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1. Introduction

Le glaucome est défini[1] comme “des neuropathies optiques chroniques
progressives qui ont comme particularité commune des modifications
morphologiques de la téte du nerf optique et des fibres nerveuses rétiniennes
en |'absence d’autres maladies oculaires ou de pathologies congénitales. Des
pertes progressives des cellules ganglionnaires rétiniennes et du champ visuel

sont associées a ces modifications.”

Le glaucome est la premiéere cause de cécité non réversible dans le monde. Une
méta-analyse récente a estimé le nombre de patients glaucomateux agés de 40-
80 ans a environ 64.3 millions de personnes, ce nombre est en constante
augmentation et est estimé a 76 millions de personnes en 2020 et a 111.1

millions de personnes en 2040(2].

Le nombre de personnes ayant une cécité (acuité visuelle inférieure a 1/20éme
telle que la définit I’'OMS) secondaire a un glaucome est estimé a 2.1 millions de
personnes dans le monde et le nombre de personnes malvoyantes (acuité
visuelle inférieure a 3/10eéme et supérieure a 1/10eéme d’apres la définition de

I’'OMS) a 4.2 millions de personnes[3].

Les différentes méta-analyses montrent une augmentation de 62% (soit 800 000

personnes) du nombre de patients atteints de cécité dans le monde secondaire



a un glaucome et de 83 % (soit 2.3 millions de personnes) pour les malvoyants

entre 1990 et 2010[3].

2. Physiopathologie

La physiopathologie du glaucome n’est pas encore totalement élucidée.

Cependant deux grandes théories sont toujours mises en avant pour expliquer

I'apoptose des cellules ganglionnaires de la rétine (CGR)[4].

A. Théorie mécanique

La premiere théorie est une théorie mécanique[5] : elle explique I'apoptose par
une rupture du transport axonal des CGR au niveau de la lame criblée secondaire
a une pression intra oculaire (P1O) trop élevée. Pour aller dans le sens de cette
théorie beaucoup d’études ont démontré que la PIO est un facteur de risque de
développer un glaucome et d’évolution de ce dernier[6—13], mais cette théorie
ne suffit pas a elle seule a expliquer la physiopathologie de cette maladie. En
effet, on sait qu’un certain nombre de patients glaucomateux ont une PIO
normale et continuent méme a évoluer avec une PIO normale, et a contrario

une PIO élevée ne suffit pas a poser le diagnostic de glaucome[14].
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Figure 1 : Schéma illustré d’un nerf optique normal et d’un nerf optique chez

un patient glaucomateux dans le cadre de la théorie mécanique [12]

A. Le disque optique est composé d’une partie nerveuse, d’une partie
vasculaire et de tissu de soutien. La convergence des axones des cellules
ganglionnaires aboutit a la formation de I'anneau neuro-rétinien qui
entoure la partie appelée « Cup » (dépression centrale au milieu du
disque). Ces axones traversent la lame criblée formant le nerf optique
jusqu’au noyau géniculé latéral.

B. Chez les patients glaucomateux, il existe des Iésions et un remaniement

des tissus du disque optique et de la lame criblée qui aboutit a I'atteinte




visuelle. Avec I'augmentation de la PIO, la lame criblée devient plus fine
et est déplacée en postérieur augmentant ainsi le « Cup » au dépend de
I’anneau neuro-rétinien, entrainant ainsi a 'augmentation du rapport
Cup/Disc. Le remaniement de la lame criblée peut conduire a un blocage
du transfert de facteurs neurotrophiques ce qui aboutit a une apoptose

des cellules ganglionnaires[15].

A. Théorie vasculaire

La deuxieme théorie est la théorie vasculaire[16—20]. Cette théorie explique
I'apoptose des CGR par une diminution du débit local vasculaire secondaire a
des effets mécaniques comme la P10 ou des effets plus généraux et systémiques

comme les facteurs de risque cardiovasculaires.

Cette diminution du flux sanguin présente dans les différents lits vasculaires
oculaires se caractérise par une diminution du flux sanguin basal associée a un

dysfonctionnement de la vasorégulation.

Cette hypoperfusion et cette perte de |'autorégulation vasculaire aboutit a une

ischémie et a une cascade de stress oxydant[21].

La pression de perfusion oculaire peut étre définie a uninstant t par la différence

entre la pression artérielle (PA) et la pression veineuse (PV) : PP = PA —PV. Dans



I'ceil la pression veineuse est égale a la pression intra-oculaire. La pression
artérielle intra-oculaire étant inaccessible, on se base sur la pression artérielle
moyenne (PAM) brachiale : PAM=PAD+1/3 (PAS-PAD) avec PAS = pression
artérielle systolique et PAD = pression artérielle diastolique. La PPm (pression
artérielle oculaire moyenne) peut se mesurer en définitif par la différence entre
la pression artérielle moyenne et la pression intra-oculaire. On peut calculer
deux PPm, une assise et une debout: PPm assise=(95/140xPAM)-PIO ; PPm
allongée=(115/130xPAM)-PIO. On peut donc déduire que la PPm a une
variation nycthémérale, la PPm physiologique est plus élevée la nuit en position
allongée. Deux remarques sont a faire concernant toutes ces approximations,
on sait que chez le sujet glaucomateux la différence entre PV et PIO est
augmentée contrairement au sujet sain, on sait aussi que la PA brachiale n’est

pas forcément le reflet de I'artere ophtalmique.

La résistance vasculaire est un facteur de risque influencant le flux sanguin. La
formule mathématique décrivant cette résistance est R=(8xnxl)/(rixr*) avec n =
viscosité sanguine, | = longueur vasculaire et r = rayon vasculaire. La longueur
vasculaire est constante chez I’étre humain adulte, le diamétre (rayon*2) reste
le facteur principal de contréle du débit sanguin, en augmentant la résistance
on réduit le flux sanguin. Ce diametre est contr6lé par des vasorégulateurs

constricteurs ou dilatateurs. La perte de ce mécanisme de régulation peut



aboutir a une ischémie du tissu perfusé. Pour donner un exemple, une

diminution de 50 % du diamétre vasculaire réduit le flux de 94%[20].

