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Le diabete est une pathologie fréquente qui touche plus de 10% de la
population. Sa morbidité et sa mortalité significatives résultent essentiellement
de ses complications. La principale complication dégénérative menacant la
vision est la rétinopathie diabétique, qui représente apres les dégénérescences
maculaires liées a 1’dge la deuxiéme cause de cécité légale dans les pays

industrialisés.

La maculopathie diabétique peut se développer a tout stade de la
rétinopathie diabétique. Elle présente deux formes cliniques, qui peuvent étre
associees : la maculopathie ischémique, secondaire a 1’occlusion étendue des
capillaires maculaires, ¢’est une forme peu fréquente et de mauvais pronostic ; la
maculopathie cedémateuse, définie par un épaississement rétinien atteignant ou
menagcant le centre de la macula, elle est beaucoup plus fréquente et représente
la cause majeure de baisse d’acuité visuelle chez les diabétiques de type 2. Sa
physiopathogénie est discutée, mais 1’hyperperméabilité vasculaire par rupture
des barrieres hémato-rétiniennes interne et externe avec des modifications

hémodynamiques peut expliquer la formation d’un cedéme rétinien.

L’ophtalmoscopie, la photographie stéréoscopique du fond d’ceil et
I’angiographie a la fluorescéine sont les outils usuels du diagnostic de 1I’cedéme
maculaire diabétique. Le retentissement fonctionnel apparait corrélé au mieux
avec I’épaississement maculaire. L’examen biomicroscopique et la photographie
stéréoscopique sont subjectives, semi-quantitatives et peu sensibles a des
variations minimes d’épaisseur maculaire. Et si ’angiographie permet la
détection précoce de diffusion anormale de colorant a partir des capillaires

maculaires, elle ne permet pas 1’évaluation de [’épaisseur rétinienne. De
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nouvelles techniques d’imagerie telles que 1’ophtalmoscopie a balayage laser et
I’analyseur d’épaisseur rétinienne permettent une quantification de 1’cedeme

maculaire mais ne montrent pas les structures intrarétiniennes.

Un nouvel outil a été récemment développé pour recueillir des informations
supplémentaires sur la rétine. La tomographie en cohérence optique est une
technique d’imagerie moderne, non invasive, permettant la réalisation de coupes
rétiniennes in vivo de haute résolution. Son principe de fonctionnement est
proche de celui de I’échographie en mode B, mais la formation de 1’image
dépend des propriétés optiques et non pas acoustiques des tissus traversés. Elle
fournit de maniére fiable et objective des images de la rétine et une cartographie
de la zone centrale de la macula sur 6 mm. Elle permet également une mesure
non invasive, reproductible et quantitative de I’épaisseur et du volume rétiniens
avec une résolution de 5 a 10 p. L’OCT donne ainsi des informations
complémentaires importantes a [’examen clinique et a 1’angiographie
fluorescéinique et permet également de détecter, de quantifier et de classifier
I’cedéme maculaire diabétique. Grace a I’OCT, il est possible d’analyser de
maniére tres fine les structures intrarétiniennes, notamment la présence de
décollements séreux rétiniens infracliniques. C’est aussi un outil tres fiable pour
analyser ’interface vitréorétinienne et détecter un décollement postérieur du
vitré précoce ou un syndrome de traction vitréomaculaire qui ne peuvent étre

identifiés a I’examen clinique.

Cette nouvelle technique d’imagerie a vu son intérét croitre encore plus par
son utilisation pour 1’évaluation de D’efficacité des traitements de 1’cedeme
maculaire diabétique et le suivi de son évolution. Les traitements usuels de la

maculopathie diabétique sont la photocoagulation laser, qui représente le
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traitement de référence, la vitrectomie postérieure dont les indications ont été
améliorées avec 1’avenement de I’OCT et I’injection intravitréenne ou sous-
ténonienne de corticoide retard. De nouveaux traitements pharmacologiques,
comme [’injection intraoculaire d’anti-VEGF, sont actuellement en cours
d’évaluation, rehaussant I’apport des mesures précises de I’OCT dans le suivi
longitudinal objectif de 1’cedéme maculaire et dans I’évaluation de 1’efficacité

des traitements instaureés.

