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GLOSSAIRE 

 

MAV  : meilleure acuité visuelle 

ACR : anastomose choriorétinienne 

BAV : baisse dôacuit® visuelle 

DMLA : d®g®n®rescence maculaire li®e ¨ lô©ge 

DEP : d®collement de lô®pith®lium pigmentaire 

DSR : décollement séreux rétinien 

EMC : épaisseur maculaire centrale 

EP : épithélium pigmentaire 

IVT : injection intravitréenne 

NVC : néovaisseau choroïdien 

NVO : néovaisseau occulte 

NVV : néovaisseau visible 

OCT : tomographie par cohérence optique 

OCT-EDI : enhanced depth imaging OCT 

OCT-SD : spectral domain OCT 

OCT-A : angiographie par tomographie par cohérence optique 

PDGF : platelet derived growth factor 

PRN: pro re nata 

SSADA : split spectrum angiography décorrélation amplitude 

TAE : treat and extend 

VEGF : vascular endothelial growth factor 
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PARTIE 1: INTRODUCTION  
 

PARTIE 1.1: LA DMLA  
 

I. DÉFINITION    

La D®g®n®rescence Maculaire Li®e ¨ lôAge (DMLA) correspond à un vieillissement 

anormalement rapide et important de la partie centrale de la rétine appelée macula. Les signes 

anatomiques d®butent apr¯s 50 ans par des drusen au fond dôîil. Tandis que les symptômes 

cliniques se manifestent plus tardivement après 60 ans par un syndrome maculaire avec baisse 

dôacuit® visuelle, un scotome central, ou des métamorphopsies. 

Deux types de DMLAs existent, atrophique dite sèche, et exsudative dite humide, les formes 

mixtes étant inclues dans les formes exsudatives [1].  La  DMLA exsudative, représentant 

65% des cas, est la forme la plus fréquente mais aussi la plus c®citante, lôapparition dôun 

néovaisseau choroïdien (NVC) constituant la principale cause de baisse de vision [2,3]. 

Trois types de NVCs existent, occultes, visibles, anastomoses, les formes mixtes étant 

classées selon leur part visible. Le néovaisseau occulte, représentant 85% des cas, constitue la 

forme la plus fréquente, souvent moins cécitante quôun n®ovaisseau visible. 

La DMLA est une pathologie chronique, fréquente et invalidante, cumulant des examens 

invasifs et risqués, auxquels se surajoute un traitement répétitif et prolongé, expliquant le vécu 

pesant ressenti par le patient. La DMLA est accessible à un traitement, mais celui-ci est 

stressant et contraignant, impliquant un coût considérable et des risques non négligeables. Il 

est appréciable dôall®ger la prise en charge de ces patients âgés aux multiples comorbidités. 

La réduction du taux de cécité lié à la DMLA passe par une démarche préventive de dépistage 

des personnes à risque, la détection précoce et le traitement proactif et sélectif des récidives 

infracliniques avant les séquelles définitives. De nombreux cas de cécité ont pu être évités 

depuis lôarriv®e des injections intravitréennes (IVT)  dont la précocit® conditionne lôefficacit®. 

En théorie, lôimagerie multimodale traditionnelle, associant angiographie à la fluorescéine et u 

vert dôindocyanine, reste la référence. En pratique, lôangiographie par tomographie par 

cohérence optique (OCT-A) combinée à la tomographie par cohérence optique type spectral 

domain (OCT-SD) tend ¨ se substituer ¨ lôangiographie classique. 
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1. Epidémiologie 

La DMLA est un véritable problème de santé publique par son impact sur la qualité de vie et 

lôautonomie, les co¾ts directs m®dicaux des consultations, examens, traitements, mais aussi 

les coûts indirects sociaux liés à la dépendance, maisons de retraite, aides, transports. 

Selon lôOMS, la DMLA représente presque 9 % des causes de cécité et constitue ainsi la 

première cause de malvoyance dans les pays développés après lôâge de 50 ans, et la troisième 

cause de déficience visuelle dans le monde derrière la cataracte et le glaucome [4]. 

Dôapr¯s lôINSERM, il faut pr®voir une hausse de 50% du nombre de cas dans 20 ans, alors 

que la DMLA atteint déjà 10% des plus de 65ans, 30% des plus de 75ans, et 50% des plus de 

80ans, soit un tiers des plus de 75 ans, et la moitié des plus de 80ans [5]. 

Dans lô®tude EUREYE, elle atteint 2,5 millions dôEurop®ens et 600 000 Fran­ais soit 3 % des 

sujets de plus de 50 ans [1]. 

Ces chiffres sont comparables, quôil sôagisse dô®tudes de pr®valence ou dôincidence, 

europ®ennes comme lô®tude European Eye Study (EUREYE) [1], ou américaines avec 

la Beaver Dam Eye Study (BDES) [6ï8], la Age-Related Eye Disease Study (AREDS) [9ï

11], la National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) [12,13], ou encore 

australiennes comme la Blue Montains Eye Study Cohort (BMSC). 

2. Facteurs de risque 

La DMLA est une maladie multifactorielle et polygénique aux nombreux facteurs de risque : 

- génétiques tels que les antécédents familiaux, et ethniques tels que lôorigine caucasienne. 

- cliniques non modifiables li®s ¨ lô©ge, aux drusen et anomalies pigmentaires au fond dôîil 

- environnementaux modifiables li®s au tabac, au soleil, aux carences, et ¨ lôob®sit®. 

Ces facteurs de risque modifiables constituent un atout majeur en termes de prévention. 

Cependant le principal facteur de risque reste non modifiable, lôincidence, la pr®valence et la 

progression de la DMLA augmentent exponentiellement avec lô©ge [1]. Lôesp®rance de vie 

supérieure chez les femmes explique la fréquence accrue de la DMLA, après ajustement par 

tranche dô©ge, les diff®rences ne sont pas significatives dans la plupart des études [14]. La 

chirurgie de la cataracte, par lôablation du cristallin au rôle de protection contre les UVs, a été 

étudiée mais reste controversée [15,16]. 
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3. Critères diagnostiques 

Des recommandations sur le diagnostic et le traitement de la DMLA ont été émises par la 

Haute Autorité de Santé (HAS) en 2012 [17] et par lôAmerican Academy of Ophthalmology 

(AAO) en 2015 puis 2019 [18]. Ces recommandations se basent sur la classification émise par 

lôAge Related Eye Disease Study (AREDS). 

Le rapport nÁ1 de lôAREDS de 1999 a édité une classification simplifiée afin de différencier 

Dég®n®rescence Maculaire Li®e ¨ lôAge et Maculopathie Li®e ¨ lôAge (figure 1) [9]. 

- Stade 1: aucune anomalie, ou quelques petits drusen.                                                                

- Stade 2: anomalies pigmentaires, multiples petits drusen, quelques drusen intermédiaires. 