Le principal vasodilatateur au niveau de I'endothélium des vaisseaux est le
monoxyde d’azote[22], il est synthétisé par la NO synthétase a partir de L-
arginine et stimule la guanylate cyclase qui augmente le taux de GMPc, diminue
le taux de calcium (Ca2+) intra cellulaire et diminue la phosphorylation des
chaines de myosine qui se relachent. Le monoxyde d’azote a une demi-vie
courte et une diffusion dans I'espace trés réduite (1mm). Les deux mécanismes
les plus efficaces pour créer une vasodilation sont I’hypoxie et I’"hypercapnie. La
vasodilatation liée a I’"hypercapnie est observée dans la choroide, la rétine et le
nerf optique, elle est médiée par le monoxyde de carbone et les
prostaglandines. La vasodilatation liée a I'hypoxie est surtout observée au
niveau de la rétine, elle impliquerait le lactate, le monoxyde de carbone,
I'adénosine et les prostaglandines. Les autres substances comme la substance
P, I'insuline, la bradykinine[22] et I'acétylcholine[23] agissent sur le flux sanguin
par la médiation du NO. La concentration de monoxyde d’azote est augmentée
dans I'humeur aqueuse chez les patients glaucomateux[24]. Cela peut
s’expliqguer par un exces de production de monoxyde d’azote par les NO

synthétases inductibles au niveau du nerf optique[25].



Le principal vasoconstricteur est I'endothéline 1[26]. L'endothéline 1 est le
principal médiateur des deux plus puissantes causes de vasoconstriction :
I’'hyperoxie et I’hypocapnie. L'endothéline est secrétée par I'endothélium, sa
production stimulée par la thrombine, le TGF-béta, l'interleukine 1,
I'angiotensine 2, I'arginine vasopressine et |'épinéphrine. L'endothéline n’est
pas impliquée dans le maintien du flux sanguin basal oculaire dans les études in

vivo chez I’étre humain (comparaison in vitro et mesure avec échodoppler)[27].

L’hypertension artérielle (HTA), définie comme une PAS >140 mmHg et/ou une
PAD >90 mmHg, a une corrélation[28—-30] avec I'augmentation de la PIO surtout
chez les patients de plus de 40 ans. Une augmentation de la PAM de 10 mmHg
est associée a une augmentation de la PIO de 0.2-0.4 mmHg[31]. La variation

nycthémérale de ces deux variables physiologiques est aussi corrélée[32].

L’hypotension artérielle est définie comme une PAS <90 mmHg. Il existe une
association entre I’hypotension artérielle et le glaucome primitif a angle ouvert
soulignée a plusieurs reprises par différentes études[33—36]. Le risque d’un

GPAO est multipliée par un facteur 6 si la PAS diminue en dessous de 30 mmHg



[34]. La PIO chez les patients glaucomateux est aussi associée a I'hypotension

artérielle orthostatique[36,37].

Le vasospasme est défini comme une vasoconstriction réversible et transitoire
responsable d’une oligohémie et d’une ischémie focale du tissu vascularisé[38].
La présence d’'un syndrome vasospastique serait un facteur aggravant de
glaucome. Ainsi le champ visuel d’un patient avec un glaucome a pression
normale (GPN) serait plus sévere s’il était associé a une migraine avec un RR de
2.6[39]. On observe également une survenue plus fréquente du syndrome de

Raynaud dans le GPN que dans le GPAO[40].

La mesure du flux sanguin est un axe de recherche privilégié dans le cadre du
glaucome. Cette mesure au niveau du nerf optique peut se faire par Laser
Doppler Flowmetry[41] (LDF). C’est une méthode non invasive pour mesurer de
maniere continue le flux sanguin dans la micro-vascularisation. On illumine avec
un laser (une seule longueur d’onde) et on mesure ensuite la réflexion et on
peut calculer le débit sanguin par effet Doppler (les cellules sanguines bougent
donc il y a une variation de la fréquence par rapport au tissu inerte qui les
entoure qui garde une fréguence stable). Avec cette méthode on a pu montrer

une diminution de 30 % du flux sanguin chez les patients glaucomateux[42]. La



LDF détecterait les anomalies du flux vasculaire avant l'atteinte du champ

visuel[43].

Plusieurs études ont pu montrer que la prévalence du GPAO augmentait quand
la pression de perfusion diastolique était inférieure a 50-45 mm Hg avec un RR

entre 3 et 6 [18,34,44—-46].

En échographie doppler on peut observer qu’au niveau de I'artere ophtalmique
chez les sujets avec GPAO on a une diminution du flux sanguin (vélocité) et une
augmentation des résistances (index de résistance de [lartere
ophtalmique)[47,48]. Cette augmentation des index de résistance et cette
diminution de la vélocité serait méme prédictive de la conversion vers un

glaucome primitif a angle ouvert[49]
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Figure 2 : Schéma des facteurs vasculaires du glaucome [20]

Sur ce schéma sont illustrés les différents facteurs vasculaires qui jouent un réle
dans la physiopathologie du glaucome : PPm : pression de perfusion oculaire
moyenne, PAM : pression artérielle moyenne (pression artérielle diastolique +
1/3 de la différence entre pression artérielle systolique et diastolique), rayon

(rayon vasculaire), longueur (longueur vasculaire)
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Figure 3: Schéma de la cascade aboutissant a I'apoptose des cellules

ganglionnaires rétiniennes[21]

Ce schéma montre comment la diminution de la pression de perfusion oculaire
moyenne conduit a une atteinte des mitochondries dans le cadre des GPAO ce
qui aboutit a un sous-régime energétique qui finit par 'apoptose des cellules

ganglionnaires.
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Figure 4 : Schéma présentant les caractéristiques vasculaires du glaucome [20]

On observe une perte de I'autorégulation des territoires vasculaires oculaires, la
diminution de la PPm (pression de perfusion oculaire moyenne) et du flux

sanguin.

All : angiotensine Il ; ECE ; Endothelin-converting enzym ; ET-1 : endothéline 1 ;
TXA2 : thromboxane A2 ; NO : monoxyde d’azote ; NOS : NO synthase ; PGH 2 :

prostaglandine H2 ; PGI 2 : prostacycline ; FS : flux sanguin ; TNO : téte du nerf
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optique ; AO : artere ophtalmique ; CV : champ visuel ; GPAO : glaucome primitif

a angle ouvert ; GPN : glaucome a pression normale

3. Classifications des glaucomes

Il'y a plusieurs systemes de classifications.

Le premier type de glaucome en prévalence reste le glaucome primitif a angle
ouvert (GPAQ). Il est défini par I'European Glaucoma Society (EGS)[14] comme
une neuropathie optique progressive chronique présentant des changements
morphologiques caractéristiques de la téte du nerf optique et de la couche des
fibres nerveuses rétiniennes en I'absence de toute autre maladie oculaire ou
anomalies congénitales. La mort progressive des cellules ganglionnaires

rétiniennes et 'altération du champ visuel sont associées a ces changements.

