apparition de phénoménes exsudatifs sur 'OCT-A structurelle. B: Grace a des outils de
quantification de la surface vascularisée et de la densité vasculaire, il est possible de quantifier la reprise évo-
lutive néovasculaire et de guider la décision thérapeutique méme en absence d’exsudation proprement dite.

Baseline 1 mois aprés le 1°" traitement |

Fig. 8A: Dans la DMLA exsudative débutante, les NVC peuvent ne pas étre reconnus sur l'angiogramme de
I'OCT-A car trop peu perfusés ou trop fins pour atteindre le seuil de détection de la machine. B: 1 mois apres
traitement par anti-VEGF, les NVC sont en revanche bien visibles et quantifiables malgré leur petite taille.

de traitements. En 2012, I’équipe de F.
Penha publie un article sur I'utilité de
I’épaisseur néovasculaire en OCT-SD et
affirme qu'une augmentation du volume
des NVC coincide ou précéde a court
terme une récidive exsudative et pour-
raitdonc conduire au retraitement méme
en l’absence d’exsudation [8]. Les publi-
cations citées sont toutes en faveur d’un
retraitement précoce parfois “proactif”
méme en I’absence de récidive exsuda-
tive manifeste.

En 2017, Sarraf décrit une série de bio-
marqueurs en OCT-A qui permettent de
différencier un NVC inactivé par le trai-
tement des NVC actifs [9] (fig. 8).

L’OCT-A peut fournir I’ensemble des
données nécessaires au retraitement.
L'image structurelle permet de visualiser
I’exsudation et le signal de décorrélation
superposé sur le B-scan apparait adhé-
rant a la face externe du plan de ’'EPR et
semble par endroits le franchir pour étre
visualisé dans ’espace sous-rétinien.

Une augmentation du volume du décol-
lement de I’épithélium pigmentaire sur
I’OCT structurelle constitue un signe en
faveur duretraitement accompagné d’ex-
sudation ou non, et dans ce dernier cas
de figure, il convient de rechercher les
biomarqueurs d’activité néovasculaire.
Cette analyse qualitative imprécise et
opérateur-dépendante est souvent fas-
tidieuse et peut étre remplacée par
I’analyse de la surface de flux et/ou de
la densité néovasculaire: aprés avoir
obtenu une segmentation adaptée a la
taille de la 1ésion, I’angiogramme OCT
montre une augmentation d’un et/ou
des deux parametres en fournissant une
mesure indirecte desbiomarqueurs d’ac-
tivité (fig. 9). Certes, ’analyse détaillée
de toutes les données de 'OCT-A néces-
site du temps mais, dans la pratique quo-
tidienne, ces traitements d’image ne sont
réservés qu’aux cas les plus complexes
et permettent a la plupart des patients de
bénéficier d'une décision thérapeutique
simple, compléte et précoce avec la réa-
lisation de I’'OCT-A seule.
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Fig. 9A: Suivi d'un patient traité par anti-VEGF uniquement sur la base de l'existence de critéres angiographiques d’augmentation de la surface de flux et de la densité
néovasculaire. L'utilisation du PAR rend 'évaluation de ces deux critéres plus précise. B: L'utilisation d’outils de quantification semi-automatique des surfaces et de la
densité de flux facilite la prise de décision. L'attitude thérapeutique basée sur des critéres OCT-A, et pas seulement sur 'exsudation, permet un retraitement précoce

et semble garantir un résultat fonctionnel optimal.
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POINTS FORTS

décompensation exsudative.

B LOCT-A n'est pas une imagerie multimodale a part entiere mais
peut fournir trois types différents de visualisation: l'angiographie,
l'image structurelle et 'OCT “en face” avec une segmentation
spécifique des limites d'une lésion sur un seul scan.

I Des images de bonne qualité et une segmentation adaptée sont le
prérequis indispensable pour linterprétation de 'OCT-A.

I LOCT-A permet le diagnostic différentiel entre DMLA atrophique et
DMLA néovasculaire dans les formes non-exsudatives.

B Elle aide le clinicien a adapter le suivi des patients présentant
une DMLA atrophique ou intermédiaire a haut risque de

0 Elle permet de suivre la DMLA exsudative apres traitement.

B Lanalyse de 'OCT-A superposée sur le B-scan permet au clinicien
de valider la pertinence des données obtenues et d’exclure les
artefacts en fonction de la localisation du signal de décorrélation.

B Conclusion

L’OCT-A est une modalité d’imagerie
rapide et non invasive capable de four-
nir une visualisation détaillée et tridi-
mensionnelle des structures vasculaires
d’origine choroidienne. Elle permet non
seulement de visualiser les détails des
NVC au stade quiescent, avant méme
les premiers signes d’exsudation, et
de suivre I’évolution de I’architecture
néovasculaire au cours de la thérapie
anti-VEGF. L'OCT-A n’est qu'un élément
dans]’analyse globale de 'OCT et ne doit
pas étre analysée seule. La confrontation
entre le B-scan, 'OCT “en face”, le signal
de décorrélation superposé sur le B-scan
et’OCT-A constitue la clé du succes de
I'interprétation de 'OCT-A.
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L'autosurveillance des patients
aujourd’hui et demain

RESUME: Lautosurveillance des patients atteints de pathologies rétiniennes est appelée a se
développer en parallele a I’arrivée de nouveaux médicaments de plus longue durée d’action. Plu-
sieurs systémes existent, plus performants que la grille d’Amsler classique. Une seule est validée
et disponible en France, I'application OdySight de Tilak Healthcare. Le taux de rétention (utilisa-
tion active aprés lancement) reste un peu en deca des espérances. Le systéme de périmétrie par
hyper-acuité préférentielle qui recherche électroniquement des métamorphopsies est disponible
aux Etats-Unis et a fait la preuve de son efficacité pour dépister la conversion humide des DMLA
séches en améliorant le pronostic visuel. LOCT a domicile avec analyse par intelligence artificielle a
montré sa faisabilité et son intérét dans la réduction du fardeau thérapeutique de la DMLA humide.
Ce systéeme permettra sans doute un meilleur dépistage de la récidive ou de la conversion néovascu-
laire, mais sa diffusion a grande échelle risque d’étre problématique pour des raisons de coit.