- Stade 3: DMLA modérée: multiples drusen intermédiaires, un grand drusen, ou atrophie. 

- Stade 4: DMLA avancée: atrophie géographique fovéale ou néovaisseau choroïdien. 

 
Figure 1: Recommandations pour la pratique clinique de lôAREDS. 

Le rapport nÁ18 de lôAREDS de 2005 a édité un score de sévérité afin de calculer le risque de 

D®g®n®rescence Maculaire Li®e ¨ lô©ge à 5 et 10 ans en cas de Maculopathie Li®e ¨ lô©ge 

(figure 2) [19]. 

Ce score côté sur 4 est basé sur la présence de 2 signes aux 2 yeux : anomalies pigmentaires 

ou un grand drusen, îil droit ou gauche. 

- Score de 1 point: pr®sence dô1 signe dans 1 îil. 

- Score de 2 points: présence des 2 signes ou atteinte des 2 yeux. 

- Score de 3 points: pr®sence de 2 signes dans un îil et dô1 signe dans lôautre îil. 

- Score de 4 points: présence des 2 signes aux 2 yeux. 
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Figure 2: Recommandations pour la pratique clinique de lôAREDS. 
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4. Physiopathologie 

Anatomiquement, on divise la rétine en 2 parties, la rétine externe et interne dite 

neurosensorielle, et 3 zones, le pôle postérieur, la moyenne et lôextr°me p®riph®rie.  

La rétine centrale, cible de la DMLA, comprend la fov®a dôun diamètre de 1,5 mm située au 

centre de la macula dôun diam¯tre de 5 mm situ®e entre les arcades vasculaires. 

La rétine externe, atteinte dans la DMLA, correspond au complexe épithélium pigmentaire ï 

membrane de Bruch ï choriocapillaire, et comprend trois lignes hyperréflectives: membrane 

limitante externe - zone ellipsoïde et dôinterdigitation - épithélium pigmentaire (figure 3) [20].  

  
Figure 3: Le complexe épithélium pigmentaire ï membrane de Bruch ï choriocapillaire 

Dôapr¯s la Rapport de la Soci®t® Fran­aise dôOphtalmologie de 2019. Chapitre 4. Page 126. 

Le stress oxydatif est la principale cause de dysfonctionnement de lô®pith®lium pigmentaire 

aux rôles de filtre des ultraviolets, barrière hémato-rétinienne, pompe hydro-électrolytique, 

phagocytose des photor®cepteurs, apport dôoxyg¯ne et de nutriments aux photorécepteurs. 

Les drusen, situés entre lôépithélium pigmentaire et la membrane de Bruch, sont liés à 

lôaccumulation de lipofuscine issue de la phagocytose des photorécepteurs. Ils seraient liés à 

un ph®nom¯ne actif dôinflammation impliquant des cytokines plut¹t quôun ph®nom¯ne passif 

dôaccumulation de lipofuscine. Cette inflammation favorise la dégradation de lôépithélium 

pigmentaire, la surexpression de VEGF, et ainsi la néovascularisation et donc lôexsudation. 

La DMLA exsudative est liée à lôapparition dôun n®ovaisseau choroµdien issu de la 

choriocapillaire, ayant traversé la membrane de Bruch, situé devant ou derri¯re lô®pith®lium 

pigmentaire. La perméabilité augmentée des néovaisseaux est responsable de lôexsudation. 
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II. FORMES CLINIQUES  

Deux types de DMLAs existent et trois types de NVCs caractérisent la DMLA exsudative 

[20ï24]. 

- le type I, occulte ou sous ®pith®lial, situ® en arri¯re de lôépithélium pigmentaire (EP). 

- le type II, visible ou pré-®pith®lial, situ® en avant de lôépithélium pigmentaire. 

- le type III, ou anastomose choriorétinienne. 

En cas de n®ovaisseau mixte, on utilise le terme ópredominantly classicô si la part visible 

correspond ¨ plus de 50% de la l®sion, et le terme óminimally classicô dans le cas inverse. 

La classification de Gass [25], basée sur la fuite du néovaisseau en angiographie, distingue 3 

types (visible, occulte, mixte). Le type I, occulte, a une diffusion faible progressive tardive 

mal délimitée, et le type II, visible, a une diffusion intense rapide précoce bien délimitée. 

La classification de Freund [26], basée sur le siège du néovaisseau en tomographie, se 

superpose à ces 3 types (pré-épithélial, rétro-épithélial, mixte).  

Le type I, rétro-®pith®lial, sôassocie souvent à un d®collement de lô®pith®lium pigmentaire 

(DEP), à du matériel hyperréflectif rétro-épithélial et du fluide hyporéflectif sous rétinien.  

Le type II, pré-épithélial, génère plutôt un décollement séreux rétinien (DSR), du matériel 

hyperréflectif pré-épithélial et du fluide hyporéflectif intra rétinien. 

Le diagnostic initial repose ainsi sur lôimagerie multimodale comprenant : 

-un fond dôîil ¨ la recherche de drusen ou dôanomalies pigmentaires en faveur dôune DMLA, 

dôexsudats ou dôh®morragies en faveur dôun NVC. 

-une angiographie à la fluorescéine et au vert dôindocyanine pour poser le diagnostic de NVC. 

-une tomographie par cohérence optique pour évaluer le caractère actif du NVC par la 

pr®sence de signes exsudatifs, tels quôun ®paississement r®tinien, un décollement séro-

r®tinien, un îd¯me intra-rétinien, du fluide intra ou sous-rétinien, du matériel pré ou rétro-

épithélial [27ï29].  
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1. Néovaisseau occulte 

Les plus fréquents, ils se développent lentement et silencieusement, et sont diagnostiqués 

tardivement. Le fond dôîil retrouve souvent des exsudats du fait de leur chronicité. 

Lôangiographie ¨ la fluoresc®ine montre de multiples petits points mal limités sans laci bien 

individualisé avec une diffusion minime, lente, tardive, mal limitée. Lôangiographie au vert 

dôindocyanine démasque une large plaque bien limitée. Lôaspect en t°te dô®pingle au temps 

tardif de lôangiographie à la fluorescéine, et de large plaque en angiographie au vert 

dôindocyanine sont caractéristiques (figure 4). LôOCT montre du matériel hyperréflectif rétro-

épithélial et du fluide hyporéflectif sous rétinien, un décollement séro-rétinien associé à un 

d®collement de lô®pith®lium pigmentaire [20ï23]. 

 
Figure 4: Angiographie ¨ la fluoresc®ine (¨ gauche), au vert dôindocyanine (au centre), et 

dôOCT (¨ droite) dôun NVC occulte. Clichés du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 

2. Néovaisseau visible 

Plus rares mais plus graves, ils ®voluent rapidement et bruyamment, la baisse dôacuit® ®tant 

souvent brutale. Le fond dôîil retrouve souvent des h®morragies liées à leur superficialité. 