Il existe plusieurs manieres de classer les glaucomes :

- ’age : congénitaux, infantiles (<15 ans), juvéniles, adultes

- L’angle irido-cornéen : ouvert, fermé, mixte

- Présentation des signes : aigus, subaigus, chroniques

- Etiologie : glaucomes primitifs, glaucomes secondaires

- Le mécanisme : obstacle pré-trabéculaire, trabéculaire, post-trabéculaire
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- Le mécanisme initial : bloc pupillaire, anomalie du développement, pathologies
oculaires, pathologies générales ou médicamenteuses, traumatique,

postopératoire.

A. Classification de 'EGS

L’EGS classe les différents types de glaucome comme ceci[14] :

e Les glaucomes de I'enfance :

o Glaucome congénital primitif : nouveau-né (0-1 mois), infantile (1-
24 mois)

o Glaucome juvénile précoce : 2 ans jusqu’a la puberté

o Glaucomes infantiles secondaires : anomalies oculaires non
acquises : aniridie, anomalie d’Axenfeld-Rieger, anomalie de
Peters.

o Syndromes ou maladies systémiques : Trisomie 21, syndrome de
Marfan, syndrome de Stickler, syndrome de Sturge-Weber.

o Anomalies acquises : uvéites, traumatiques, tumeurs.

e Les glaucomes primitifs a angle ouvert :
o GPAO
o Glaucome a pression normale

o Glaucome primitif juvénile : fin de la puberté, adulte jeune

15



e Le glaucome primitif par fermeture de I’angle :

La fermeture primitive de I'angle est définie par la présence d’un
contact irido-trabéculaire en I'absence de pathologie oculaire.
Bloc pupillaire : segment antérieur étroit

Iris-plateau

e Glaucomes secondaires : Les glaucomes secondaires constituent un

groupe dans lequel la pression intra-oculaire élevée est la conséquence

d’une pathologie oculaire ou systémique.

e Angle ouvert et pathologie oculaire :

O

Glaucome exfoliatif

Glaucome pigmentaire

Glaucome d’origine cristallinienne : phacolytique,
phacoanaphylactique

Glaucome associé a une hémorragie intra-oculaire

Glaucome uvéitique

Glaucome secondaire a une tumeur intra-oculaire

Glaucome secondaire a un décollement de la rétine
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o Glaucome traumatique

e Angle ouvert et iatrogénie :
o Glaucome cortisonique

o Glaucome secondaire a une chirurgie ou un laser

e Angle ouvert et maladie extra-oculaire :
o Glaucome associé a une élévation de la pression veineuse

épisclérale

e Angle fermé avec blocage pupillaire :
o Gonflement cristallinien : cataracte (traumatique ou non)
o Dislocation antérieure du cristallin : traumatique, syndrome de
Marfan

o Bloc pupillaire induit par un traitement myotique

e Angle fermé par « traction » antérieure sans bloc pupillaire :

o Glaucome néovasculaire

o Syndrome irido-cornéo-endothélial
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e Dystrophie polymorphe postérieure

e |nvasion épithéliale et fibreuse aprés chirurgie du segment antérieur ou
traumatisme perforant

e Synéchies postérieures périphériques apres TRLA (trabéculoplastie au

laser argon)

e Angle fermé par « poussée » postérieure sans bloc pupillaire :
o Glaucome malin
o Kyste de l'iris et du corps ciliaire, tumeur intraoculaire

o Huile de silicone ou gaz dans la cavité vitréenne

e Effusion uvéale

1.1 Classification HODAPP

La classification de I’atteinte du glaucome la plus pertinente est celle de Hodapp-
Parrish-Andersen qui se base sur l'atteinte fonctionnelle observée sur les

champs visuels.
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B. Classification HODAPP[50] :

- DEFICIT GLAUCOMATEUX PRECOCE

a) MD<-6dB

b) Moins de 18 points avec p<5% et moins de 10 points testés avec p<1%

c) Pas de sensibilité inférieure a 15 dB dans les 5 degrés centraux

- DEFICIT GLAUCOMATEUX MODERE

a) MD <-12 dB

b) Moins de 37 points déficitaires avec p<5% et moins de 20 points testés

avec p<1%

c) Pas de déficit absolu (0 dB) dans les 5 degrés centraux

d) Un seul hémichamp avec une sensibilité < 15 dB dans les 5 degrés

centraux

- DEFICIT GLAUCOMATEUX AVANCE

a) MD >-12 dB

b) Plus de 37 points déficitaires avec p<5% ou plus de 20 points avec p<1%

c) Présence de déficit absolu (0 dB) dans les 5 degrés centraux d)

Sensibilité < 15 dB dans les 5 degrés centraux des deux hémichamps
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4. Anatomie

A. Anatomie et physiologie vasculaire de I’ceil

La rétine est vascularisée par deux systemes vasculaires différents sans
connexions anatomiques en conditions physiologiques[51-53] : le réseau
capillaire rétinien, qui assure la vascularisation directe des couches rétiniennes
internes, et le réseau choroidien, qui assure, quant a lui, la vascularisation de la

rétine de facon indirecte, puisqu’il n’y a pas de capillaires dans la rétine externe.

La vascularisation rétinienne se fait grace a I'artere centrale de la rétine qui a
pour origine I'artere ophtalmique dans 50 % des cas, I'artere ciliaire longue
meédiale dans 38% des cas et plus rarement d’'une autre artere orbitaire,
musculaire inférieure ou ciliaire longue latérale. Dans tous les cas cette artere

centrale de la rétine retrouve son origine au niveau de la carotide interne.

La partie externe de la rétine n’a pas de vascularisation propre, elle recoit les
nutriments par la vascularisation choroidienne. La vascularisation choroidienne
provient de branches de I'artere ophtalmique, elle-méme branche de I'artere

carotide interne.

La circulation rétinienne est une circulation a bas débit avec une grande

concentration d’oxygeéne et sans innervation d’un systéme autonome. Le débit
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choroidien quant a lui est I'un des plus importants de I'organisme puisqu’il est
supérieur a celui mesuré dans la substance cérébrale grise, le coeur ou le rein. Il

est estimé a 800 ml/min, ce qui représente environ 85 % du débit oculaire.

Le débit rétinien s’auto régule malgré les changements de débit sanguin
systémique et de changement de la PIO. La pression choroidienne est régulée
par un systeme nerveux autonome qui gere les jonctions fenétrées de
I’endothélium des vaisseaux. La vascularisation choroidienne est un systeme

controlé et tres peu régulé.