J. CONRATH, A. COMET, F. DEVIN,
P. GASCON, F. MATONTI, C. MOREL
Centre Monticelli-Paradis/Clinique Juge,
MARSEILLE.

epuis 1’avéenement en 2006
D des traitements anti-VEFG des

pathologies maculaires exsuda-
tives, les méthodes de prise en charge
ne cessent d’évoluer, avec d’abord des
régimes d’injections fixes, puisréactives,
puis proactives avec le treat and extend
considéré a I’heure actuelle comme
le meilleur compromis. De nouvelles
molécules apparaissent avec des durées
d’action plus longues, et potentielle-
ment la reprise d’une prise en charge
réactive est envisageable sous réserve
d’une surveillance optimale. L'essor de
l'autosurveillance a la fois fonctionnelle
etanatomique prend toute sa place pour
optimiser la prise en charge, réduire le
fardeau thérapeutique et bien str per-
mettre la surveillance de I’ceil adelphe
quand nécessaire. Le développement de
l’autosurveillance est lié a la révolution
numeérique avec smartphones et tablettes
connectées. Le but est de permettre une
prise en charge rapide, dans un délai
inférieura 8 jours [1]. Cet article présente
les dispositifs actuels et a venir.

Bref historique de
I'autosurveillance

En 1947, Marc Amsler, ophtalmologiste
suisse éleve de Jules Gonin, développe la
grille [2] portant son nom (fig. 1), qui sera
diffusée largement par la suite, et utilisée
jusqu’a nos jours, plus de 75 ans apres.
Cependant, la sensibilité reste médiocre
dans la DMLA humide, évaluée dans

Fig. 1: Grille dAmsler.
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une méta-analyse récente de Bjerager [3]
467 % lorsque comparée a des controles
sains, et la spécificité de 63 % lorsque
comparée a des controles présentant une
DMLA non-néovasculaire. Dans une série
de 70 patients DMLA, Chamard aretrouvé
que 81 % déclaraient s’autosurveiller.
Parmi eux seulement 63 % connaissaient
la grille d’Amsler dont 52 % 1'utilisaient
correctement [4].

La transposition actuelle de cette grille
sur des appareils courants type smart-
phone marque une évolution certaine.
Peuvent y étre associées des mesures de
I’acuité visuelle, de I’acuité de Vernier,
de la sensibilité aux contrastes, de la
vision des couleurs, etc.

B Les applis d’autosurveillance

Les applications d’évaluation de la
fonction visuelle disponibles sur inter-
net ne manquent pas: WHOQeyes, Eye
Chart, MultiVisus-N-Control, Ocular
Check: Acuity Exam, eyecare-Amsler
Grid Eye Test, etc. La plupart signalent
qu’elles neremplacent pas’examen par

un médecin et bon nombre d’entre elles
comprennent une page avec une liste
d’ophtalmologistes proches a consulter
en cas d’anomalie. Un cas particulier est
EyeQue Insight, aapparier avec unappa-
reil qui s’attache au smartphone et per-
met une mesure plus précise de I’acuité
visuelle avec enregistrement des résul-
tats dans le cloud.

>>> Certaines applications ont fait I’ob-
jet d’études cliniques sérieuses, pros-
pectives. FocalView est développée par
Novartis et disponible depuis 2019 sur
I’Apple ResearchKit mais pas encore
en France. Elle propose des tests pour
évaluer la sensibilité aux contrastes ou
I’acuité visuelle (AV). Elle permet de sur-
veiller des parametres visuels de patients
dans des études cliniques.

Le Melbourne Rapid Fields est une
appli sur iPad (fig. 2) qui mesure acuité
visuelle, vision des contrastes et champ
visuel central type MAIA. Il a été éva-
lué prospectivement sur 12 mois chez
54 patients avec une DMLA intermé-
diaire (drusen > 125 pm bilatéraux avec
AV >220/40). Lacompliance était modé-
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Fig. 2: L'application Melbourne Rapid Fields avec mesure de l'acuité visuelle en contraste élevé (A | et B) et
contraste faible (A 1l et B), protocole de champ visuel (C) et examen du champ visuel (D) (d'apreés [5]).

rée (61 %) et le taux de rétention correct,
a50 % [5].

>>> OdySight est une appli mobile fran-
caise développée par Tilak Healthcare en
2019 et proposée actuellement en parte-
nariat avec Théa [6]. Agréée par la FDA
américaine et bénéficiant d'un marquage
CE, elle est disponible en ligne unique-
ment sur prescription médicale. Ce dis-
positif médical gratuit pour le moment
propose des tests visuels médicalement
validés (acuité, grille d’Amsler) sous
forme ludique (fig. 3). Le praticien
s’inscrit sur le site https://odysight.
app. Il accéde a un tableau de bord dans
lequel sont listés les patients ayant fait
un examen et apparaissant en rouge en
cas debaisse d’acuité visuelle. Une alerte
est lancée avec envoi automatique d’'un
e-mail et convocation du patient afin de
réaliser les examens nécessaires.

L’expérience de S. Guigou [7] a montré
un taux de conversion (mise en place
apres l'inscription dans le centre) et un
taux de rétention a 9 mois (usage actif
apres le lancement) de respectivement
61 % et 24 %.

V. Gualino [8] a relaté son expérience:
il prescrit I’application prioritairement

k. d
TILOE

Fig. 3: L'application OdySight de Tilak a télécharger
sur smartphone ou tablette.
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pour des DMLA atrophiques a haut
risque de complications néovasculaires,
chez les patients myopes forts avec des
antécédents de néovaisseaux choroi-
diens et a ceux injectés avec des inter-
valles supérieurs a 10 semaines. Sans
avoir réalisé de statistiques, I’auteur a
observé plusieurs cas d’alertes ayant
débouché sur des IVT, mais aussi de
fausses alertes. Il insiste sur la formation
des secrétaires médicales au déploie-
ment et & la surveillance du tableau de

bord.

C. Creuzot a rapporté ’expérience du
CHU de Dijon [9] et retrouvé un taux de
rétention de 28 sur 79, soit 35 %.

A noter que I’application bénéficie de
I’article 51 de la loi de financement de
la Sécurité sociale 2018 sur I’innovation
en santé: elleest prise en charge pour
I’inclusion (de 0 €/an/patient si moins
de 6 patients inclus & 126 €/an/patient
si plus de 100 patients inclus) et pour
le suivi (9,30 €/mois/patient), ce qui
revient entre 112 et 238 €/an/patient.

La périmétrie par hyper-acuité
préférentielle

La périmétrie par hyper-acuité préféren-
tielle (PHP) est un systéme de mesure
des métamorphopsies avec un appareil
portable, le ForseeHome (fig. 4), agréé
par la FDA et soumis a prescription
médicale aux Etats-Unis. Les résultats
des tests sont transmis au centre de
monitoring et le patient est convoqué
en cas d’anomalie.