Le but de cette étude est de mettre en évidence 1’apport de la tomographie
en cohérence optique dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique de
I’;edéme maculaire diabétique. On soulignera I'intérét de la technique pour la
détection de I’cedéme maculaire et I’analyse des structures intrarétiniennes et de
I’interface vitréomaculaire, I’apport des mesures quantitatives de 1’épaisseur et
du volume rétiniens et enfin 1’utilité de I’OCT dans 1’évaluation thérapeutique et

le suivi évolutif de la maculopathie diabétique cedémateuse.
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HISTORIQUE
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I. RAPPEL ANATOMIQUE :

1. Anatomie de la rétine :

Membrane sensorielle destinée a étre impressionnée par les rayons lumineux, la
rétine forme la tunique la plus interne du globe oculaire, recouvrant toute sa
surface. Etendue de la papille a l'ora serrata, elle adhere fortement a ces deux
zones, entre lesquelles elle tapisse de fagon harmonieuse la choroide. Par
I'intermédiaire de son feuillet externe, I'épithélium pigmentaire, elle est solidaire
de la choroide. Sur son versant interne, elle est en contact avec le vitré par
I'intermédiaire de la membrane hyaloide. Au niveau de la base du vitré, pres de

I'ora serrata, rétine et vitré contractent des adhérences importantes (Fig.1).

Oraserrata
Baserétinienne
Corps ciliaire .
Zonules / .
! Papille
Corpsvitre
‘ Choroide
\ Sclére
-
Pars plicata Epithélium pigmentaire
Pars plana

Epithélium non pigmentaire

Figure 1: Schéma du globe oculaire

18



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

La rétine mature est composée de deux tissus : la rétine neurosensorielle et
I’épithélium pigmentaire de la rétine. La neurorétine est composée de Six types
de cellules neuronales (2 types de photorécepteurs : les cones et les batonnets,
cellules horizontales, bipolaires, amacrines et ganglionnaires) et de trois types de
cellules gliales (cellules gliales de Muller, astrocytes et cellules microgliales)®.

La densité de ces cellules ainsi que l'aspect de la rétine varient de la zone
centrale a la périphérie.

La rétine humaine présente ainsi du point de vue histologique dix couches

(Fig.2).

Corpsvitré [ | N\

Membrane limitante interne _
Couchedesfibresoptiques —— -
,,,,,, "?{— -l
AR he Sespannsns "“"}‘
Couche plexiforme interne ’ / I(
[ \ f {
Couche nucléaire interne 1 ’!' l 1154
Couche plexiforme externe J v)
Couche nucléaire externe
Membrane limitante externe —X
Segment externe des photorécepteurs |
Epithélium pigmentaire de la rétine ,’
Membranede Bruch —__

) (
Choriocapillaire / a '
r Q7

Choroide
Choroide T~

Figure 2: Couches de la rétine et de la choroide
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De I'extérieur vers l'intérieur, on trouve (Fig.3):
o L’épithélium pigmentaire :

Couche la plus externe de la rétine, elle comporte approximativement 120
millions de cellules disposées en monocouche, et reliées par des jonctions
serrées. L’épithélium pigmentaire (EP) sépare la rétine neurosensorielle de la
choriocapillaire au niveau de la membrane de Bruch et, grace aux jonctions
serrées, constitue la partie externe de la barriere hémato-rétinienne. L’EP a de
multiples fonctions comme la phagocytose des disques pour renouveler les
batonnets et les cones, le métabolisme de la vitamine A, le contréle de diffusion

de Poxygene et I’apport de nutriments aux photorécepteurs.
e La couche des photorécepteurs :

Comprise entre I'épithélium pigmentaire et la membrane limitante externe,
elle est constituée par la partie externe ou expansion externe des cellules
photoréceptrices. Chaque cellule photoréceptrice présente en effet deux parties :
une expansion externe et une expansion interne, séparées par la membrane
limitante externe.