La vascularisation superficielle de la téte du nerf optique provient de petites
branches de 'artere centrale de la rétine. La région prélaminaire quant a elle est
supplée par des branches de I'artere récurrente choroidienne et par les arteres

ciliaires courtes postérieures.
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Figure 5 : Schéma anatomique de la vascularisation de la téte du nerf optique

[53]

a. Le nerf optique en coronal et sagittal

b. Coupe sagittale du nerf optique
R : rétine; C: choroide ; S: scléere; A : arachnoide ; D : dure mére ; PCA:
artere ciliaire antérieure ; CAR et CRA : artére centrale de la rétine ; CRV :
veine centrale de la rétine; SAS : espace subarachnoidien; LC: lame

criblée ; NFL: couche des fibres nerveuses; ON : nerf optique ; PCA:
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artére ciliaire postérieure; PLR: région prélaminaire; RA: artérioles

rétiniennes ; Pia et P : Pie-mere

A. Mesure du flux vasculaire dans I'ceil

Actuellement la mesure du flux sanguin rétinien et plus particulierement péri-
papillaire se fait grace a I'angiographie a la fluorescéine[54,55]. Il s’agite d’une
méthode invasive ou |'on injecte un traceur, ici la fluorescéine qu’on peut
observer a I'angiographie. Plusieurs études ont pu montrer que chez les patients
atteints de glaucome il existe un retard artérioveineux du temps de passage de
la fluorescéine ainsi que des défects péripapillaires[56,57]. Malheureusement
outre le fait que cet examen soit invasif et qu’il existe un risque (minime certes)
de réaction allergique, il n’existe pas de méthode pour quantifier les atteintes

observées.

Il existe deux autres manieres de mesurer le flux vasculaire grace a un laser, ces
deux méthodes sont le LASER DOPPLER FLOWMETRY (LDF)[41] et le LASER
SPECKLEFLOWGRAPHY (LSFG). Ces deux méthodes sont non invasives et
permettent de mesurer le flux vasculaire de la téte du nerf optique. Des études
ont pu mettre en évidence une diminution de la vascularisation de I'anneau
neurorétinien et de la vascularisation péripapillaire chez les patients atteints de
glaucome par rapport a des sujets sains. Ces deux méthodes ne sont pas utilisées

dans la routine pour le diagnostic et le suivi de glaucome et sont restées dans le
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domaine de la recherche théorique car le coefficient de variation intra-individuel
reste significatif de 'ordre de 6.6 a 21.2 % et le coefficient de variation inter-
individuel de I'ordre de 25.2 a 30.1 % pour le LDF. Pour le LSFG le CV intra-

individuel est entre 1.9 et 11.9 % et le CV inter-individuel de I'ordre de 12.8 %.
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Figure 6 : Angiographie a la fluorescéine de la téte du nerf optique [56,57]

Sur ces deux clichés de I'ceil droit (OD) on peut voir deux angiographies a la
fluorescéine au temps précoce centrés sur la téte du nerf optique chez deux

patients glaucomateux avec leurs champs visuels respectifs en dessous.

Sur le premier cliché on notera que le défect est prédominant en temporal de la

téte du nerf optique avec une atteinte du champ visuel nasal.
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Sur le second cliché ce défect est prédominant en supérieur a 12h, zone
correspondant a la paleur papillaire et le champ visuel ne montre pas d’atteinte

correspondante.

Laser Doppler

flowmetry probe

Detected Doppler shifted
backscattered laser light

780 nm emitted
laser light

Surface reflection

Specular reflection
Stratum cormeum
(0.01 mm depth)

A-——\\ Epidermis (melanin)
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and scattering (— / LN )

Epidermal remittance
(Sub-surface scatter)

Dermis
(0.3-3.0 mm depth)

Doppler shifted
laser light

Dermal remittance
(Sub-surface scatter)

Red blood cell

Capillary bed

Figure 7 : Schéma du fonctionnement du LDF : laser doppler flowmetry

Quand un laser avec une longueur d’onde de 780 nm est émis vers un tissu
vascularisé, trois réflexions de ce faisceau ont lieu. La premiere est une réflexion
spéculaire qui obéit a la loi de Snell-Descartes, elle dépend des propriétés de

propagation et du milieu sur lequel le faisceau arrive.

La deuxiéme réflexion est celle des tissus inertes qui vont renvoyer la longueur

d’onde du faisceau tel quel.
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La troisieme réflexion est celle des érythrocytes qui vont renvoyer le faisceau a
une différente longueur d’onde en fonction de leur vélocité, ce qui permet de

déduire la vitesse du flux sanguin.

5. Explorations et examens complémentaires

A. OCT angiographie

Des approches algorithmiques ont vu le jour pour mesurer et quantifier la
vascularisation péri-papillaire sur les coupes scan A. Malheureusement ces
méthodes n’ont pu mesurer que les gros vaisseaux car les nombre de coupes et
leurs résolutions n’ont pas permis de mesurer et quantifier les petites branches

et la micro-vascularisation.

Récemment des nouvelles techniques ont permis d’avoir des mesures assez
précises et une bonne quantification de la micro-vascularisation rétinienne et
péri papillaire. L'une de ces techniques est appelée la micro-angiographie
optiqgue ou OMAG (optical microangiography). Cette technique est brevetée par
Zeiss. Optovue a breveté la technologie SSADA (split spectrum angiography
decorrelation amplitude). Heidelberg et le Topcon utilisent la décorrélation

mouchetée.
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B. Différents algorithmes

a) OMAG

L’OMAG est une technique qui prend le signal de la tomographie par cohérence
optique et le transforme en spectre (transformée de Fourrier), cette analyse sur
le temps d’un signal physique en transformée de Fourrier (spectre) donne un
interférogramme (spectral interferogram). A partir de cet interférogramme on
peut isoler les particules statiques (différentes couches de la rétine et du nerf
optique) des particules dynamiques (hématies dans les vaisseaux) les résultats
donnent une image a haute résolution allant jusqu’aux plus petits capillaires de
la rétine et en péripapillaire. Cette technique n’a pu étre mise en place que grace
aux avancées récentes de la tomographie par cohérence optique et

I"'augmentation du nombre de coupe par seconde de cette derniere.