Son efficacité a été démontrée dans
I’étude ALOFT de Mathai et al. qui sui-
vait 2123 patients et 3334 yeux atteints
de DMLA séche sur 10 ans [10]. En
moyenne 5,2 tests ont été réalisés par
semaine pendant toute la période et
285 conversions humides ont été détec-
tées. L'acuité visuelle finale moyenne
était de 20/39° chez ces patients conver-
tis pris en charge précocement, a com-
parer au chiffre de 20/83° de la prise en

POINTS FORTS

B Lagrille dAmsler est insuffisamment connue des patients, et
lorsqu’elle est utilisée, elle ne l'est pas de maniére optimale.

B Aux Etats-Unis, un systéme de détection semi-automatisée, la PHP,
est autorisé, prescrit et diffusé et a démontré son intérét dans le
suivi des DMLA de stade intermédiaire.

B Lapplication de dépistage visuel OdySight est autorisée et
disponible en France. Le suivi par 'équipe ophtalmologique est
remboursé par la Sécurité sociale au titre de l'article 51 de la
LFSS 2018 sur l'innovation médicale.

B Les systémes d’'OCT a domicile seront le nec plus ultra de
l'autosurveillance maculaire a l'avenir, avec analyse des images a
distance par IA, mais seront colteux a déployer.

charge classique des patients suivis dans
labase de donnéesIRIS. Le corollaire est
que 84 % des patients convertis bénéfi-
ciant du ForseeHome gardent une acuité
420/40° ou plus versus 34 % seulement
des patients dans un circuit classique.

Fig. 4: L'appareil ForseeHome de Notal Vision ou
périmeétre a hyper-acuité préférentielle.

B L'OCT a domicile

L’autosurveillance morphologique est
une réalité avec ’avénement de petits
appareils OCT connectés (fig. 5). Le
développement est principalement le
travail de la société Notal Vision, basée
aux Etats-Unis mais d’origine israé-
lienne. La faisabilité a été démontrée
dans plusieurs études préliminaires [11,
12] avec des tests bien réalisés dans 90 a
96 % des cas. La qualité des images est
bonne, de 4,4 sur 5, et lenombre de scans
parsemaine sur 3 mois de suiviestde5,7.
Letemps d’examen est de 42 secondes en

Fig. 5: L'appareil Home OCT de Notal Vision.
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moyenne et la correspondance VPP/VPN
pour la présence de fluide avec ’'examen
réalisé au cabinet est de 97 % et 95 % res-
pectivement. La présence de fluide est
visualisée sur un graphique en fonction
du temps avec réponses variables apres
Iinjection (fig. 6).

Le 4 novembre 2023, a été présentée par
W. Lloyd Clark au Subspecialty Day de
I’American Academy of Ophthalmology a
San Francisco la premiére étude prospec-
tive sur I’apport du Home OCT de Notal
Vision dansla prise en charge delaDMLA
exsudative [13]. Il s’agissait d"une étude
exploratoire de faisabilité sur 15 patients
avec au moins 1 ceil traité en IVT d’anti-
VEGF (toutes les 8 semaines sauf 1 cas
avec un Port Delivery System implanté),
suivis par examen OCT quotidien a domi-
cile pendant 6 mois. Les patients étaient
vusau cabinet a 3 et 6 mois quelle que soit
l’activité de lamaladie. Le scan OCT était
envoyé par internet au centre de monito-

ring et analysé parintelligence artificielle
(Notal OCT Analyzer).

Si des seuils prédéfinis d’épaisseur
maculaire centrale et de volume de
fluide étaient atteints 3 jours d’affilée,
I’'ophtalmologiste était contacté et déci-
dait de convoquer ou non le patient au
cabinet. Les données obtenues par Home
OCT étaient dans ce cas comparées a
I’OCT du cabinet et une décision était
prise de traiter ou pas. Les critéres prin-
cipaux étudiés étaient I’évolution du
fardeau thérapeutique avant et pendant
la prise en charge par Home OCT et ’évo-
lution de I’acuité visuelle pendant la
période de suivi. Les résultats ont mon-
tré un intervalle moyen entre injections
passé de 8 semaines a 15,3 semaines
(p<0,001) et une AV qui ne variait pas
(0lettre ETDRS de différence; p = 0,45).
L’'adhésion a la surveillance quotidienne
était bonne, avec en moyenne 6,1 exa-
mens par semaine au 18 mois de suivi

et 6,4 examens par semaine a 6 mois
(p=0,226). 40 convocations ont été
déclenchées parl'TA, dont 39 confirmées
par ’examen au cabinet avec 37 traite-
ments recommandés.

3 patterns d’activité ont été reconnus:
—les patients quiescents sans aucun
fluide pendant 6 mois;

—les patients avec activité périodique
répondant bien au traitement;

—les patients avec fluide persistant mal-
gré des traitements réguliers.

Chez 1 patient, une bilatéralisation de la
maladie a été détectée avec déclenche-
ment d’une prise en charge précoce et
asymétrique. 1 patient porteur du PDS a
récidivé a 10 mois lors de I’extension de
I’étude et a bénéficié d’'un remplissage
duréservoir.

1l s’agit d’une étude trés intéressante
montrant les possibilités de suivi qui

B Subretinal fluid
B Intraretinal fluld

Fig. 6: 6 trajectoires de volume de fluide (sous-rétinien en vert, intra-rétinien en bleu) chez 6 patients avec des réponses différentes aux injections (d'apres [12]).
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évolueront a I’avenir avec de nouvelles
molécules plus durables. Une remise au
gotit dujour du PRN serait envisageable,
mais pose bien stir la question de la fai-
sabilité économique d’un appareil OCT
a domicile—d’autres lieux seraient peut-
étre envisageables...

Une étude prochaine du DRCRnet sur
300 patients suivis en Home OCT com-
parés a 300 patients suivis de maniere
classique devrait bient6t commencer.

B Conclusion

Nous voyons ainsi qu’a I’ére numérique
et connectée, de nombreuses solutions
sont en train de s’implanter afin de per-
mettre un suivi patient de meilleure
qualité, de limiter les déplacements
inutiles et de réduire le temps d’inter-
vention thérapeutique. L'intérét est a
la fois écologique (réduction des trans-
ports), économique (réalisation d’exa-
mens complets au cabinet et traitement
lorsque nécessaire) et en termes de qua-
lité de vie (réduction du fardeau théra-
peutique) et de gain de temps médical.
Il se posera le probleme de la diffusion
de certaines technologies, notamment
I’'OCT a domicile, qui méme avec un prix

bien moindre quun appareil classique,
ne pourront pas étre distribuées a toute
la population en ayant besoin.
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Retour d’expérience sur |'lluvien

RESUME: Lefficacité prolongée de I'lluvien (implant d’acétonide de fluocinolone) a été démontrée
dans le traitement de I';edéme maculaire diabétique et inflammatoire. Dans ces deux indications,
il doit étre utilisé aprés au moins 2 injections de dexaméthasone efficaces, bien tolérées, et d’une
durée d’action inférieure ou égale a 3 mois. La sélection de patients n’ayant pas présenté d’hyper-
tonie apreés injection de dexaméthasone diminue le risque d’hypertonie secondaire mais ne le supprime
pas. Aussi doit-on maintenir une surveillance rapprochée.