On distingue deux types de cellules photoréceptrices : les batonnets,
impliqués dans la vision scotopique et les cones, impliqués dans la vision
photopique.

Epaisse en moyenne de 40 p, la couche des photorécepteurs est constituée
de 110 a 130 millions de batonnets pour 7 millions de cones. La repartition des
cones et des batonnets est trés différente : au niveau de la fovéola, seuls les
cones sont présents et nombreux : 150 000 par mm?, puis leur nombre diminue

en allant vers la périphérie.
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e La membrane limitante externe :

Située a la jonction des expansions externe et interne des photorécepteurs,
elle se présente comme une fine lame perforée par ces cellules. Ce n'est pas une
veritable membrane mais une zone d'adhérence entre les articles internes des
photorécepteurs et les cellules de Muller.

e La couche nucléaire externe :

Elle est constituée par les expansions internes des cellules photoréceptrices
et par quelques corps cellulaires des cellules de Muller.

e La couche plexiforme externe :

Epaisse de 2 p en rétine moyenne, la couche plexiforme externe s'épaissit
considérablement au niveau du clivus ou elle atteint 50 p et forme alors la
couche de Henlé. En extréme périphérie, son épaisseur diminue. Elle est
constituée principalement par des synapses entre les photorécepteurs et les
cellules bipolaires. En outre, elle contient les prolongements cytoplasmiques des
cellules de Muiller et des cellules horizontales.

e La couche nucléaire interne :

Elle contient les corps cellulaires de quatre types de cellules : les cellules
bipolaires, horizontales, amacrines et les cellules de Miller. Ces noyaux, étagés
sur 4 a 10 couches, lui conférent une épaisseur moyenne de 35 a 40 p ; cette
épaisseur diminue en peériphérie. Cette couche n'existe pas au niveau de la
foveola.

e La couche plexiforme interne :

Absente au niveau de la fovéola, son épaisseur moyenne est de 20 a 30 p.
Plus lache que son homologue interne, elle est également une zone de synapses
entre les cellules bipolaires, les cellules ganglionnaires et les cellules amacrines.
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e La couche des cellules ganglionnaires :

Egalement absente au niveau de la fovéola, son épaisseur est maximale au
niveau du clivus ou elle atteint 80 p. Son épaisseur diminue ensuite en rétine
moyenne ou une seule couche de cellules est présente.

e La couche des fibres optiques :

Constituée par les axones des cellules ganglionnaires, son épaisseur
augmente de la périphérie vers la papille, y atteignant 30 p. Elle est également
absente au niveau de la fovéola.

e La membrane limitante interne :

Elément le plus interne de la rétine, la MLI est une membrane basale qui
est formee principalement par la juxtaposition ininterrompue des pieds des
cellules de Muller. Dans sa position interne, elle est en contact intime avec la
membrane hyaloide postérieure (ou cortex vitréen postérieur). La MLI est
d’épaisseur variable en fonction de sa topographie. Fine au niveau de la base du
vitré, en regard de la fovéa et des gros vaisseaux rétiniens et de la papille, elle
s’épaissit progressivement a mesure qu’on approche le pdle postérieur. En
regard des gros vaisseaux, de la base du vitré, de la papille et de la macula, elle
présente des pores au travers desquels se créent des adhésions vitréorétiniennes.
En effet, la hyaloide postérieure contient des fibrilles vitréennes qui peuvent
venir adhérer a la membrane limitante interne, voire la traverser et venir au
contact des cellules de Miller. La liaison entre la MLI de la rétine et

la membrane hyaloide postérieure définit I'interface vitréorétinienne.