L'OMAG fonctionne dans tous les domaines impliquant la tomographie
notamment dans l'imagerie cérébrale et I'exploration de la vascularisation

jusqu’aux capillaires sans injection de produits de contraste.

b) SSADA

Une autre technologie brevetée par Optovue est le SSADA (Split Spectrum
Amplitude Decorrelation Angiography). Cet algorithme a pour objectif de

diminuer le bruit de fond des signaux dynamiques sans grande perte en qualité.
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c) Décorrélation mouchetée

Le Speckle decorrelation (décorrélation mouchetée) est une technique qui
consiste a isoler le signal dynamique (hématies dans les vaisseaux) qui ont un
mouvement chaotique et qui donnent des variations continues au niveau des
signaux mesurés dans certains voxels. Un mouvement chaotique est un
mouvement qui concerne une particule tres sensible aux conditions initiales qui

implique un mouvement tres désordonné.

Pour avoir une image en OCTA, 'appareil prend une coupe horizontale (X) en
scan-B et une coupe verticale (Y) a partir desquelles il fait une construction
volumétrique. Dans les études pilotes de cette nouvelle technologie, les scans X
et Y sont capturés 8 fois a chaque instant T pour chaque position. Chaque fois
qgu’un globule rouge se déplace il crée une fluctuation dans un voxel (pixel
volumétrique), on appel cette fluctuation une décorrélation D. Cette
décorrélation est ensuite comparée par rapport aux 8 coupes pour calculer le
flux sanguin dans les vaisseaux. Les tissus ne contenant pas de fluctuation, i.e la

rétine et le nerf optique ont donc une décorrélation proche de 0.

Plus la fluctuation est grande (plus les GR se déplacent vite dans les vaisseaux)

plus la décorrélation est grande, donc la fonction de décorrélation D est
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proportionnelle au flux sanguin. Cette décorrélation peut étre saturée car les

mesures en scan B ont une limite supérieure qu’ils ne peuvent mesurer.

A partir de ces données, on peut isoler deux parametres avec I'OCTA, un flow
index (indice de flux) et la densité vasculaire. Le flow index est défini comme la
valeur moyenne de la fonction D (décorrélation) sur une surface donnée. La
densité vasculaire est définie comme le pourcentage sur une surface donnée

occupée par les vaisseaux. Ces deux valeurs sont des données quantitatives.

La valeur seuil de la fonction D qui différencie un vaisseau d’un autre tissue
(proche de 0 pour rappel) est de 0.125, i.e deux déviations standards au-dessus
de la décorrélation moyenne dans la fovéa (zone centrale non vascularisée) qui

ne contient par définition aucune vascularisation.

Deux autres technologies ont été utilisées pour rendre 'OCTA plus performant

et efficient.

La premiere est la Face Presentation qui réduit la complexité de I'interprétation
de cette somme de données en 3 dimensions en faisant les calculs sur 2
dimensions. La rétine est divisée en plusieurs couches, qui représentent des
plans anatomiques en coupe coronale, comme la couche chorio-capillaire, rétine
interne, rétine externe et rétine superficielle. Les vaisseaux présents au niveau

de ces différentes couches sont ensuite présentés en 2 dimensions. La
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segmentation du NO ne fait pas exception, elle est aussi segmentée en couche
chorio-capillaire, téte du NO, vaisseaux péripapillaires radiaires et couche

vitréenne.

Le temps requis pour obtenir un scan en OCTA est d’environ 3 secondes, des
saccades oculaires peuvent survenir durant ce laps de temps ce qui peut créer
des artéfacts. Pour remédier a cela une deuxieme technologie entre en jeu : il
s’agit de la “Motion correction technology” (MCT) qui a pour but de minimiser
ces artefacts en corrigeant apres acquisition en 3D les mouvements dans toutes

les directions. De cette combinaison résultent des images de qualité supérieure.

C. Défect vasculaire

Les études pilotes initiales faites par les commerciaux de I’OCTA ont déja montré
une diminution de la vascularisation péri-papillaire chez les patients atteints de

GPAO bien que les études concernent un échantillon assez réduit.

Plusieurs études ont montré un effet Drop Out défini comme un défect au
niveau de la microvascularisation péripapillaire au niveau des couches les plus

superficielles dans le cadre du glaucome[58-63].
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Figure 8 : Effet Drop out observé dans les couches les plus superficielles de la

microvascularisation péripapillaire et périfovéolaire (fleches rouges) [59]

32



D. Périmétrie automatisée standard

La périmétrie automatisée est un examen standardisé qui est un examen de
routine pour le suivi du glaucome. Il s’agit d’un examen statique effectué avec

des stimuli blancs sur fond blanc pour étudier le champ visuel central[14].

E. Algorithmes de test du champ visuel et programmes

Les algorithmes utilisés dans le cadre du diagnostic et de suivi de glaucome sont
« SITA standard » et « SITA fast » pour la périmétrie de Humphrey. Le SITA fast
est un programme plus rapide mais les résultats sont plus variables. Le

programme pour le champ visuel Octopus s’appelle « Dynamic strategy ».

Le test plus courant est le 24-2 qui étudie les 24° centraux qui couvrent une plus
petite surface représentative d’un champ plus large tout en évitant les artéfacts

courants comme les bords du verre.

Pour les atteintes glaucomateuses avancées menacgant les points de fixation
centraux on peut utiliser un champ visuel 10-2 étudiant les 10 degrés

centraux[14].

Lindice le plus utile pour I'interprétation du champ visuel est le « Mean Defect »
(MD) qui représente la déviation médiane, c’est-a-dire la déviation entre la
sensibilité observée et la sensibilité corrigée pour I'age. Le MD est exprimé en

décibels (dB).
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Un autre indice est le « Visual Field Index » (VFI) : il s’agit du MD exprimé en
pourcentage. Le PSD (Humphrey) ou le VL (Octopus) sont des indices
représentant les irrégularités du champ visuel observé par rapport au champ

visuel normal.

Il existe un effet apprentissage pour cet examen, on observe une amélioration

des indices apres entrainement par le patient a faire le champ visuel.