M.-B. ROUGIER

Service d’Ophtalmologie,

CHU de BORDEAUX.

vitréen d’acétonide de fluo-

cinolone (FAc) permettant
une libération prolongée de corticoides
jusqu’a 36 mois. Cet implant de petite
taille (3,5 mm x 0,37 mm) contient
190 mg de fluocinolone acétonide. Il est
disponible et remboursé depuis 2019 en
France pour le traitement de 2° inten-
tion dans ’cedéme maculaire diabétique
(OMD). 11 est disponible et remboursé
depuis 2022 pour la prévention de la
rechute de1'uvéite postérieure non infec-
tieuse. A cejour, et enraison de 1'utilisa-
tionrécente dans l'uvéite, les indications
de I'implant sont essentiellement celle
de I’cedéme maculaire diabétique. Ceci
explique que pour le moment, la grande
majorité des études de vie réelle (effica-
cité et tolérance) ont été réalisées dans
I’;edéme maculaire diabétique.

I ¥ Iluvien est un dispositif intra-

B Indications

Dans’OMD ou dans 'uvéite, 'Tluvien ne
se prescrit qu’apres plusieurs injections
intraoculaires de dexaméthasone. Pour
chacune de ces indications, on pourra
se référer aux algorithmes de prise en
charge thérapeutique de ces deux patho-
logies, largement décrits par ailleurs [1,
2]. En effet, I’'acétonide de fluocinolone
est un corticoide qui a les mémes pro-

priétés que la dexaméthasone mais avec
une durée d’action prolongée. De ce fait,
on considere que I’on ne peut injecter
I'Tluvien qu’aprés au moins 2 injections
de dexaméthasone qui ont été efficaces,
bien tolérées, et d’'une durée d’action
inférieure ou égale a 3 mois.

B Contre-indications

Les contre-indications notées dans la
fiche du médicament sont le glaucome
non contrélé avec un seul hypotonisant,
les infections oculaires (y compris une
infection de surface comme de ’herpes
cornéen par exemple) et les uvéites infec-
tieuses. Il faut ajouter la présence d’une
aphaquie ou d’une rupture capsulaire en
raison durisque de passage de I'implant
dans la chambre antérieure, ce qui peut
entrainer des lésions irréversibles de
I’endothélium cornéen. Il faut également
particuliérement insister sur le danger
d’une injection de corticoides dans un
ceil présentant une pseudo-uvéite (mas-
querade syndrome). Le lymphome ocu-
laire représente la premiére cause de ces
pseudo-uvéites. Injecter des corticoides
ne permettra pas la guérison et retardera
le diagnostic en augmentant le risque de
dissémination du lymphome, notam-
ment au niveau cérébral, avec engage-
ment du pronostic vital.
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Enfin, en I’absence de données a ce jour,
I'implant de FAc est contre-indiqué chez
I’enfant.

B Efficacité

Les différentes études qu’elles soient
princeps [3, 4] ou de vie réelle [5, 6]
montrent ’efficacité de I'lluvien que
ce soit dans I’cedéme maculaire dia-
bétique ou 'uvéite. Dans les deux cas,
on obtient une diminution de 'cedéme
maculaire et/ou de I'inflammation ocu-
laire associée a une amélioration de
I’acuité visuelle. Cependant, les études,
essentiellement réalisées dans le dia-
béte, montrent également que I'efficacité
sera moins bonne dans les cas d’cedéme
chronique traité depuis des années par
la dexaméthasone. Aussi, il a été bien
démontré dans I’OMD que le résultat
obtenu apres injection d’Iluvien sera
meilleur si I’acuité visuelle de départ
est plus élevée, ’cedéme plus récent
(< 4 ans), I’épaisseur maculaire modé-
rée (<475 pm) et la rétinopathie diabé-
tique par ailleurs bien contr6lée par une
panphotocoagulation rétinienne [7].
La figure 1 issue de la USER Study [8]
illustre parfaitement ces constatations.
Il s’agit d’une cohorte de patients traités
par implant de dexaméthasone pendant
3 ans avant l'injection de fluocinolone
acétonide. On constate que quelle que
soit ’acuité visuelle de départ, ’acuité
visuelle finale est au moins équiva-
lente voire meilleure; que plus ’acuité
visuelle de départ est bonne et plus
I’acuité visuelle aprés injection de I'im-
plant de FAc sera meilleure, et que la
durée d’action de I'implant de FAc est
pluslongue dans le groupe qui alameil-
leure acuité visuelle.

B Surveillance

Apresinjection d’Tluvien, la surveillance
porte sur l’efficacité mais aussi sur la
tolérance. Concernant ’efficacité, on sait
que’acétonide de fluocinolone est beau-
coup moins rapide que la dexamétha-

sone (fig. 2) et qu’il ne faut pas attendre
d’effet surl’cedéme maculaire diabétique
oul'inflammation intraoculaire avant au
minimum 1 mois.

Concernant la tolérance, I’hypertonie
quand elle survient est retardée parrap-
portaladexaméthasone. En effet, méme
si les patients recevant de 'Tluvien ont
été sélectionnés parmi ceux qui avaient

une bonne tolérance tensionnelle avec
la dexaméthasone, il peut quand méme
y avoir des hypertonies d’apparition
plus tardive, c’est-a-dire aprés 6 mois
(entre 8 2 12 mois) [9]. Chez 25 % des
patients environ, un traitement hypo-
tonisant devra étre introduit mais on ne
retrouve dans les études de vie réelle
que 1a2 % de chirurgie hypotonisante.
11 faut donc retenir que la sélection des
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Fig. 1: Acuité visuelle avant et aprés injection intra-vitréenne d'un implant de FAc, pour le traitement d'un
cedéme maculaire diabétique: le nombre d'IVT diminue aprés lUinjection de Fac (d’apreés [8]).
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Fig. 2: Pharmacocinétique comparée de la dexaméthasone et de l'acétonide de fluocinolone (d’aprés [14]).
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patients n’ayant pas présenté d hyper-
tonie apres la dexaméthasone permet
de limiter I’apparition de glaucome
cortico-induit mais ne ’empéche pas
complétement. Aussi peut-on pro-
poser comme rythme de surveillance
apres injection de FAc un controle a
6 semaines, 3 mois, 6 mois puis tous les
4 mois.