22



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

Choroide  Shoriocapillaire
Lame de Bruch

A

Rétine 1 Epithélium
pigmentaire pigmentaire

A
2 Photorécepteurs

3 Limitante externe
Colicke Batonnet
neuroépithéliale

4 Noyaux ou
grains externes

®3 =~~~

QUEP<®D O©3—~00

Cellule horizontale

Celiule bipolaire
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Figure 3: Schemaillustrant les différentes couches histologiques de la rétine
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2. Anatomie de la région maculaire :

La région maculaire est le secteur de rétine centrée par la macula et située
dans un disque de rayon égal a la distance entre la macula et la papille. Son
diamétre est d’environ 5,5 mm, elle correspond approximativement au pole
postérieur du clinicien (Fig.4). C’est la région spécialisée de la rétine
principalement impliquée dans la vision photopique, I’acuité visuelle, la vision

de contraste et la vision colorée.

1 - Foveola
' 2 - Aire avasculaire centrale
150 pumi—« , 3 - Fovea
| 4 - Papile
300 pm p—+ : 5 - Artére temporale supérieure
1 mme—— - 6 - Artére temporale inféneure

Figure 4: Schema de la region maculaire
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La macula (ou fovéa) est une zone particuliére de la région maculaire ou la
concentration des cones est la plus élevée. Elle mesure environ 1,5 diametre
papillaire, contient environ 120 000 cones/mm? et fait environ 20°. Son aspect
legérement jaunatre est di en partie a la présence d'un pigment xanthophylle au
sein de la rétine neurosensorielle, et en partie aux cellules de 1’épithélium
pigmentaire sous-jacent qui sont plus petites, plus hautes et plus fortement

pigmentées (Fig.5).

Fovéa Arteres etveines retiniennes

Nerfoptique

Figure 5: Image d’un fond d’ceil montrant une macula normale

Dans cette zone, a chaque cone correspond une cellule de I’épithélium
pigmentaire, une cellule bipolaire et une cellule ganglionnaire. La fovéa présente
une dépression centrale, appelée fovéola, qui fait approximativement 350 pum de
diamétre et est constituée par une rétine tres mince. Cette minceur
caractéristique est due a l'absence des couches internes : nucléaire interne,
plexiforme interne, couche des cellules ganglionnaires et des fibres optiques. La
couche des photorécepteurs y est exclusivement composée de cones (environ
2500 cones). La membrane limitante interne y est tres mince et sans adhérence

de fibrilles vitréennes (Fig.6).
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Figure 6: Coupe schématique de lafovéa

L’¢épaisseur de la fovéola est de 170 um au centre, alors qu’elle mesure 350
um dans la région périfovéolaire. Cet amincissement central est di au
déplacement radiaire des neurones de la rétine interne, des cellules
ganglionnaires et des cellules de Muller. Afin que les cOnes de la fovéa puissent
établir des connexions avec les neurones de la rétine interne ainsi deplacés, les
fibres de connexion internes des cbnes sont particulierement longues et
contribuent a former ensemble la couche des fibres de Henlé. Cette zone n’a pas
de capillaires rétiniens, car il n’y a pas de rétine intérieure a ce niveau; la zone

avasculaire centrale fait environ 500 um de diamétre.
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L’orientation horizontalisée des fibres de Henlé entraine une certaine laxité
tissulaire facilitant la formation de logettes au cours de 1’cedéme maculaire. Au
cours de la rétinopathie diabétique, I’cedéme et les exsudats s’accumulent
généralement dans la région fovéolaire, car les fibres de connexions ne sont pas
étroitement liées entre elles. Cela s’observe cliniquement avec la disposition
radiaire des logettes cystoides de 1’cedéme maculaire, ou avec 1’aspect en étoile

maculaire que prennent les exsudats lipidiques.

Au niveau fovéolaire, les photorécepteurs sont parfaitement alignes par
rapport a la lumiére incidente. En présence du liquide intra- ou sous-retinien, cet

alignement peut étre perdu, ce qui peut provoquer une baisse visuelle.
Au pourtour de la fovéa, la région maculaire se poursuit par la parafovea
puis la périfovéa.
3. Vascularisation de la rétine :

La rétine recoit son apport sanguin par un double systeme :

-La choriocapillaire vascularise les couches externes et notamment les

photorécepteurs. Ce réseau capillaire joue un rble fondamental dans la

vascularisation foveéolaire.