L’évolution des champs visuels se fait grace a une courbe de tendance qui évalue
le taux de progression apres une régression linéaire a partir du MD ou de la VFI
apres 5 champs visuels. L'analyse d’évenement est congue pour estimer la
progression des champs visuels a partir d’'un ou de deux champs visuels de

référence.
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Test de seuil central 24-2

Contréle de fixation: Tache aveugle Stimulus: 11l, Blanc Diametre de la pupille: Date: 18-09-2019
Cible de fixation: Central Fond: 31.5 ASB Acuite visuelle: Heure: 08:53
Pertes de fixation: 8/16 xx Stratégie: SITA-Standard RX:+2.00DS -1.50DC X 100 L'age: 74

Erreurs faux pos.: 4%

. #+1 Fiabilité de test - Faible ***
Erreurs fauxnég.: 7%

Durée du test: 06:25 THG: Hors limites normales
Fovéa: 32 dB VFl  78%
MD -9.28dB P<0.5%
0 N8BS PSD 10.89dB P<0.5%
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25 26 28 29 (% 29 28 2B GPA
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Figure 9 : Champ visuel 24-2 automatisé Humphrey, on observe que le test est
interprétable (4% de faux positifs et 7% de faux négatifs), le MD est a -9.28 dB,

le PSD a 10.89 dB et la VFI a 78%, I'atteinte est prédominante en inférieur
F. Couches des fibres nerveuses et rétiniennes

L'imagerie quantitative de la téte du nerf optique et des fibres nerveuses
rétiniennes a un usage répandu dans le prise en charge du glaucome pour le
diagnostic et le suivi[14]. Apres imagerie, on peut avoir trois résultats possibles

pour les valeurs calculées : « dans les limites normales », « borderline » ou « en
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dehors des limites normales ». Les valeurs données par les appareils d’imagerie
sont des résultats statistiques comparant les valeurs observées a une base de
données normatives. Cet examen est moins reproductible pour les yeux grands
myopes et en cas de dysversion papillaire. Dans les stades précoces de la
maladie, la concordance entre I'analyse de la couche des fibres nerveuses et le

champ visuel n’est pas tres bonne.

La base de données normatives ne sert que pour le diagnostic du glaucome. Pour

le suivi, les valeurs doivent étre comparées entre elles sur la durée.
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Figure 10 : Etude de couche des fibres nerveuses rétiniennes montrant une
atteinte en dehors des normes dans 3 quadrants de I'ceil droit et dans tous les

qguadrants pour I'ceil gauche et une atteinte borderline en temporal de I'ceil

droit
37



G. Complexe des cellules ganglionnaires

La tomographie par cohérence optique par OCT-SD permet une détection
précoce des pertes des cellules ganglionnaires. Cet examen reste reproductible
et fiable et permet d’avoir un suivi du glaucome dans la pratique quotidienne de
I"'ophtalmologue[64]. Cet examen est complémentaire de 'atteinte des fibres

nerveuses rétiniennes.

La fiabilité de cet examen est égale voire supérieure d’apres certains auteurs a
I’étude de couche des fibres nerveuses qui elle reste dépendante des variations

anatomiques du nerf optique[65—69].
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Figure 11: Analyse du complexe des cellules ganglionnaires montrant une

atteinte diffuse
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Etude




1. Objectif de I'étude

L’objectif principal de I'étude est de comparer les Drop Out sur quatre
quadrants observés a 'OCTA papillaire entre une population de patients

atteints de glaucome et une population témoin.

2. Matériel et méthode

Il s’agit d’'une étude rétrospective, monocentrique, réalisée dans le service

d’ophtalmologie du Centre Hospitalier Universitaire de Caen.

A. Criteres de sélection

Criteres d’inclusion :

Les patients ont été sélectionnés entre Décembre 2019 et Aolt 2020. Il s’agit
de patients suivis pour glaucome. Ont été inclus les glaucomes primitifs a
angle ouvert, les glaucomes primitifs a angle fermé, les glaucomes exfoliatifs,
les glaucomes uvéitiques. Les patients ont tous eu un examen
ophtalmologique avec une acuité visuelle, une PIO, un examen a la lampe a

fente, un fond d’ceil dilaté, une gonioscopie, une pachymétrie, un champ
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visuel automatisé Humphrey 24-2, si on a pu observer une atteinte centrale,
un champ visuel automatisé Humphrey 10-2, un examen OCTA Heidelberg
aux deux yeux. On a sélectionné I'ceil avec I'atteinte la plus sévere en prenant
comme critere l'atteinte de la déviation moyenne au champ visuel

(classification de HODAPP).

Les témoins sont des patients n’ayant pas de glaucome diagnostiqué ou autre

comorbidité ophtalmologique connue.

Criteres d’exclusion :

Ont été exclus les patients présentant :

- Une comorbidité rétinienne ou oculaire

- Patient ne pouvant pas faire 'examen OCTA a cause d’un trouble des
milieux ou une mobilité réduite

- Pathologie du nerf optique

- AV ETDRS <5

B. Méthode
a) Recueil de données

Les données ont été recueillis a postériori dans les dossiers cliniques des

patients.
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Les données recueillies sont : I'dge, le sexe, I'acuité visuelle, la PIO, la
valeur du rapport cup/disc, I'épaisseur des fibres rétiniennes RNFL, la MD
(déviation moyenne), le PSD (déviation individuelle) et la VFI (capacité
visuelle), le GPA (vitesse de dégradation) au niveau du champ visuel
automatisé Humphrey 24-2 et 10-2 si disponible, la présence d’un diabete
de type 2, 'antécédent d’une chirurgie filtrante du glaucome, le nombre
de traitement locaux hypotonisants, la pachymétrie et les images des

différentes couches en OCTAQ 4*4 mm, le stade du glaucome (HODDAP).

b) Critére de jugement principal

Le critere de jugement principal est le nombre de quadrants ayant un

Drop Out sur les résultats de 'OCTA.

C. Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées sur le logiciel STAT MP 16 et les

graphiques ont été fait sur le site pvalue.io.

Pour les analyses des deux groupes :

- Pour la variable principale étudiée qui est une variable qualitative nous

avons utilisé la loi du Chi 2

- Pour les autres variables les lois utilisées sont citées dans le tableau X
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Le risque de premiere espéce alpha était arbitrairement fixé a 5%, une
différence était considérée comme statistiguement significative pour une

valeur de p inférieure a 0,05.

3. Résultats
A. Population

43 Patients atteints de glaucome ayant eu un OCTA ont été sélectionnés
durant la période étudiée, 4 ont été exclus car ils n’avaient pas d’OCTA
interprétables, 2 autres car ils avaient une comorbidité pouvant créer un
biais de confusion notamment au niveau du champ visuel (DMLA et
rétinopathie diabétique)

39 patients témoins ont été sélectionnés dont quatre ont été éliminés
pour comorbidité (DMLA).