Lôangiographie ¨ la fluoresc®ine identifie d¯s les temps pr®coces un lacis hyperfluorescent 

entour® dôun halo hypofluorescent avec une diffusion intense, rapide, précoce, bien délimitée.  

Lôangiographie au vert dôindocyanine est normale et ®limine une part occulte associée [27]. 

Lôaspect en roue de bicyclette dès le temps pr®coce de lôangiographie à la fluorescéine est 

typique (figure 5). LôOCT montre du matériel hyperréflectif pré-épithélial et du fluide 

hyporéflectif intra rétinien, un îd¯me intra-rétinien sans d®collement de lô®pith®lium 

pigmentaire [20ï23]. 
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Figure 5: Angiographie ¨ la fluoresc®ine (¨ gauche), au vert dôindocyanine (au centre), et 

dôOCT (¨ droite) dôun NVC visible. Clichés du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 

3. Anastomose choriorétinienne 

Une anastomose choriorétinienne est une communication anormale entre vascularisations 

r®tinienne et choroµdienne. Lôorigine initialement r®tinienne ou choroïdienne est controversée.  

Le fond dôîil retrouve une h®morragie unique profonde punctiforme isol®e et situ®e ¨ 

lôextr®mit® dôun vaisseau dilat® et coud® plongeant de la rétine vers la choroïde.  

Lôangiographie ¨ la fluoresc®ine r®v¯le un petit point hyperfluorescent situé ̈  lôextr®mit® dôun 

vaisseau dilat® avec une diffusion dôintensit® variable parfois masquée par lôh®morragie [30]. 

Lôangiographie au vert dôindocyanine identifie au temps tardif ce petit point hypercyanescent. 

LôOCT est caract®ristique avec une classification en 3 stades ®volutifs : le stade 1 dô®rosion 

au sommet du DEP, le stade 2 dôeffraction de lôEP avec signe du clapet ou flap sign, et le 

stade 3 avec signe du double entonnoir ou kissing sign (figure 6) [31]. 

Figure 6: Angiographie ¨ la fluoresc®ine (¨ gauche), au vert dôindocyanine (au centre), et 

dôOCT (¨ droite) dôune anastomose. Clichés du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 
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4. D®collement de lô®pith®lium pigmentaire 

Quatre types de DEP existent : drusenoïde, séreux, fibrovasculaire, hémorragique [32]. Un 

NVC occulte associé au DEP sera suspect® en cas dôh®morragies ou dôexsudats. 

Lôangiographie ¨ la fluoresc®ine r®v¯le au temps pr®coce lôhyperfluorescence homog¯ne, 

régulière, bien limitée du DEP, et recherche au temps tardif une hyperfluorescence 

hétérogène, irrégulière, mal limitée liée à un NVC occulte associé. 

Lôangiographie au vert dôindocyanine est lôexamen cl® pour identifier un DEP néovascularisé 

Elle retrouve une hypocyanescence en cas de DEP isolé, toute hypercyanescence au bord ou 

au sein du DEP est liée à un NVC occulte associé. 

En OCT, le DEP séreux est hyporéflectif, homogène, régulier, le DEP fibrovasculaire est 

hyperréflectif, hétérogène, irrégulier. Tout signe exsudatif fera suspecter un NVC occulte. 
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III. ASPECTS THERAPEUTIQUES  

Lôapparition de la tomographie par cohérence optique type spectral domain en 2006, mais 

aussi lôapparition des traitements antiangiog®niques en 2006, ont r®volutionné la stratégie 

diagnostique et thérapeutique de la DMLA exsudative. Les premiers traitements par 

photocoagulation laser donnaient des résultats décevants. Les injections intravitréennes 

dôanti-vascular endothelial growth factor (VEGF) ont bouleversé le pronostic visuel. 

1. Molécules du traitement 

Parmi les traitements anti-VEGF, deux b®n®ficient dôune autorisation de mise sur le march® 

(AMM) pour le traitement des néovaisseaux dans la DMLA exsudative: le Ranibizumab 

(LucentisÈ) depuis 2007, et lôAflibercept (Eylea®) depuis 2012 [33ï40]. Le Bevacizumab 

(Avastin®), commercialisé en 2005, nôayant pas lôAMM, et le Pegaptanib (Macugen®) 

nô®tant plus utilis®. 

Le Bevacizumab est un anticorps humanisé. Le Ranibizumab est une fraction modifiée 

dôanticorps humanis® ciblant lôisoforme A du VEGF. LôAflibercept est une protéine de fusion 

formée de fragments des récepteurs du VEGF ciblant les isoformes A et B du VEGF et PlGF. 

Il ne sôagit pas dôun anticorps anti-VEGF mais dôun r®cepteur du VEGF appelé VEGF-trap.  

Côest en 2006, que les ®tudes MARINA [41] et ANCHOR [42] deux grands essais cliniques 

contrôlés randomisés, ont démontr® lôefficacit® du Ranibizumab. 

Les études CATT en 2011 [39,40] puis IVAN en 2012, ont démontré que la réponse 

fonctionnelle en terme dôacuit® visuelle était équivalente entre Bevacizumab et Ranibizumab, 

et la réponse anatomique en terme dô®paisseur maculaire était meilleure sous Ranibizumab. 

Le coût était très inférieur pour le Bevacizumab, et le taux dôeffets ind®sirables identique [43]. 

Les études VIEW 1 et 2 datant de 2012 [44,45] ont démontré la non infériorité de 

lôAflibercept par rapport au Ranibizumab, sur des crit¯res fonctionnels et anatomiques, sur 

lôefficacit® et la tol®rance. La fréquence du traitement était similaire, sans aucune différence 

sur le nombre dôinjections et lôintervalle entre ces injections [46]. 
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2. Protocoles de traitement 

Lôadministration se fait par une injection intravitréenne (IVT). La phase dôinduction est 

toujours basée sur trois injections séparées par une p®riode dôun mois et ainsi réparties sur 

trois mois avec une consultation un mois plus tard. Le même produit est injecté à trois 

reprises, un éventuel switch est possible par la suite mais ®vit® en phase dôattaque [47ï49]. A 

lôinverse, la phase dôentretien varie, différentes stratégies de retraitement existent: 

-Le protocole mensuel strict, repose sur un rythme fixe dôinjections mensuelles. Lôinjection 

est systématique même dans les cas asymptomatiques non exsudatifs, sans modification de 

lôintervalle selon les r®sultats fonctionnels ou anatomiques et les délais des récidives. Plutôt 

utilisé dans les études, il est peu utilisé en pratique en raison du nombre ®lev® dôinjections. 