-Un systeme d'artéres intrarétiniennes, branches de l'artere centrale de la

rétine, prend en charge I'apport artériel aux couches internes de la rétine, c’est-a-
dire, les cellules bipolaires, les cellules ganglionnaires et les fibres optiques. A
ce réseau, peuvent s'ajouter des artéres surnumeraires comme les artéres cilio-

rétiniennes.

Ces deux systémes n’entrent normalement pas en contact 1’un avec ’autre.
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La région maculaire présente des particularités. Elle recoit sa
vascularisation des deux artéres temporales supérieure et inférieure et du réseau
choroidien. Les artérioles et les capillaires issus de ces deux artéres se dirigent
vers la fovéa et s’unissent pour former une arcade périfovéolaire continue, qui
limite une zone foveéolaire avasculaire. La foveola est dépourvue de capillaires
rétiniens et dépend directement du réseau choroidien sous-jacent. Sa faible
¢épaisseur rend possible cette situation. Exceptionnellement, 1’artére centrale de
la rétine fournit une branche maculaire, horizontale, se divisant entre la papille

et la fovéa en deux branches circonscrivant cette derniere (Fig.7).

A. et v. médiales
de la rétine A. et v. temporales

sup. de la rétine

Acty

A. ct v. nasales su
maculaires sup P

de la rétine

Disque du n. optique

Macula Excavation du disque

Fovea centralis
A. ¢t v. nasales inf

de la rétune
Aty

maculaires inf
A. et v. temporales inf.

de la rétine

Figure 7: Représentation schématique de lavascularisation de larétine

Le drainage veineux de la rétine est assuré principalement par la veine
centrale de la rétine. La circulation veineuse suit approximativement la
circulation artérielle, I’ensemble formant un réseau grillagé propre a chaque

individu.

28



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

II.MACULOPATHIE DIABETIQUE :

1. Epidémiologie de la maculopathie diabétique :

La rétinopathie diabétique représente, apres les dégenérescences maculaires
lices a ’age, la 2°™ cause de cécité légale dans les pays industrialisés. La
principale cause de mauvaise vision chez les diabétiques de type 1 est
représentée par les complications de la rétinopathie diabétique proliférante,
tandis que, chez les diabétiques de type 2, la principale cause de mauvaise vision
est Pcedéme maculaire °. La baisse d’acuité visuelle atteint environ 10% de la

population diabétique.

Les principales données épidémiologiques concernant la maculopathie
diabétique proviennent d’études a base communautaire réalis€ées en Europe et
aux Etats-Unis, la plus importante d’entre elles étant la Wisconsin
Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) menée par Klein et al”.
La prévalence de I’cedéme maculaire est essentiellement liée a la durée du
diabéte : chez les diabétiques a début précoce, la prévalence de 1’cedéme
maculaire est de 0% dans les 5 premiéres années du diabéte, de 3% apres 10 ans
et atteint 29% apres 20 ans de diabéte. Chez les diabétiques a début tardif, elle
est de 3% apres 5 ans d’évolution du diabéte et atteint 28% aprés 20 ans de
diabete ; dans ce groupe, I’cedéme maculaire est plus fréquent chez les
diabétiques traités par insuline (15%) que chez les diabétiques traités par
hypoglycémiants oraux (4%). La prévalence de I’cedéme maculaire augmente
également avec la sévérité de la rétinopathie diabétique : 2% (diabete précoce) a
6% (diabéte tardif) en cas de rétinopathie diabétique non proliférante, 20 a 63%

en cas de rétinopathie diabétique préproliférante, 70 a 74% en cas de
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rétinopathie diabétique proliférante. L’incidence de I’cedéme maculaire a 4 ans
et a 10 ans est plus élevée chez les diabétiques a début précoce (8,2 et 20,1%
respectivement) et chez les diabétiques a début tardif traités par insuline (8,4 et
25%), que chez les patients traités par hypoglycémiants oraux (2,9 et
13,9%)°(Tableau 1).