Au total, I'étude porte sur un groupe glaucome ayant inclus 37 patients
soit 37 yeux un groupe témoin avec 35 patients soit 35 yeux (puisque pour
chaque patient I'ceil avec le plus mauvais score HODDAP a été

sélectionné).
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43 patients avec un glaucome et 39
patients témoins sélectionnés

4 patients exclus car OCTA non

37 patients avec un glaucome soit 37
yeux et 35 patients témoins soit
35 yeux

Groupe 1 "Témoin"
35 patients soit 35 yeux

Figure 12 : Diagramme de flux des patients

interprétable et 2 car il existait une
comorbidité (DMLA et RD)

Groupe 0 "Glaucome"
37 patients soit 37 yeux
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B. Résultats obtenus

Tout d’abord nous pouvons observer qu’en terme d’age il n’existe pas de

différence significative entre les deux populations

90 1

80

704

o 60
<

50+

40 -

30+

Population

Figure 13 : Graphique de la répartition des populations en fonction de I’age

Population 0 (n =37) Population 1 (h =35) n p

Age, moyenne 68.2 (£12.2) 66.3 (+8.44) 72 0.44

Tableau 1 : Répartition des populations en fonction de I’age
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Pour ce qui est de la répartition des sexes il n’existe pas de séparation

significative non plus.

201
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SEXE H=0 F=1
B
- 1

Nombre

104

Population

Figure 14 : Graphique de la répartition des populations en fonction du sexe

Population 0 (n=37) Population 1 (n =35) n P
SEXEH=0F=1,n
0 19 (51%) 12 (34%) 31 0.4
1 18 (49%) 23 (66%) 41 -

Tableau 2 : Répartition des populations en fonction du sexe
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La moyenne du nombre de traitements hypotonisants locaux est de 2.44 dans la

population atteinte de glaucome,

Nbre de ttt
N

Population

Figure 15: Graphique comparant le nombre de traitements hypotonisants

locaux entre les deux populations

Population 0 (n =36) Population 1 (n =34) n P

Nbre de ttt, moyenne 2.44 (£1.23) 0 (+0) 70 <0.001

Tableau 3: comparant le nombre de traitement hypotonisants locaux par

population
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Apres une analyse statistique avec la loi du Chi 2, pour ce qui est du critére
principal qui est la moyenne du nombre de quadrants contenant un Drop Out au
niveau de I’OCTA, nous observons qu'’il existe une différence significative entre
les deux populations, la population atteinte de glaucome a une moyenne de 2.94

quadrants  atteints contre 0.647 pour la population témoin.

OCTAQW
N

Population

Figure 16 : Graphique comparant le nombre de quadrants (OCTA Q pour
guadrant et W pour « Worst eye ») contenant un Drop Out entre les deux

populations
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Population 0 (n=37) Population 1 (n =34) n p

OCTA Q W, moyenne 2.92 (+1.34) 0.647 (+0.884) 71 <0.001

Tableau 4 : comparant la moyenne du nombre de quadrants atteints par

population montrant une différence significative entre les populations

On peut observer que dans la population atteinte de glaucome 56 % des patients

ont subi une chirurgie filtrante de leur plus mauvais ceil.

30

204

o TRAB W
S [ K
¥

104
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Figure 17 : Graphique comparant les patients ayant subi une trabéculectomie

et ceux n’ayant pas eu de chirurgie filtrante
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Population 0 (n=36) Population 1 (n=34) n P

TRABW, n
0 16 (44%) 33 (97%) 49  <0.001
1 20 (56%) 1 (2.9%) 2] "

Tableau 5: comparant les patients ayant eu une chirurgie filtrante

(trabéculectomie) contre ceux qui n’en ont pas eu

On peut observer une différence significative entre les deux populations quand

on compare [I'épaisseur des fibres de la téte du nerf optique.

1254

100+

RNFL W

757

504

Population

Figure 18: Graphique comparant les valeurs de I'épaisseur des fibres
nerveuses
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Population 0 (n =36) Population 1 (n=33) n P

RNFL W, moyenne 63.9 (+18.7) 94.5 (+12.5) 69 <0.001

Tableau 6 : comparant I’épaisseur des fibres nerveux de la téte du nerf optique

entre les deux populations

Il existe une différence significative de I'acuité visuelle sur I’échelle ETDRS entre
les deux populations avec une acuité visuelle moyenne a 76.6 pour la population

atteinte de glaucome contre 84.7 pour la population témoin
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AV EDTRS W
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Figure 19 : Graphique comparant les deux populations en fonction de I'acuité

visuelle

Population 0 (n = 35) Population 1 (n =34) n P

AV EDTRS W, moyenne 76.6 (+15.4) 84.7 (+6.85) 69 <0.01

Tableau 7 : montrant une différence significative entre les deux populations

qguand on compare l’acuité visuelle

Il existe une différence significative du rapport Cup sur Disc (excavation
papillaire) entre les deux populations avec une moyenne de ce rapport a 0.738

pour la population atteinte de glaucome et 0.332 pour la population témoin.
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Figure 20 : Comparatif entre le C/D du plus mauvais ceil de chaque patient dans

la population avec un glaucome et la population témoin

Population 0 (n = 34) Population 1 (n=34) n P

C/D W, moyenne 0.738 (+0.191) 0.332 (+0.130) 68 <0.001

Figure 8: Tableau montrant une différence significative entre les deux

populations quand on compare le ratio Cup/Disc
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La différence de la déviation moyenne du champ visuel entre les deux
populations en 24.2 est aussi significative avec une moyenne a -12.1 dB pour la

population atteinte de glaucome et de -0.530 pour la population témoin

-10 A

MD W 24-2

-20 4

-30

Population

Figure 21: Graphique comparant la déviation moyenne au champ visuel

automatisé 24-2 sur le plus mauvais ceil entre les deux populations

Population 0 (n=33) Population 1 (n =34) n P

MD W 24-2, moyenne -12.1 (+8.89) -0.530 (+1.43) 67 <0.001

Tableau 9 : comparant la déviation médiane entre les deux populations
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Analyses Univariées

En fonction de Population

Population 0 Population 1
(n=37) (n=35) n p test
Age, moyenne 68.2 (x12.2) 66.3 (¥8.44) 72 044  Welch
AV EDTRS 76.6 (+15.4) 84.7 (¥6.85) 69 <0.01 Welch
W, moyenne
C/D W, moyenne 0.738 (x0.191) 0.332 (%0.130) 68 <0.001 Welch
MD W 24- -12.1 (+8.89) -0.530 (+1.43) 67 <0.001 Welch
2, moyenne
Nbre de ttt, moyenne 2.44 (+1.23) 0(x0) 70 <0.001 Welch
OCTA Q W, moyenne 2.92 (¥1.34) 0.647 (+0.884) 71 <0.001 Welch
PSD W, moyenne 7.08 (£3.91) 1.65 (£0.776) 66 <0.001 Welch
RNFL W, moyenne 63.9 (+18.7) 94.5 (*¥12.5) 69 <0.001 Welch
DT2,n 0 34 (94%) 33 (97%) 67 1 Fisher
1 2 (5.6%) 1(2.9%) 3 -
OCTABW,n 0 2 (5.4%) 23 (68%) 25 <0.001 Chi2
1 35 (95%) 11 (32%) 46 -
SEXE H=0 F=1,n 0 19 (51%) 12 (34%) 31  0.14 Chi2
1 18 (49%) 23 (66%) 41 -
TRABW, n 0 16 (44%) 33 (97%) 49 <0.001 Chi2
1 20 (56%) 1 (2.9%) 21 -

Tableau 10 : récapitulant les différentes statistiques vues précédemment

4. Discussion

La présente étude montre une différence significative du nombre de Drop
Out observés a 'OCTA entre une population atteinte de glaucome et une

population témoin.