-Le protocole Pro Re Nata (PRN) dit réactif, repose sur un rythme fixe de consultations 

mensuelles. Lôindication de lôinjection repose sur des crit¯res fonctionnels (baisse dôacuit®) et 

anatomiques (r®cidive dôh®morragie, r®cidive ou persistance de signes exsudatifs en OCT). 

Il  a été très utilis® en raison dôun gain dôacuit® comparable pour un nombre dôinjections 

inférieur par rapport au régime mensuel strict, selon les études PrONTO en 2009 [50] et 

HARBOR en 2013. Cependant, celui-ci est stressant et contraignant, avec une perte de chance 

liée au d®lai entre lôindication et la r®alisation de lôinjection qui nôest pas faite le jour m°me. 

-Le protocole Treat And Extend (TAE) dit proactif, repose sur un rythme personnalisé avec 

consultation et injection simultanée [51ï56]. Le patient est examiné et traité le même jour 

dans tous les cas. Lôobjectif est de traiter de façon préventive avant la r®cidive afin dô®viter 

les séquelles, dôespacer les contr¹les, dôaugmenter lôintervalle  et diminuer le nombre de 

consultations et dôinjections. Apr¯s la phase dôinduction, lors du contrôle à 6 semaines, 

lôintervalle de lôinjection suivante sera respectivement rallongé ou raccourci de 2 semaines en 

absence ou présence de signes exsudatifs (figure 7).  

En lôabsence de signes exsudatifs, le délai de la consultation et donc de lôinjection suivante 

sera allong® de 2 semaines, soit ¨ 8 semaines. A lôinverse, en pr®sence de signes exsudatifs, le 

délai sera raccourci de 2 semaines, soit à 4 semaines. Le délai pourra ainsi être prolongé de 2 

semaines à chaque fois jusque 12 à 16 semaines soit 4 mois. 
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Proposé par Spaide en 2007 [57,58] il est le plus utilis® actuellement en raison dôun gain 

dôacuit® visuelle comparable [59] voire meilleur [60,61] avec un intervalle supérieur et 

nombre inf®rieur dôinjections pour le TAE par rapport au PRN. 

-Le protocole Observe and Plan (OAP) repose sur un rythme personnalis® dôinjections en 

série. La phase dôinduction de trois injections pendant trois mois, est suivie dôune phase 

dôobservation afin de d®finir lôintervalle de r®cidive, puis dôune nouvelle série de trois 

injections fonction de cet intervalle. Le premier intervalle de récidive étant prédictif des 

intervalles suivants [62], lôintervalle de traitement correspond au premier intervalle de 

récidive raccourci de 2 semaines. Apr¯s la phase dôinduction, dôobservation, puis de 

consolidation, lors de la consultation de contrôle à 6 semaines, lôintervalle des 3 injections 

suivantes, sera respectivement rallongé ou raccourci de 2 semaines en absence ou présence de 

signes exsudatifs. 

 

 
Figure 7: Sch®ma du Treat and Extend. Cahiers dôOphtalmologie. NÁ230. Septembre 2019. 
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3. Critères de retraitement 
 

Différents critères de retraitement existent : 

- fonctionnels : la baisse dôacuit® visuelle, la récidive des métamorphopsies. 

- anatomiques : la hausse dô®paisseur maculaire, la r®cidive dôh®morragies au fond dôîil, la 

r®cidive ou persistance de signes exsudatifs en OCT tels quôun épaississement rétinien, un 

décollement séro-rétinien, du fluide intra ou sous-rétinien, du matériel pré ou rétro-épithélial. 

4. Réponse au traitement 
 

Différents profils évolutifs de patients existent [63] : 

- les bons répondeurs (21% des cas) en cas de gu®rison apr¯s la phase dôinduction sans 

n®cessit® dôautres injections. 

- les mauvais r®pondeurs (15% des cas) en cas dôexsudation persistante malgr® les injections 

ou dô®volution rapide vers une l®sion fibrotique ou atrophique. 

- les répondeurs r®guliers (64% des cas) en cas dôexsudation r®cidivant apr¯s chaque injection 

 

On note une nette variabilit® dôefficacit® des anti-VEGF, en terme de réponse au traitement, 

dôintervalle de retraitement. Il nôest le plus souvent que suspensif et tr¯s r®p®titif avec un 

profil ®volutif cyclique. Lôobjectif serait de calculer la dur®e du cycle et lôintervalle de 

récidive de chaque patient et de guider un traitement personnalisé, à un rythme individuel 

spécifique plutôt que des injections mensuelles systématiques. Le premier intervalle de 

récidive étant prédictif des intervalles suivants [62], malgré une forte variabilité inter-individu 

une haute prédictibilité intra-individuelle semble exister. Ainsi, le schéma de traitement doit 

être personnalisé. Un intervalle de traitement individualisé et non pas mensuel prolongé 

permettrait de limiter le risque dôatrophie. 

5. Tolérance du traitement 
 

La recherche de contre-indications aux injections (infection oculaire, infarctus du myocarde 

ou accident vasculaire cérébral récent, grossesse et allaitement), ou dôeffet ind®sirable li® aux 

injections (oculaires: endophtalmie, hypertonie, hémorragie du vitré, déchirure et décollement 

de rétine, cataracte traumatique, [64,65],  ou systémiques: thrombotiques ou hémorragiques 

[66ï71]) doit être systématique. La tension oculaire doit être surveillée chez tout patient 

injecté [72ï75]. 
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PARTIE 1.2: LôOCT-A 

I. ASPECTS TECHNIQUES 

LôOCT ou tomographie par coh®rence optique est une technique dôimagerie qui r®volutionne 

lôophtalmologie depuis 20 ans. Lôabandon de la technologie Time Domain des ann®es 1990, 

au profit du Spectral Domain en 2006, puis du Swept Source en 2012, a permis lôacc®l®ration 

fulgurante de la vitesse dôacquisition, et lôam®lioration considérable de la résolution [76]. 

Actuellement, lôangiographie reste le gold standard pour lôaffirmation diagnostique et 

lôinitiation th®rapeutique des n®ovaisseaux choroµdiens. Cependant, la nécessité de deux 

angiographies combinées, à la fluorescéine et au vert dôindocyanine, les effets indésirables de 

lôangiographie, et le risque potentiel dôanaphylaxie, limitent la r®p®tition et la comparaison 

des clich®s pour juger de lôefficacit® du traitement et de lôactivit® du n®ovaisseau. 

Contrairement ¨ lôangiographie, lôOCT-A peut être réalisé au cabinet sans infirmier, ne 

nécessite ni injection de colorant, ni préparation antiallergique, ni kit de réanimation, et 

nôexpose pas aux effets ind®sirables graves de lôangiographie. Il permet non seulement un 

gain de temps (1 minute pour un OCT-A versus 10 minutes pour une angiographie), et un gain 

financier (56 euros pour un OCT-A versus 105 euros pour une angiographie) [77]. 