B Timing d’injection

Sil’on est face a un cedéme maculaire
trés important pour lequel on juge qu'un
traitement rapide est nécessaire afin d’en
limiter les effets déléteres, il est possible
de réaliser une injection intravitréenne
(IVT) de dexaméthasone dans le mois
qui précede 'TVT de FAc [10]. Comme il
est montré dans la figure 2, la cinétique
de concentration des 2 molécules dans
I’ceil permet de profiter de I’effet de la
dexaméthasone dans les 6 premieres
semaines avant que ’acétonide de fluo-
cinolone puisse prendre le relais.

Enfin, si malgré 'injection d’Iluvien,
on constate une récidive de I’cedeme
maculaire diabétique ou de I'inflam-
mation intraoculaire, la question d’une
réinjection peut se poser. Dans le cas
de I’;edéme maculaire diabétique (qui
concerne 1/3 des patients), lareprise de
dexaméthasone est possible. On constate
alors le plus souvent que le rythme d’in-
jection est inférieur a celui appliqué
avant I’injection d’Iluvien. Mais il est
préférable de vérifier auparavant, par
une angiographie a la fluorescéine et a
I'ICG, la présence de télangiectasie capil-
laire accessible au traitement laser focal.
Il n’est de toute fagon pas du tout recom-
mandé derefaire une injection d'Tluvien
avant 2 ans.

B Ce qu’il reste a démontrer
Dans I’,edéme maculaire diabétique, la
place du laser focal dans I’arsenal thé-

rapeutique n’a pas été explorée depuis
l’arrivée de I'Tluvien.

POINTS FORTS

B Llluvien est efficace dans le traitement de l'cedeme maculaire
diabétique et inflammatoire, ainsi que dans l'inflammation

oculaire.

B Les contre-indications doivent étre scrupuleusement respectées,
notamment la présence de toute infection oculaire ou d'une

rupture capsulaire.

B Llluvien doit étre injecté aprés au minimum 2 injections
intravitréennes de dexaméthasone efficaces, bien tolérées et de

durée inférieure a 3 mois.

B Lhypertonie oculaire peut survenir de fagon retardée (aprés
6 mois), nécessitant la poursuite d'une surveillance rapprochée.

B Enraison de sa pharmacocinétique, il est possible d’injecter Iluvien
1 mois apres une injection intravitréenne de dexaméthasone pour

obtenir un résultat rapide.

Dans I'inflammation intraoculaire, il
serait intéressant d’obtenir des recom-
mandations d’utilisation en fonction
du type d’uvéite. Quelques données
sont disponibles. Ainsi, il a été claire-
ment démontré dans la choriorétinite
de Birdshot [11] que I'Iluvien n’avait
aucune efficacité sur la maladie de
fond mais permettait de régler la part
inflammatoire de la maladie: cedéme
maculaire et papillaire, hyalite et vas-
cularites. Il en est de méme pour la
choroidite multifocale. En revanche,
dans 'ophtalmie sympathique et la
sarcoidose, I'implant de FAc semble
aussi avoir un effet sur I'inflammation
sous-rétinienne. Dans la maladie de
Behget et la choroidite serpigineuse,
I'implant doit étre considéré comme un
traitement adjuvant en cas de récidive
inflammatoire. Dans 1’cedéme macu-
laire post-chirurgical, I'Tluvien n’a pas
I’AMM mais des études de cas montrent
qu’il peut jouer un réle déterminant
apres échec d’au moins 2 IVT de dexa-
méthasone [12, 13]. Enfin, iln’y a pas a
cejour d’élément permettant de décider
d’une diminution voire d’une interrup-
tion des traitements systémiques avec
'utilisation de I'Tluvien.
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Que faire devant un nystagmus récent
chez I'enfant?

RESUME : Toute premiére consultation pour un nystagmus d’apparition récente chez un nourrisson ou
un enfant impose un examen oculomoteur précis afin d’en déterminer le type, puis un examen clinique
rigoureux des segments antérieurs et postérieurs. L'identification de la variété de nystagmus permet
d’orienter I’examen clinique et paraclinique, de solliciter si besoin les examens complémentaires
pertinents, principalement I'IRM et I’ERG (électrorétinogramme) global, et de proposer une prise en

charge thérapeutique adaptée.

D. GEORGELIN®, M.-P. ROBERT?: 2

1 Service d’ophtalmologie, Hopital Universitaire
Necker-Enfants malades, AP-HR PARIS.

2 Centre Borelli, UMR 9010,

CNRS-SSA-ENS Paris-Saclay-Université Paris Cité,

PARIS.

a constatation de mouvements
oculaires anormaux, tantot par
les parents, tantot par le médecin,

constitue un motif de consultation fré-
quent en ophtalmologie pédiatrique.

L'examen, qui suit une démarche systé-
matique, vise a caractériser le plus pré-
cisément possible le type de nystagmus
et les principales causes afin de pouvoir
orienter efficacement le bilan clinique
et paraclinique. Nous aborderons ici
seulement la question des nystagmus,
qui ne constituent qu'une entité parmi
le groupe plus large des mouvements
oculaires anormaux spontanés de 1’en-
fant, au méme titre que les intrusions et
oscillations saccadiques et les déviations
paroxystiques du regard.

Décrire avec précision
le nystagmus pour en connaitre
le type

Il existe une cinquantaine de variétés de
nystagmus, décrites par la Classification
of Eye Movements Abnormalities and
Strabismus, revue en 2001 [1]. Nous ne
détaillerons ici que les trois variétés les
plus fréquemment rencontrées en pra-
tique ophtalmologique pédiatrique, a
savoir le syndrome du nystagmus pré-

coce, le nystagmus de type latent, et le
nystagmus purement pendulaire du
nourrisson.

La premiére donnée essentielle arensei-
gner est’age d’apparition du nystagmus,
qui peut déja orienter le clinicien vers
son étiologie. Bien que ’on puisse par-
fois parler de nystagmus “congénitaux”,
ce terme semble impropre étant donné
qu’il s’écoule, dans le cas des nystag-
mus désormais dits “a début précoce”,
un intervalle de temps libre de tout
mouvement oculaire anormal, depuis
la naissance jusqu’a environ 1 mois de
vie. En effet, ces nystagmus apparaissent
typiquement entre 4 et 12 semaines de
vie. Cette limite de 3 mois de vie, assez
souple en pratique, permet de différen-
cierlesnystagmus “a début précoce”, tels
que les infantile nystagmus syndrome
(INS), des nystagmus a début plus tardif,
dont le nystagmus purement pendulaire
du nourrisson, anciennement spasmus
nutans.