Incidence de I'OM a 4 ans Incidence de I'OM a 10 ans
Klein et al. (1989) Klein et al. (1995)
DID 8,2% 20,1%
DNID insulino-traité 8,4% 25%
DNID sous hypoglycémiants oraux 2,9% 13,9%
DID: diabete insulino-dépendant; DNID: diabéte non insulino-dépendant; OM: cedéeme maculaire.

Tableau 1: Incidence de I'oedéme maculaire diabétique a 4 ans et a 10 ans selon le rapport
de la WESDR, selon le type de diabéte

Il est actuellement admis que des facteurs de risque généraux et oculaires
interviennent dans la genése et 1’évolution de I’cedéme maculaire®’. En plus de
la sévérité de la rétinopathie diabétique a I’examen initial, la plupart des auteurs
rapportent que les facteurs de risque les plus importants qui s’associent au
deéveloppement de I’cedéme maculaire diabétique sont la longue durée du diabete

389 Dans une étude récente®, il a été

et le mauvais équilibre glycémique
constaté qu’un diabéte évoluant depuis plus de 10 ans multipliait le risque
d’apparition de 1’cedéme maculaire diabétique par 2, le mauvais controle de la
glycémie par 3,6 et le traitement insulinique d’un diabéte non-insulino-
dépendant par 2,8. L’hyperglycémie chronique, mise en évidence par le taux

d’HbAlc est également un facteur de risque significatif dans la survenue de
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I’OMD. En effet, la WESDR a démontré qu’un taux élevé en début d’étude
s’associait a long terme a une incidence ¢élevée d’cedéme maculaire. Les résultats
du dernier rapport de Klein suggerent que la diminution secondaire de ’HbA1c
chez des patients ayant initialement une HbAlc élevée pourrait modifier le
risque d’cedéme maculaire : il a ainsi calculé qu’une baisse de 1% du taux
d’HbAlc sur 4 ans pourrait réduire de 25% I’incidence a 10 ans de ’cedeme
maculaire chez les diabétiques a début précoce. Le Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT)" semble confirmer ces résultats chez les
diabetiques de type 1 : I’incidence de 1’cedéme maculaire a été réduite de 23%
chez les patients traités intensément par rapport aux patients traités

conventionnellement.

Le role de I’hypertension artérielle dans la genese de I’OMD n’est pas clair
et les résultats des diverses études sont contradictoires. Ainsi, aucune association
significative entre 1’hypertension artérielle et la survenue d’OMD n’a été

1, Zander et a’ et Ndoye Roth et al**, ni

retrouvée dans les études de Vitale et a
dans une étude récente réalisée en 2005'. En revanche, dans deux autres
études®, les mémes auteurs de la WESDR ont retrouvé une association
statistiguement significative entre 1I’hypertension artérielle et ce méme type de
diabéte. De méme, 1’'UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) a montré qu’un
contrble strict de la tension artérielle permettait de réduire de 47% le taux de
baisse visuelle a 9 ans, en diminuant essentiellement I’incidence de 1’cedéme

maculaire®.

Dans un rapport de la WESDR®, les patients ayant une protéinurie &

I’examen initial développaient 1,9 fois plus d’OM que ceux sans protéinurie.
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Massin et al® ont souligné aussi le role probable de la rétention hydrique et
de I’hypertension artérielle survenant en cas de décompensation cardiaque ou

rénale dans I’aggravation de 1’cedéme maculaire (Tableau 2).

Diabete Typel Type2
Durée du diabéte ++ ++
Hyperglycémie + ++
Hypertension artérielle ? ++
Protéinurie +? ?
Tabac/alcool - .

Tableau 2: Facteurs de risque de progression de la
rétinopathie diabétique

Par ailleurs, Delcourt et al. ont rapporté que 87 % des patients diabétiques
de type II avec cedéme maculaire avaient une atteinte néphrologique et/ou

neurologique™.

Un lien entre I’hypercholestérolémie totale et la sévérité des exsudats

lipidiques maculaires a été souligné par certains auteurs”*®.