LôOCT-A étudie surtout la rétine centrale et non périphérique peu utile dans la DMLA, tandis 

que lôangiographie visualise surtout la rétine superficielle et non profonde capitale dans ce cas 

L'angiographie fournit des informations dynamiques mais dépendantes des différents temps 

de transit de la fluorescéine et de lôindocyanine. LôOCT-A fournit des informations statiques 

mais permet par la segmentation automatique dôanalyser pr®cis®ment certaines couches et par 

sa r®solution microm®trique dôimager nettement des r®seaux de lôordre du capillaire. 

Lôangiographie pose le probl¯me des faux positifs par effet fen°tre li® ¨ lôatrophie, et des faux 

négatifs par effet masque lié aux hémorragies et cicatrices. Le flou lié à la diffusion empêche 

de distinguer les limites, de déterminer la surface et le siège précis du néovaisseau [78]. 

Lôimagerie multimodale traditionnelle, associant angiographie à la fluorescéine et au vert 

dôindocyanine et OCT-SD, reste la référence pour identifier et classer les sous-types de 

néovaisseau mais nôest plus syst®matique aujourdôhui. Lôassociation OCT-A détectant le flux 

et la perfusion, et OCT-SD révélant le fluide et lôexsudation, aurait la même sensibilité que 

lôangiographie montrant la fuite et la diffusion du n®ovaisseau.  
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Ainsi, lôOCT-A est une alternative non invasive et très informative, il permet une analyse 

objective, quantitative, comparative, et reproductible. Il sôagit dôun examen plus simple, plus 

rapide, et sans risque, dont lôusage it®ratif est facile et les clich®s comparatifs tr¯s utiles au 

cours du suivi évolutif. Celui-ci peut être répété en toute sécurité et ainsi comparé pour 

®valuer lô®volutivit®. La sensibilit® de lôOCT-A, son innocuité et sécurité, sa facilité et 

simplicité, sa fiabilité et rapidité, en font un examen de référence pour la surveillance des 

récidives au cours de la décroissance du traitement très utile en pratique clinique quotidienne. 

1. La segmentation en OCT-SD 

LôOCT-SD permet dôindividualiser chaque couche tissulaire via une échelle de gris (figure 8). 

La rétine interne comporte trois lignes hyperréflectives : la membrane limitante interne, la 

couche des fibres optiques, puis celle des cellules ganglionnaires, suivies des couches 

plexiforme hyperréflective et nucléaire hyporéflective internes puis externes. 

La rétine externe est elle aussi constituée de trois lignes hyperréflectives : la membrane 

limitante externe, la zone ellipsoµde puis dôinterdigitation, suivies du complexe ®pith®lium 

pigmentaire - membrane de Bruch - choriocapillaire. La zone ellipsoïde correspond à la 

jonction entre segments internes et externes des photorécepteurs. 

 
Figure 8: Cliché normal en OCT-SD. 

Dôapr¯s la Rapport de la Soci®t® Fran­aise dôOphtalmologie de 2019. Chapitre 4. Page 126. 
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2. La segmentation en OCT-A 

LôOCT-A peut identifier chaque plexus vasculaire avec une r®solution de lôordre du capillaire. 

- le plexus capillaire superficiel situé entre la couche plexiforme interne et la limitante interne, 

- le plexus capillaire profond situé entre les deux couches plexiformes interne et externe, 

- le plexus rétine externe avasculaire entre la plexiforme externe et lô®pithélium pigmentaire, 

- le plexus choriocapillaire situé 10 à 30 microns sous lô®pith®lium pigmentaire. 

Cette segmentation automatisée peut être reparamétrée et personnalisée si elle est erronée. 

Les plexus de la rétine interne, contenant les fibres optiques et cellules ganglionnaires, 

comportent une zone avasculaire centrale mais aussi une arcade anastomotique périfovéolaire, 

les arcades vasculaires temporales, artères et veines rétiniennes, visibles en angiographie. 

Le plexus rétine externe, comprenant la zone ellipsoïde et lô®pith®lium pigmentaire, est ¨ 

lôinverse avasculaire sans aucun flux visible ¨ lô®tat physiologique. Le plexus choriocapillaire, 

situé 10 à 30 microns sous lô®pith®lium pigmentaire, est dépourvu de trajet vasculaire, les 

vaisseaux choroïdiens étant plus profonds au-delà des 30 microns. 

LôOCT-A permet ainsi la visualisation en trois dimensions de la  vascularisation rétinienne et 

choroïdienne (figure 9), alors que lôangiographie nôimage que les plexus capillaires rétiniens. 

 
Figure 9: Cliché normal en OCT-A. 

Dôapr¯s lôOCT angiographie au quotidien, Flore De Bats, Pierre-Loïc Cornut, Tome III. 

 

LôOCT-A permet à lui seul et à partir d'un seul cliché, une analyse anatomique (trajet, siège), 

morphologique (aspect, forme), et fonctionnelle (débit, flux), qualitative (structure, forme), et 

quantitative (surface, nombre) du néovaisseau. Il permet de déterminer l'emplacement, 

mat®rialiser lô®coulement, et visualiser les embranchements du réseau. 
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3. Le signal de décorrélation 

LôOCT, ou tomographie par cohérence optique se base sur lôinterf®rom®trie, utilise une 

lumi¯re proche de lôinfrarouge, et analyse les rayons réfléchis par la rétine. LôOCT-A se base 

sur le concept que dans un îil statique, la seule structure en mouvement correspond au 

déplacement des ®rythrocytes et lô®coulement du sang, il détecte uniquement les éléments en 

mouvement grâce aux changements de contraste entre de multiples coupes consécutives. 

LôOCT-A utilise le contraste dynamique entre les particules mobiles circulantes et les tissus 

fixes environnants, ne modélise que le flux qui circule et non la paroi des vaisseaux [79,80]. 

LôOCT-A utilise un algorithme de décorrélation amplifiée à spectre divisé balayage fractionné 

(Split Spectrum Angiography Decorrelation Amplitude SSADA), afin dôam®liorer le rapport 

signal/bruit par subdivision du spectre et suppression du bruit pour une meilleure définition du 

débit [81]. Le signal de d®corr®lation est issu de la r®p®tition dôacquisitions, tr¯s rapides et 

répétées à intervalles de temps tr¯s courts et r®guliers. Lôobtention dôun tr¯s grand nombre de 

coupes à très haute vitesse, la décorrélation et la sommation de ces clichés, permettent de 

diminuer le rapport signal/bruit et dôaugmenter la d®finition du débit et résolution des clichés. 