Un nystagmus est défini comme un
mouvement oculaire involontaire et
répété de va-et-vient, toujours ini-
tié par une phase lente [2]. Afin de le
décrire avec précision et de parvenir
ale “classer”, il convient d’en étudier
les principales caractéristiques, en
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Quelle est la
direction?

Quel est le type
de battement?

Quelle est

Uamplitude ?

Quelle est la
fréquence?

Les deux yeux

présentent-
ils les mémes

caractéristiques ?

Nystagmus Nystagmus Nystagmus
HORIZONTAL VERTICAL ROTATOIRE
A RESSORT
Quel est le sens du battement?
Vers la droite Vers la gauche Vers le haut Vers le bas Horaire Anti-horaire
PENDULAIRE
PETITE MOYENNE GRANDE
<5° 5-15° > 15°
BASSE MOYENNE HAUTE
< 2 Hertz 2-5 Hertz > 5 Hertz
En termes de direction En termes d’amplitude
Méme direction Différente Méme amplitude Différente
CONJUGUE DYSCONJUGUE ASSOCIE DISSOCIE

Tableau I: Principales caractéristiques a étudier en présence d'un nystagmus.

position primaire et dans les neuf posi-
tions du regard, en monoculaire, et en
binoculaire (fableau I). 1l faudra ainsi
déterminer:

—quelle est la direction du nystagmus:
Est-il horizontal, vertical, oblique par
association de ces deux directions, ou
rotatoire/torsionnel ?

—quel est le type de battement : s’agit-il
d’un nystagmus “a ressort”, la phase
lente étant suivie d’une phase rapide,

cette derniere déterminant par conven-
tion le “sens” du nystagmus, vers la
droite ou la gauche pour les nystagmus
horizontaux, vers le haut ou le bas pour
les nystagmus verticaux, oubien dansle
sens horaire ou anti-horaire pour les nys-
tagmus rotatoires ? S’agit-il plutét d'un
nystagmus “pendulaire” associant une
succession de phaseslentes, ou d’'unnys-
tagmus associant ces deux composantes
(“pendulo-ressort”) ?

NYSTAGMUS
oD 0G
Regard Regard
a droite a gauche
BIN .
Amplitud
NYSTAGMUS |— m S
N . Moyenne  —
AressortaD «— Forte
AressortaG e Fréquence
Pendulaire <« Bas:e N
Rotatoire O
Moyenne ) G
Zone de calme @& I_ —I
10° 30° Haute X,

Fig. 1: Schéma de Kestenbaum, revu par Klainguti, vierge, afin d'illustrer les différentes caractéristiques du

nystagmus, en mono- et binoculaire [3].

—quelle en est 'amplitude, c’est-a-dire
quelle est I’intensité du mouvement
oculaire ?

—quelle est la fréquence des battements ?
—enfin, les deux yeux présentent-ils les
mémes caractéristiques en termes de
direction et d’amplitude ? Une différence
de direction qualifiera le nystagmus de
“dysconjugué”, tandis qu'une différence
d’amplitude caractérisera un nystagmus
“dissocié”.

L’examen minutieux conduira alors
a tracer le “schéma de Kestenbaum-
Klainguti” (fig. 1), qui permettra, en plus
des enregistrements vidéo, de documen-
teret de suivre dans le temps I’évolution
du nystagmus présenté par I’enfant.

Le syndrome du nystagmus
précoce

Le syndrome du nystagmus précoce, ou
INS, est une variété extrémement fré-
quente de nystagmus, qui débute typi-
quement entre 4 et 12 semaines de vie.

1. Présentation clinique

1l s’agit d’un nystagmus horizontal dont
les caractéristiques sont inchangées en
mono-eten binoculaire: il est pendulaire
en position primaire et les battements
sont a ressort dans les regards latéraux,
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a droite dans le regard vers la droite, et a
gauche dans leregard & gauche, la direc-
tion des battements a ressort s’inversant
ainsi de part et d’autre de la zone de bat-
tement pendulaire (fig. 2).

Ses caractéristiques évoluent générale-
mentavec le temps: la composante pen-
dulaire, typiquement lente et ample chez
le nourrisson, a tendance a diminuer en
amplitude et a devenir plus rapide chez
I’enfant plus 4gé, et la zone de battement
pendulaire peut se déplacer depuis la
position primaire, regard droit devant,
vers une zone plus excentrée, dite “zone
de calme”, souvent vers la droite, al’ori-
gine d’une position compensatrice de
téte, tournée vers le c6té (donc le plus
souvent vers la gauche), de fagon a pla-
cer les yeux dans cette zone de moindre
battement nystagmique.

2. Etiologie

Outre les formes d’INS idiopathique, ce
type de nystagmus est la manifestation
d’un désordre se situant en avant des
noyaux géniculés latéraux. Ainsi, toute
atteinte anatomique des yeux ou des
voies visuelles pré-géniculées seraal’ori-
gine d’un tel nystagmus, alors qu’une
atteinte en arriére des ganglions génicu-
lés conduira a un tableau de malvoyance
cérébrale sans nystagmus associé.

Le bilan clinique et paraclinique s’effor-
ceraainsi derechercher une anomalie en
faveur d’une telle atteinte. Les étiologies
les plus fréquentes sont :

—J’albinisme oculo-cutané ou oculaire:
I’examen clinique ophtalmologique sera
souvent trés contributif, a la recherche
d’une transillumination irienne avant
toute dilatation, ainsi qu'une hypo-
pigmentation rétinienne au fond d’ceil
et une absence ou une atténuation du
reflet maculaire, en faveur d’une hypo-
lasie fovéale, qui peut étre confirmée
par 'examen en OCT lorsque celui-ci
est réalisable, ou un cliché ultra-grand
champ (“ ronds dans ’eau”). Il s’agit de
la cause la plus fréquente de nystagmus
précoce. Nombre de formes classées
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Fig. 2: Schéma de “Kestenbaum-Klainguti” représentant un syndrome du nystagmus précoce [3].

“idiopathiques” sont en fait des formes
frustes d’albinisme;

—I’hypoplasie papillaire bilatérale,
nécessitant la réalisation de dosages
hormonaux et d’une IRM cérébrale afin
d’éliminer la classique dysplasie septo-
optique de De Morsier;

—l’amaurose congénitale de Leber, i.e.
une dystrophie rétinienne mixte conggé-
nitale séveére, avec un fond d’ceil trés
fréquemment normal au moment de
I’apparition du nystagmus et du premier
examen, et dont le diagnostic passe par
laréalisation d’un électrorétinogramme
(ERG) global. L'OCT peut montrer une
anomalie de larétine externe, mais peut
étre interprétée comme normale dans
certaines formes de type batonnets-cones
examinées précocement, de méme en ce
qui concerne 'imagerie en autofluores-
cence de larétine;

—I’hémeéralopie congénitale essentielle
(congenital stationary night blindness,
CSNB);

—enfin, la forme liée aux mutations dans
FRMD?7, gene lié aI'’X, autrefois appelée
nystagmus congénital moteur, essentiel
ou encore idiopathique. ERG dans ce
cas estnormal et ’OCT montre un profil
fovéal normal ou une hypoplasie fovéale
de grade 1.