Des etudes ont également souligné le réle favorisant de la photocoagulation
panrétinienne dans 1’apparition et/ou l’aggravation de I’OM'. Enfin, La
chirurgie de la cataracte, pourvoyeuse d’inflammation par rupture de la BHR,
augmenterait le risque d’cedéme maculaire post-opératoire, surtout chez les
diabétiques présentant déja une rétinopathie diabétique, méme minime®®,

6éme

L’aggravation de 1’cedéme maculaire apparait en général vers la semaine

post-opératoire.
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2. Physiopathogénie de I’'cedéme maculaire diabétique :

La transparence rétinienne est assurée par 1’intégrité des barrieres hémato-
rétiniennes (BHR) interne et externe, par le maintien d’un gradient de pression
oncotique entre le milieu vitréorétinien et la choroide et par 1’épithélium
pigmentaire qui assure une déshydratation active de la rétine. Bien que les
variations du flux sanguin rétinien expliquent partiellement 1’extravasation du
fluide, le mécanisme le plus important de 1’cedéme maculaire est la rupture des
barriéres hémato-rétiniennes™. La BHR interne est constituée par les jonctions
serrées entre les cellules endothéliales, leur membrane basale et les péricytes
(Fig.8). Les cellules de 1’épithélium pigmentaire et leurs jonctions serrées
composent la BHR externe (Fig.9). A I’état normal, les mouvements de fluide a
travers les parois des capillaires rétiniens sont régulés par la BHR interne. Le
passage de métabolites (ions, glucose) du compartiment plasmatique vers les
cellules rétiniennes s’effectue a travers la cellule endothéliale par transport
vésiculaire. En revanche, les grosses molécules telles que les protéines restent
dans le compartiment intravasculaire. Dans certaines conditions pathologiques,
I’ouverture des jonctions serrées permet le passage intercellulaire d’eau et de
protéines. Il existe plusieurs protéines intervenant dans la formation de ces
jonctions serrées. Il semblerait que la « zonula-occludens » 1 (ZO-1) soit au
centre du complexe de la jonction serrée en reliant les protéines
transmembranaires aux protéines du cytosquelette cellulaire®.

L’augmentation de la perméabilité vasculaire est ainsi a 1’origine
d’hémorragies intrarétiniennes et d’cedéme qui peut étre diffus ou localisé.
L’cedeme rétinien diffus résulte d’une extravasation étendue du contenu des
capillaires. L’cedéme rétinien localisé résulte d’une fuite locale au niveau des
microanévrismes et de segments capillaires dilatés. L’cedéme rétinien localisé

chronique entraine un dépot d’ « exsudats secs » a la jonction entre rétine saine
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et rétine cedémateuse. Ces exsudats qui sont formés de lipoprotéines et de
macrophages remplis de lipides entourent classiqguement les fuites qui se
produisent au niveau des microanévrismes, d’ou leur appellation d’exsudats
circinés (du latin « circinia » : couronne). Quand la fuite cesse, ils se résorbent
spontanément en quelgques mois ou années, soit dans les capillaires sains voisins,
soit par phagocytose de leur contenu lipidique. L’extravasation chronique
conduit & I’augmentation de taille des exsudats et a la formation de dépots de

cholestérol.

Figure 8: La barriere hémato-rétinienne interne
(M.B: membrane basale; E: cellule endothéliale capillaire; P: péricyte)
(a: Barriére intacte; b: Barriére rompue)

Figure 9: La harriére hémato-rétinienne externe
(2.0: Zonula occludens; M.B: membrane de Bruch)
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Les mécanismes aboutissant a la formation de I’cedéme maculaire, et
notamment ceux altérant la BHR interne, restent encore incertains et sont
souvent intriqués. Ils peuvent étre d’origine métabolique, mécanique,

inflammatoire, ischémique et systémique®.

e Facteurs métaboliques :