Le signal est issu de la différence de contraste entre plusieurs coupes consécutives obtenues 

par balayages successifs dôun m°me endroit ¨ diff®rents instants. Le signal de d®corr®lation 

résulte de la variation de contraste temporel dôune zone spatiale fixe, il sôagit de la diff®rence 

de signal ou de contraste dôun m°me point entre deux instants diff®rents s®par®s par un tr¯s 

faible intervalle de temps. La comparaison des clichés était réalisée par soustraction de coupes 

enregistrées à différents stades du traitement selon les mêmes repères [82,83]. 

LôOCT-A permet lôanalyse dôun cube de 3x3mm ¨ 85 000 A-scan/sec pour le Spectral 

Domain, 6x6mm à 100 000 A-scan/sec pour le Swept Source, et bientôt 9x9 ou 12×12 mm 

pour le High Field. Lôappareil dôOCT-A et OCT-SD utilis® ®tait le Spectralis dôHeidelberg dit 

Spectral Domain. Il permet la num®risation dôune surface de 3Ĭ3 mm ou 6x6 mm, la 

segmentation dôune dalle de 30ɛm, sa vitesse dôacquisition est tr¯s rapide de 85 000 A-

scan/sec, mais la dur®e dôacquisition de 34sec, la dur®e dôenregistrement de 44sec, et le délai 

dôouverture de 20sec. La r®solution optique axiale est de 7ɛm, la résolution numérique axiale 

de 3.9ɛm, la résolution optique transversale de 14ɛm. 
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4. La segmentation en profondeur et la délimitation en largeur 

Le logiciel de segmentation permet dô®viter la superposition de la vascularisation des 

différentes couches. La segmentation automatique déterminée informatiquement peut être 

modifiée manuellement pour analyser plus précisément certaines couches. Ajuster 

lôalignement et lôespacement de lôintervalle de segmentation permet de situer lôemplacement 

précis du néovaisseau Il est important de segmenter parfaitement afin que le signal de flux soit 

correctement situé dans le plexus concerné, et de délimiter manuellement afin dôenglober 

entièrement les réseaux de grande taille. Ces ajustements permettent de comparer le signal et 

la surface du néovaisseau avant et après traitement [84]. 

La modification de la profondeur et épaisseur de la dalle (figure 10) permet dôobtenir une 

segmentation plus fine plus précise, et la détection de signaux de faible débit et petite taille. 

La modification de la longueur et largeur de la dalle (figure 11) permet dôobtenir une 

délimitation plus large plus complète, et ainsi la quantification des réseaux de grande taille. 

Les limites de hauteur et largeur posent problème en cas de DEP très élevé ou très étendu, la 

fen°tre dôacquisition ne permet pas toujours dôenglober les grandes l®sions pouvant d®passer. 

Les modifications de la r®tine, quôil sôagisse dô®paississement, amincissement, d®collement, 

entra´nent dôimportants artefacts de segmentation et d®limitation. En cas de d®collement de 

lô®pith®lium pigmentaire, la segmentation automatique est difficile et la délimitation manuelle 

indispensable.  

 
Figure 10: La segmentation en profondeur : couche analysée indiquée en bleu. 

Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 

 
Figure 11: La délimitation en largeur : fen°tre dôacquisition d®limit®e en vert. 

Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 
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5. Lôacquisition en coupe et la projection en face 

Lôanalyse d®pend de lôacquisition de coupes axiales horizontales et verticales (B-scan en 

coupe), puis de la reconstruction de cartes dans le plan frontal (C-scan en face). Il faudra 

toujours confronter le B-scan en coupe au C-scan en face (figure 12) afin dô®liminer un signal 

art®factuel et confronter lôanalyse fonctionnelle du flux ¨ lôanalyse anatomique du fluide. Tout 

motif en OCT-A doit faire rechercher des signes exsudatifs en  OCT-SD, car la visibilit® dôun 

n®ovaisseau nôest pas toujours synonyme dôactivit® et peut refléter sa maturité. 

 
Figure 12: Acquisition en coupe, projection en face. Lignes de segmentation et colocalisation. 

Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 

 

6. Les lignes de segmentation et de colocalisation 

Sur la coupe de B-scan, les deux lignes de segmentation sont matérialisées par des pointillés 

rouges, tandis que le flux est identifié par des pointillés jaunes (figure 13). Elles permettent la 

modification de lôalignement et lôespacement de lôintervalle de segmentation. 

Sur la carte de C-scan, les deux lignes de colocalisation, verticale bleu et horizontale verte, 

(figure 12) permettent la localisation à leur intersection de lôemplacement du n®ovaisseau. Sur 

la coupe de B-scan, le signal de décorrélation du flux est représenté par des points jaunes, ou 

différencié entre points rouges pour le flux rétinien et points violets pour le flux choroïdien. 

Lôajustement des plexus rétine avasculaire et choriocapillaire au-dessus et en-dessous de 

lô®pith®lium pigmentaire permet de distinguer les néovaisseaux pré et rétro-épithéliaux.  

  
Figure 13: Flux jaune, lignes de segmentation bleue et rouge, lignes de colocalisation bleue 

verte. Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 
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7. Les limites 

Lôidentification du signal du flux d®pend de la vitesse dôacquisition, de la fenêtre de 

visualisation, de lôintervalle de segmentation, de la limite de saturation, du seuil de détection, 

et du pouvoir de résolution de lôappareil. La résolution, définie par la capacité de distinction 

des capillaires, est optimale pour un cube de 3x3mm et diminue pour un cube de 6x6mm ou 

9x9mm. La fen°tre dôacquisition limitée à 3x3 mm ou 6x6 mm ne permet pas lôanalyse 

complète du pôle postérieur de 12x12mm.  

Le signal de d®corr®lation qui permet la visualisation du flux, nôest pas proportionnel ¨ la 

vitesse de perfusion, mais identique au-dessus d'une limite de saturation, et invisible en 

dessous du seuil de détection. Lôaspect inchang® du r®seau au-delà de la limite de saturation, 

et les cas non identifiés en deçà du seuil de détection, posent problème.  

La non détection du flux des fins capillaires périphériques caractéristiques des motifs actifs 

peut être liée à une circulation trop rapide ou trop lente. Lôabsence de signal nôest pas toujours 

synonyme dôabsence de flux, un d®bit trop lent ou trop turbulent générant de faux négatifs. De 

même, tout signal nôest pas synonyme de flux, lôartéfact de mouvement générant de faux 

positifs. 

LôOCT-A serait plus souvent non concluant au stade débutant marqué par un flux trop lent. 

Le diagnostic serait plus difficile au stade précoce où le néovaisseau est à peine visible, et le 

suivi ®volutif plus complexe au stade tardif o½ les s®quelles alt¯rent lôarchitecture r®tinienne 

et masquent le néovaisseau choroïdien. 