3.Examens

Il n’existe donc pas de bilan paraclinique
“systématique” en cas de syndrome de
nystagmus précoce. LIRM n’est indi-
quée que dans la situation peu fréquente
d’une hypoplasie papillaire, ou devant
une suspicion de dystrophie rétinienne
syndromique. LERG et ’OCT sont indi-
qués tres largement, dans toutes les
situations ot il n’existe pas de diagnostic
étiologique évident al'issue de 'examen
clinique ou pour confirmer une suspi-
cion de dysfonction rétinienne. Ils sont
de réalisation beaucoup plus aisée en
consultation entre 8 et 12 mois qu’entre
1 et 3 ans. Les potentiels évoqués visuels
n’ont qu’un intérét limité: ils peuvent
certes aider au diagnostic d’albinisme en
montrant une anomalie de décussation
chiasmatique a condition d’étre réalisés
selon un protocole bien spécifique, mais
leur rentabilité dans cette indication est
faible par rapport a celle de I'OCT ou de
I'imagerie ultra-grand champ.

Outre la prise en charge étiologique, il
convient deréaliser une cycloplégie afin
de prescrire la correction optique totale
adaptée en port permanent et de res-
pecter sur le plan médical I'installation



d’une éventuelle position compensatrice
de téte. Une prise en charge chirurgicale
pourra étre envisagée dans certains cas
chez I’enfant plus grand, en cas de zone
de calme excentrée et stable dans le
temps, al’origine dun torticolis marqué.

B Le nystagmus de type latent

Le nystagmus de type latent (ou fusion
maldevelopment nystagmus syndrome,
FMNS), qui apparait a un 4ge variable,
généralement plus tardif, est une compo-
sante indissociable et pathognomonique
du syndrome de strabisme précoce.

1. Présentation clinique

1l s’agit la encore d’un nystagmus de
type horizontal, mais qui contrairement
a I'INS, ne comporte pas de part pen-
dulaire, et est purement a ressort. Cette
composante de battement a ressort a la
particularité de changer de sens en fonc-
tion de I’ceil fixateur et d’augmenter en
amplitude dans le regard en abduction
del’ceil fixateur: il va battre versla droite
en cachant I’eeil gauche et vers lagauche
al’occlusion de I’ceil droit.

Le nystagmus de type latent comporte
enréalité plusieurs entités, différenciées
sur le plan clinique:

—le nystagmus de type latent pur: il est
absent en binoculaire et n’apparait qu’a
l’occlusion (fig. 3);

—le nystagmus dit manifeste latent: il
est manifeste, c¢’est-a-dire présent en
binoculaire, mais a également une part
latente puisqu’il augmente a1’occlusion
(fig. 4);

—le syndrome du monophtalme fonc-
tionnel congénital, qui est une variante
al’extréme du nystagmus de type mani-
feste latent, en raison d’'une malvoyance
unilatérale précoce: le systeme oculo-
moteur se comporte comme sil’ceil mal-
voyant était occlus en permanence.

Ce type de nystagmus est une des com-
posantes constitutives du syndrome du
strabisme précoce et en est pathogno-
monique. S’il n’y a pas de strabisme
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associé, il ne s’agit pas d’un nystagmus
latent et il faut réviser le diagnostic, ou
alors il existe un microstrabisme. En
cas de strabisme évident, il n’y a donc
pas de bilan complémentaire a réaliser
autre que celui du strabisme sous-jacent
sinécessaire.

2. Prise en charge
L’enjeu face a un tel nystagmus est d’en

diminuer le plus possible la part mani-
feste, qui est le reflet de la profondeur

de I’amblyopie, et a fortiori d’obtenir
I'isoacuité visuelle. Gette part manifeste
est d’autant plus marquée que I’amblyo-
pie est sévere. Elle permet donc, chez
un enfant en age préverbal, de suivre
et de “calibrer” I’amblyothérapie, qui
sera idéalement menée par pénalisation
optique plut6t que par occlusion conven-
tionnelle par cache, qui a tendance a aug-
menter ’'amplitude du nystagmus. Cela
montre tout I'intérét d'un suivi régulier
des jeunes enfants avec strabisme pré-
coce: s’il est toujours aisé de prévenir
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Fig. 3: Schéma de “Kestenbaum-Klainguti” représentant un nystagmus de type latent pur [3].
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Fig. 4: Schéma de “Kestenbaum-Klainguti” représentant un nystagmus de type manifeste latent [3].
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I’amblyopie en s’assurant d’une alter-
nance effective, il est beaucoup plus
complexe de traiter une amblyopie
profonde, dont seule une amblyothéra-
pie énergique — par occlusion conven-
tionnelle ou parfois par atropinisation
—pourra venir a bout.

Sur le plan thérapeutique, le port de la
correction optique totale et I’amblyo-
thérapie représentent les clés de votite
de la prise en charge des nystagmus de
type latent, comme pour n’importe quel
strabisme précoce. Sur le plan chirurgi-
cal, le protocole devra d’abord prendre
en compte un éventuel torticolis de fixa-
tion en “redressant” 1’ceil fixateur, puis
considérer’angle du strabisme—actions
conjuguées dans le cas d’un strabisme
convergent, mais contradictoires dans
le cas d’une exotropie.

Le nystagmus purement
pendulaire du nourrisson

Cenystagmus apparait souvent plus tar-
divement que le syndrome du nystag-
mus précoce — généralement entre 6 et
24 mois devie. Il associait classiquement
au nystagmus, dans sa triade ancienne-
ment connue sous le nom de spasmus
nutans, un torticolis et un nystagmus
du chef (dodelinement de la téte), bien
que ces deux autres signes ne soient pas
constamment retrouvés et n’en soient
pas spécifiques, puisque parfois égale-
ment retrouvés en cas de syndrome du
nystagmus précoce.

La caractéristique principale de ce type
de nystagmus est d’étre purement pen-
dulaire quelle que soit la direction du
regard : il est volontiers multidirection-
nel, intermittent et dissocié, pouvant
méme parfois paraitre, tout du moins
cliniquement, unilatéral.