C'est a notre connaissance la premiére étude comparant le nombre de

guadrants atteints.
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La premiere étude concernant I'OCTA date de 2012. Il s’agit d’'une série de 4
cas de glaucome pré-campimétrigue montrant une diminution de 35 % du

flux vasculaire papillaire[70].

Dans la littérature on retrouve ces derniéres années plusieurs articles
montrant une atteinte quantitative de la diminution du flux péripapillaire

dans I'atteinte glaucomateuse[71,71-91].

Une seule méta-analyse[92] par Miguel and al incluant 18 articles publiés
entre 2006 et 2018 existe aujourd’hui montrant une utilité de 'OCTA pour

caractériser une atteinte vasculaire dans le cadre du glaucome.

Il n’existe pas aujourd’hui d’outil standardisé pouvant donner un

pourcentage précis du Drop Out pour tous les appareils.

Une étude récente qui n’est pas encore publiée s’est intéressée a 'atteinte

par quadrant et retrouve les méme résultats que nous[93].

Il existe une multitude de technologies disponibles sur le marché de I'OCTA,
brevetés pour la plupart compliquant ainsi I'arrivée d’une future solution
commune d’interprétation quantitative de I'atteinte microvasculaire dans le

cadre du glaucome.

On ne dispose pas d’étude longitudinale étudiant I’évolution de I'atteinte sur

la durée dans le cadre de I'atteinte glaucomateuse.
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Il semblerait que cette atteinte ne soit pas spécifigue a I'atteinte
glaucomateuse, on observe un défect vasculaire péri papillaire dans la
neuropathie de Leber, la neuropathie optique dominante, la choroidose
myopique, l'‘obithopathie dysthyroidienne et la neuropathie optique

ischémique antérieure aiglie[94—-98].

A. Forces de I'étude
Il s’agit d’'une étude comparative avec une population glaucomateuse
représentative de la population malade dans la vraie vie avec plusieurs types

de glaucome.

Les résultats sont statistiquement significatifs et concordants avec les

résultats observés dans la littérature.

La population étudiée correspond a la population glaucomateuse rencontrée
dans la vie quotidienne et les patients étudiés n’ont pas d’autres co

morbidités pouvant expliquer le défect vasculaire péripapillaire.

B. Limites de I’'étude

Il existe plusieurs limites a notre étude.

Il n’existe pas encore de norme interprétative pouvant analyser et comparer

les différents algorithmes retrouvés aujourd’hui sur les différents appareils.
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Le critére choisi étant un critere qualitatif il ne permet pas de se prononcer

sur la profondeur de I'atteinte glaucomateuse ni de la classer.

Durant cette étude nous n’avons utilisé qu’un seul type d’appareil le model
Heidelberg avec la technologie de décorrélation mouchetée[99] technique

différente des autres présentes sur le marché.

5. Conclusion et perspectives

Cette étude permet de montrer qu’a I’OCTA papillaire on peut observer une
différence significative de la vascularisation péri-papillaire avec la présence
de Drop Out qui touchent plusieurs quadrants dans le cadre d’une atteinte

glaucomateuse.

Ce nouvel examen permis par une avancée technique grace a une vitesse
d’acquisition plus rapide (Swept Source) avec la transformation de Fourrier,
en obtenant un signal numérique pouvant étre analysé par des algorithmes
permettant d’avoir une visualisation des flux vasculaires sans injection de

produit de contraste.

Au vu de cette étude et de ses résultats sur un critére qualitatif par quadrant
et au vu de l'absence de critere objectif permettant de normaliser et de
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comparer les différents appareils d’OCTA, et méme au sein d’'un méme
appareil et aprés analyse de la littérature sur ce sujet, on peut estimer que
I'analyse par OCT va prendre une place plus importante dans les années a

venir dans le cadre de suivi et méme de diagnostic du glaucome.

Cet examen reste non invasif, assez accessible, reproductible et sans effet
secondaire pouvant s’ajouter aux autres examens complémentaires dans le
cadre du diagnostic et suivi que peut avoir un ophtalmologue dans sa

pratique courante.
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RESUME DE LA THESE EN FRANCAIS :

Le diagnostic et le suivi du glaucome se fait grace a des critéres anatomiques et a des examens complémentaires
tels que le champ visuel et la tomographie par cohérence optique. Ces derniéres années grace a I'évolution de
la vitesse d’acquisition et de la transformation des résultats a travers des algorithmes de la tomographie par
cohérence optique une nouvelle technique est apparue : « I'angiographie par tomographie par cohérence
optique » qui permet de visualiser la microvascularisation rétinienne sans injection de produit de contraste.
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comparative study

RESUME DE LA THESE EN ANGLAIS : The diagnosis and the follow-up of glaucoma is based on anatomical criterias
and complementary examinations such as visual field and optical coherence tomography. In the past years,
thanks to the evolution of speed acquisition and the transformation of results through algorithms of optical
coherence tomography, a new technique has appeared “ optical coherence tomography angiography” which
make possible the visualisation of retinal microvasculature without injection of contrast product.

We provide a single-center retrospective study conducted at the CHU de Caen between December 2019 and
August 2020 including patients with glaucoma and having optical coherence tomography angiography and
comparing the drop out of the peripapillary microvascularization observed compared to a control population.
For each subject we chose to include the worst eye.

The study concerns a glaucoma group that included 37 patients (37 eyes), a control group with 35 patients (35
eyes). For the main criterion, which is the number of microvascular drop out per quadrant at the OCTA, we
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has an average of 2.94 quadrants affected against 0.647 for the control population (P <0.001).

There is a significant difference in the number of quadrants with a microvascular defect between a population
with glaucoma and a control population.
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