Lôanalyse comparative spatiale par colocalisation dôun point pr®cis, et temporelle par 

confrontation dôexamens de dates diff®rentes, sont tr¯s utiles en pratique. Le logiciel 

dôacquisition automatis®e, le logiciel de visualisation déportée, la navigation synchronisée 

colocalisée, la représentation différenciée des flux, et les viewers de plus en plus sophistiqués 

sont des atouts essentiels. Lôabsence dôoutils quantitatifs de suivi évolutif en mode comparatif 

lôabsence dôanalyse chiffr®e de la densit® de flux, lôabsence de comparaison en mode follow-

up et de reconstruction en mode wide-fied, sont des d®fauts en cours dôam®lioration. 
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8. Les artefacts 

Les art®facts classiques de lôimagerie multimodale, effet masque des cicatrices fibrotiques, et 

effet fenêtre des plages atrophiques, existent aussi en OCT-A, et sôajoutent ¨ lôeffet miroir de 

lôartefact de projection. Les cas les plus fréquents sont lôartefact de projection et de 

segmentation en cas de myopie forte, dôatt®nuation et de transmission en cas de myosis s®nile, 

lôart®fact de fixation en cas de cécité ou de maladie de Parkinson.  

Lôartefact de transmission lié à un trouble des milieux, à une cataracte ou hémorragie 

intravitr®enne, et lôartefact dôatt®nuation li® ¨ un effet masque, ¨ une fibrose ou h®morragie 

sous rétinienne, ne sont que très difficilement corrigibles [85]. 

Tandis que lôartefact de projection avec effet miroir, et lôartefact de segmentation lié à un 

décollement séreux rétinien, un décollement de lô®pith®lium pigmentaire, une fibrose sous 

rétinienne sont mieux corrigés [86ï89]. 

Lôidentification du n®ovaisseau nôest parfois possible quôapr¯s injections permettant la 

r®gression du d®collement de lô®pith®lium pigmentaire et la visualisation du tronc vasculaire 

[86,87]. 

Les artefacts de transmission et dôatt®nuation g°nent la visualisation de la l®sion, tandis que 

les artefacts de projection et segmentation biaisent la localisation de celle-ci. Des logiciels de 

suppression des artefacts existent, par délimitation des contours, segmentation des niveaux, 

colocalisation du réseau, squelettisation du vaisseau. Cependant, la suppression de lôartefact 

de projection des vaisseaux superficiels physiologiques, provoque une perte de signal des 

néovaisseaux profonds pathologiques. 
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8.1. Lôart®fact de fixation ou de mouvement 

En cas de fixation instable, le signal d®tect® nôest pas li® aux mouvements ®rythrocytaires 

mais aux mouvements parasites du globe oculaire. Lôinstrument croit comparer le signal dôun 

même point à deux instants, mais compare en réalité deux points différents, ¨ lôorigine dôun 

signal erroné. Le système de suivi actif des yeux, eyetracker, repère tout mouvement et se 

repositionne automatiquement et exactement au bon emplacement [90,91]. Il se traduit par des 

lignes décalées, des vaisseaux dédoublés ou discontinus (figure 14).  

 
Figure 14: Artefact de fixation : aspect de vaisseaux dédoublés et lignes décalées. 

Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 

 

8.2. Lôart®fact de segmentation 

En cas de segmentation incorrecte, le flux circulant des couches sus ou sous-jacentes va être 

projeté dans un plan aberrant où il ne devrait pas être présent. La segmentation doit être 

parfaite pour que les limites du plexus et le siège du signal de flux soient corrects. Lôartefact 

de segmentation est repéré par la position des lignes de segmentation sur la coupe de B-scan, 

et la confrontation du B-scan en coupe et C-scan en face. Si la segmentation est erronée, 

lôacquisition du B-scan en coupe et donc reconstruction C-scan en face sont altérés. Il se 

traduit par la disruption des lignes de segmentation sur la coupe de B-scan (figure 15). 

 
Figure 15: Artefact de segmentation : li® ¨ des logettes dôîd¯me maculaire, ¨ un d®collement 

de lô®pith®lium pigmentaire, ¨ une plage de fibrose sous r®tinienne.  

Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 
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8.3. Lôart®fact de projection 

On parle de projection en cas de superposition de vaisseaux rétiniens mimant ou masquant un 

néovaisseau choroïdien. De faux néovaisseaux peuvent être vus par projection des capillaires 

rétiniens plus superficiels ou transmission des vaisseaux choroïdiens plus profonds. À 

lôinverse, de vrais n®ovaisseaux peuvent ne pas être vus par atténuation du signal [92ï94]. 

Lôartefact de projection est g®n®r® par effet miroir, le signal des plexus capillaires étant 

r®fl®chi par lôhyper r®flectivit® de lô®pith®lium pigmentaire. Le plexus capillaire rétinien, de 

lôarcade anastomotique p®rifov®olaire ou de lôarcade vasculaire temporale, se projette sur le 

plexus avasculaire au-dessus ou choriocapillaire en-dessous de lô®pith®lium pigmentaire. 

La présence de vaisseaux dans la rétine externe pourtant avasculaire peut être expliquée par : 

- un artefact de projection des vaisseaux rétiniens sus-jacents par effet miroir, le signal des 

plexus capillaires étant réfléchi par lôhyper r®flectivit® de lô®pith®lium pigmentaire. 

- un artefact de transmission des vaisseaux choroïdiens sous-jacents par effet fenêtre, ceux-ci 

nô®tant plus masqu®s par lôhyper r®flectivit® de lô®pith®lium pigmentaire en cas dôatrophie. 

- ¨ lôinverse un artefact dôatt®nuation peut par effet masque cacher de vrais néovaisseaux. 

Lôartefact de projection est rep®r® par lôintersection des lignes de colocalisation sur la carte de 

C-scan, la différenciation des flux rétiniens et choroïdiens sur la coupe de B-scan, et la 

confrontation du B-scan en coupe et C-scan en face. 

Lôhypersignal de flux paradoxal est colocalisé sur la rétine interne et différencié à partir de la 

r®tine par des points rouges. Le flux parasite est soustrait afin dôidentifier le flux r®ellement 

présent dans la couche étudiée. 

Il se traduit par un hypersignal paradoxal du plexus avasculaire ou choriocapillaire (figure 16) 

 
Figure 16: Superposition des vaisseaux rétiniens avant et apr¯s suppression de lôartefact de 

projection. Clichés issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 
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9. Les perspectives dôavenir 
 

9.1. Perspectives économiques 

Le système de santé fait faillite et limite les remboursements des traitements et examens.   

LôOCT-A combin® ¨ lôOCT-SD sont cot®s 56.54 euros tandis que lôangiographie à la 

fluorescéine dissoci®e de celle au vert dôindocyanine sont cotées 64.07 et 73.66 euros.  

Ainsi, le surco¾t d'une angiographie nôest pas n®gligeable si lôOCT-A permet de sôen passer. 

De plus, le surrisque dôune angiographie peut mettre en jeu le pronostic vital par anaphylaxie. 