Bien qu’idiopathique dans environ la
moitié des cas, le nystagmus pendulaire
dunourrisson constitue le mode derévé-
lation de quatre principaux groupes de
maladies: des dystrophies rétiniennes

POINTS FORTS

B Il convient de s'interroger sur la variété de nystagmus observé
en consultation: s'integre-t-il dans l'une des trois catégories
fréqguemment rencontrées en ophtalmologie pédiatrique, a savoir
syndrome du nystagmus précoce, nystagmus de type latent, ou
nystagmus purement pendulaire du nourrisson?

B Le bilan paraclinique doit étre adapté a la variété de nystagmus et
a 'examen clinique rigoureusement réalisé au préalable.

B Le syndrome du nystagmus précoce est le reflet d'une atteinte
ophtalmologique ou des voies visuelles pré-géniculées. Existe-t-il

des signes en faveur...

—d’un albinisme oculaire ? = pas de bilan complémentaire

systématique;

—d'une hypoplasie papillaire ? = dosages hormonaux et IRM

systématiques;

—d'une dysfonction rétinienne? = ERG;
—d'une hypoplasie fovéale? = OCT.

B Un nystagmus de type latent est nécessairement associé a un
strabisme précoce sous-jacent et ne nécessite pas de bilan

complémentaire spécifique.

B Un nystagmus purement pendulaire du nourrisson constitue une
urgence nécessitant la réalisation rapide d'une IRM cérébrale, et
dans un second temps, d'un ERG si l'imagerie est normale.

précoces (early onset severe retinal
dystrophies, EOSRD), des dysfonctions
stationnaires de la rétine (générale-
ment des syndromes de dysfonction
stationnaire des cones), plus rarement
de volumineux gliomes du chiasma,
plus rarement encore, des pathologies
dysmyélinisantes.

Etant donné la potentielle gravité de
I’étiologie sous-jacente, et bien que le
bilan clinique ophtalmologique initial
puisse sembler rassurant avec notam-
ment des papilles qui peuvent paraitre
saines malgré une compression chias-
matique, ou une rétine d’allure normale
malgré une dystrophie rétinienne pré-
coce, le bilan d'un tel nystagmus com-
porteidéalement laréalisation d'une IRM
cérébrale, puis d'un ERG si cette derniére
s’avere normale. En cas de normalité, on
pourra alors conclure a un nystagmus

purement pendulaire idiopathique du
nourrisson, dont la régression sponta-
née se fera sans séquelles en quelques
années. A noter que la disparition dudit
nystagmus advient aussi en cas de forme
secondaire et ne permet en aucun cas de
s’affranchir d’un bilan étiologique.

Les autres variétés
de nystagmus

Lorsqu’il n’est pas possible de classer le
nystagmus dans une (ou plusieurs) de
ces trois catégories — qui représentent
la trés grande majorité des nystagmus
du jeune enfant —, c’est qu’il appartient
al'une des 46 autres variétés de nystag-
mus. Les enregistrements oculomoteurs
ont alors toute leur place. Tout nystag-
mus d’apparition récente au-dela de
I’age de 6 mois et n’appartenant pas a



ces 3 grandes catégories constitue une
urgence diagnostique et thérapeutique
potentielle et doit étre adressé en urgence
en centre de référence.

B Conclusion

Au total, ’examen d’un nystagmus doit
donner lieu a un examen clinique stéréo-
typé et systématique, qui permet dans la
grande majorité des cas de le répertorier
assez facilement au sein d’une variété.
Les formes du syndrome de nystag-
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mus précoce et de nystagmus de type
latent représentent les variétés les plus
fréquemment rencontrées en pratique
ophtalmo-pédiatrique; elles se diffé-
rencient aisément sur le plan clinique,
tandis que le nystagmus purement pen-
dulaire du nourrisson est une forme
un peu plus rare mais a connaftre étant
donné sa potentielle gravité étiologique.
Identifier la variété de nystagmus consti-
tue un point de départ indispensable
pour mener a bien la suite de I’examen
clinique et orienter efficacement le bilan
paraclinique.
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Les Laboratoires Alcon annoncent le lancement de leur nouvelle lentille de contact mensuelle, TOTAL 30 Multifocal, dispo-
nible dans 195 parametres en France depuis le 2 janvier 2024. Ces lentilles de contact sont disponibles avec une gamme de
puissance de +6,00 D a -10,00 D et 3 profils (Low, Med, High) pour répondre aux besoins des patients presbytes.

Les presbytes constituent une population aux attentes élevées tant en termes de confort que d’acuité visuelle. En France,
19 % des plus de 45 ans souhaitent porter des lentilles de contact.

Les lentilles TOTAL 30 Multifocal proposent 3 technologies:

— le design PRECISION PROFILE: congu pour une vision performante a toute distance;

— le matériau a gradient d’eau: congu pour que les porteurs ne ressentent rien, méme au 30 jour;
— latechnologie CELLIGENT: congue pour mimer la surface de nos yeux pendant 30 jours et ainsi résister aux dépots lipidiques

et aux bactéries.
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D’aprés un communiqué de presse des laboratoires Alcon
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I Image du mois

Décollement de rétine
sur maladie de Coats

e patient 4gé de 46 ans atteint
d’unemaladie de Coats del’adulte Cliché multi-couleur

a été traité de fagon intermittente
au cours des 15 derniéres années par
photocoagulation au laser et anti-VEGF
intravitréen pour diminuerI’exsudation
associée aux télangiectasies.

1l consulte en urgence pour une baisse
de la vision de I’eeil gauche avec corps
flottants. Le cliché multi-couleur centré
sur le pole postérieur montre des exsu-
dats denses bordant les arcades vascu-
laires, tandis que le cliché grand champ
(163°) montre un décollement de rétine
rhegmatogeéne supérieur. La pointe de
fleche désigne une déchirure en péri-
phérie temporale supérieure (fig. 1).
L’'imagerie infrarouge en RétroMode
montre un aspect cystoide au centre des
exsudats. LOCT montre I’extension du
décollement de rétine a lamacula expli-
quant cet aspect cystoide (fig. 2). Fig. 1.

Fig. 2.
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Fig. 3.

10 ans plus t6t, des télangiectasies étaient
présentes a proximité de la zone non trai-
tée (fleche noire) ot s’est produite larup-
turerétinienne (fig. 3). Lamincissement
de larétine associé aux télangiectasies a
pu étre impliqué dans la pathogénie du
décollement de rétine.

Les décollements de rétine sont relative-
ment fréquents au cours de la maladie de
Coats avec des présentations variables sui-
vant’extension du décollement [1].Ilsne
sontgénéralement pasrhegmatogenes [2].

Quelques cas de décollement de rétine
rhegmatogéne avec déchirure coexis-
tant avec des télangiectasies vasculaires
rétiniennes et une exsudation lipidique
sous-rétinienne sont cependant décrits
dans la littérature [3].
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