9.2. Perspectives démographiques 

Le nombre dôophtalmologistes d®cro´t alors que le nombre de patients augmente, par le 

vieillissement de la population, lôallongement de la dur®e de vie, lôaccroissement des 

pathologies chroniques. Il faudra donc dépister, traiter, puis suivre plus de patients avec moins 

de praticiens et faire face aux épidémies de myopie, diabète, DMLA. Il nôexiste pas de 

traitement pour la DMLA atrophique, mais si les essais cliniques aboutissent, un nombre 

considérable de patients ¨ d®pister et traiter sôajoutera à ceux atteints de DMLA exsudative. 

9.3. Perspectives technologiques 

Dans les ann®es 1990, lôOCT a boulevers® lôophtalmologie, puis a ®norm®ment ®volu®. En 

2020, il est inconcevable de dépister, traiter, puis suivre une DMLA sans cliché OCT. Toutes 

les techniques médicales et chirurgicales de pathologies rétiniennes et choroïdiennes 

sôappuient sur cet OCT, sur lô®paisseur maculaire en compl®ment de lôacuit® visuelle. 

LôOCT doit se développer pour absorber plus de patients lors du dépistage et au cours du 

suivi des pathologies chroniques. En plus de gagner en qualité et quantité, rapidité et 

rentabilit®, lôOCT doit être simplifié car réalisé par un personnel formé au travail aidé. La 

combinaison OCT-SD et OCT-A ¨ dôautres examens sur un seul appareil, permettrait de 

limiter les transferts et gagner du temps. Tout faire avec une seule machine permettrait de 

gérer plus de patients avec moins de personnel et en moins de temps.  

Sa vitesse accrue de balayage et dô®chantillonnage permet de diminuer le temps dôacquisition 

et de majorer le nombre dôinformations, dôobtenir plus de d®tails sur une plus courte dur®e, 

avec une largeur et profondeur de champ augmentée. 
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9.4. Travail aidé, dépistage ciblé, autosurveillance, télémédecine, intelligence articifielle 

Lôavenir de lôOCT vise à élargir son utilisation, sortir de lôusage strict par lôophtalmologiste, 

devenir accessible aux autres professionnels de santé. Un petit OCT portable serait un outil de 

dépistage de masse en médecine générale utilisable au cabinet comme lôECG, ou de suivi à 

domicile par le patient directement comme le lecteur de glycémie [95,96]. 

LôOCT devrait cumuler rapidité et rentabilité, sécurité et fiabilité, simplicité et faisabilité, par 

des mesures automatisées et analyses standardisées, indispensables à la télémédecine de ville, 

¨ lôauto surveillance ¨ domicile, au dépistage au cabinet, et au suivi à domicile, sans être trop 

compliqu® ¨ r®aliser car lôusage sôadresse en majorit® ¨ une population ©g®e avec une mobilit® 

limitée et des capacités informatiques réduites. 

Par la t®l®m®decine, lôOCT serait un outil de d®pistage cibl® de la DMLA, comme peut lô°tre 

la rétinographie pour la rétinopathie diabétique, la mammographie pour le cancer du sein, 

lôacquisition ®tant r®alis®e ¨ distance, et lôinterpr®tation diff®r®e et centralisée, avec une 

double lecture des clichés, basée sur une classification validée et une gradation standardisée. 

La fiabilité du dépistage dépend de la qualité de lôacquisition par un personnel formé au 

travail aid®, de la reproductibilit® de lôinterpr®tation par une double lecture des clichés, mais 

se heurte à la variabilité des anomalies. Des algorithmes adaptés aux difficultés dôacquisition 

et dôinterpr®tation, ¨ la variabilit® des manifestations sont requis. Le but ®tant lôidentification 

des patients à risque qui seront les seuls vus en consultation par lôophtalmologiste. 

Grâce à lôintelligence artificielle, lôOCT permettrait par la lecture automatis®e des clich®s, de 

différencier ce qui est normal ou non, ce qui est stable ou non, en comparaison à une référence 

Lôintelligence artificielle, par le traitement automatique informatique, permet lôinterpr®tation 

des donn®es, lôindividualisation des anomalies, la segmentation des structures, avec un haut 

niveau de précision. Celle-ci, assortie dôoutils dôaide au diagnostic et au pronostic, aboutirait à 

un soin optimisé et personnalisé qui révolutionnerait notre système de santé. 

Le futur de lôOCT vise ¨ voir plus et voir mieux, davantage de patients par peu de praticiens. 

Il  faudra trouver un équilibre entre la qualité et la quantité, la rapidité et la rentabilité, 

lô®conomie de temps et de moyen, le coût et le bénéfice, dans ce parcours de soins chamboulé. 
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II. FORMES CLINIQUES et ASPECTS THERAPEUTIQUES  
 

Aux classifications de Gass bas®e sur lôangiographie [25] et de Freund bas®e sur lôOCT [26] 

sôajoutent les descriptions des néovaisseaux de type I par Kuehlewein, de type II par El 

Ameen, et de type III par Miere, sur lôOCT-A. De plus, Coscas a édité des crit¯res dôactivit® 

tandis que Miere a observé des signes de maturité chez les néovaisseaux injectés et inactivés. 

1. Néovaisseau occulte 

Quatre motifs morphologiques ont été décrits par Kuehlewein pour le type I [97] : 

- Motif de méduse : Réseau radiaire tortueux, à flux élevé, issu dôun vaisseau nourricier 

central, de trajectoire multidirectionnelle, avec des ramifications dans toutes les directions à 

partir du centre de la lésion, et terminaison par de fines branches denses (forme de parapluie). 

- Motif de seafan : Réseau radiaire tortueux, à flux élevé, issu dôun vaisseau nourricier 

périphérique, de trajectoire unidirectionnelle, avec des ramifications dans une seule direction 

à partir du côté de la lésion, et terminaison par de fines branches denses (forme dô®ventail). 

- Motif indistinct : Réseau radiaire tortueux, à flux élevé, sans tronc, avec des ramifications. 

- Motif arbre mort : Réseau linéaire filamenteux, à flux atténué, au tronc dilaté, sans 

ramifications aux extrémités. 

2. Néovaisseau visible 

Deux motifs morphologiques semblables ont été décrits par El Ameen pour le type II [98] : 

Les motifs de méduse et glomérule de El Ameen pour le type II sont superposables en tous 

points aux motifs de méduse et de seafan de Kuehlewein pour le type I.  

Ainsi, les motifs morphologiques (méduse, glomérule) en OCT-A ne sont pas spécifiques 

dôun sous-type topographique (occulte, visible) en OCT-SD (figure 17). 

 
Figure 17: Motif de méduse à gauche et de glomérule à droite.  

Clichés OCT-A et OCT-SD issus du service dôophtalmologie du CHU dôAmiens. 


































































