Plusieurs facteurs biochimiques ont été étudiés pour expliquer la rupture de
la BHR chez les diabétiques. La voie du sorbitol ainsi que les anomalies de
glycation du collagene seraient impliquées dans [’épaississement de la
membrane basale rencontré au cours du diabéte, ainsi que dans la raréfaction des
péricytes, ce qui perturberait la régulation du débit sanguin par ces cellules
contractiles. Néanmoins, les répercussions de ces modifications anatomiques sur
la rupture de la BHR ne sont pas encore clairement établies. En revanche, la voie
du sorbitol et les produits avancés de la glycation sont également impliqués dans
la régulation d’expression du VEGF (Vascular Endothelium Growth Factor)
dont le réle sur la BHR est mieux connu®. On a montré que le VEGF induisait
précocement une rupture de la BHR au niveau des veinules et des capillaires de
la rétine interne, alors qu’aucun récepteur du VEGF n’a pu étre retrouvé au

niveau de 1’épithélium pigmentaire.
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e Facteurs mécaniques :

Plusieurs auteurs ont demontré le r6le primordial du vitré dans I’apparition
de I’OMD, que ce soit par les médiateurs qu’il contient (facteurs de croissance
dont le passage dans la cavité vitréenne serait facilité par la rupture de la BHR
interne)®® ou par son réle mécanique tractionnel. En effet, certains auteurs ont
montré une amélioration significative des résultats fonctionnels et anatomiques
sur certains cedémes maculaires diffus aprés vitrectomie?*?. Par ailleurs, le taux
de résolution spontanée d’OMD est statistiquement plus important dans les yeux
qui présentent une séparation vitréeomaculaire en comparaison aux yeux sans
décollement postérieur du vitré (DPV)?. En outre, grace a la tomographie en

1" comme lors de

cohérence optique, on a pu observer chez le sujet norma
I’'OMD®® que le DPV commence par un décollement périfovéolaire de la
hyaloide postérieure. Cela implique que celle-ci reste adhérente au centre de la
dépression fovéolaire pendant une durée prolongée, pouvant alors transmettre au
tissu nerveux la traction a laquelle elle est soumise (Fig.10). Cette traction n’a
habituellement pas de conséquence sur une macula normale, mais elle peut
aggraver la tendance a 1’cedéme en cas de rupture de la BHR, ce qui donne un
regain de légitimité a I’hypotheése mécanique. Le rdle de I’OCT est ici capital

pour étudier les rapports vitréo-rétiniens chez le diabétique.
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36



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

e Facteurs inflammatoires :

Certains médiateurs de I’inflammation ont été retrouvés dans 1’OMD.
Cependant, il est difficile de savoir si I’inflammation est un facteur déclenchant
ou une conséquence de la rupture de la BHR. Il semblerait que les rapports entre
I’inflammation et ’OMD soient réciproques et passent par la synthése du
VEGF. Celui-ci peut-étre secrété a partir des cellules gliales, de la rétine interne,
des cellules ganglionnaires, des péricytes, des cellules endothéliales ou de
I’épithélium pigmentaire. Son expression est augmentée par I’hyperglycémie
chronique et par ’ischémie induite par la formation de capillaires acellulaires®.
La stimulation du récepteur au VEGF entrainerait une phosphorylation des
différentes protéines cellulaires provoquant une modification des canaux
paracellulaires avec une ouverture des jonctions serrées®. Les autres facteurs de
croissance pouvant modifier la BHR sont I’insulin-like growth factor (IGF-1), le
PDGF et le fibroblast growth factor (FGF) qui peuvent augmenter 1’expression
du VEGF au niveau des cellules endothéliales®. Néanmoins, leur role dans la
rupture de la BHR est moins étudi¢ que celui du VEGF. L’histamine semble
également jouer un réle par I’intermédiaire de récepteurs spécifiques au niveau
des cellules endothéliales en réduisant I’expression d’une protéine de jonction
serrée (Z0O-1), de méme que certaines interleukines (IL-6 et IL-8) synthétisées
au cours des réactions inflammatoires.

e Facteurs vasculaires :

L’hypoxie locale du tissu rétinien observée au cours de la rétinopathie
diabétique s’associe fréquemment a la formation de microanévrismes en bordure
des territoires non perfusés. L hypoxie est d’ailleurs un des parametres pouvant

entrainer une augmentation de synthese du VEGF. Les diffusions observées sur
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I’angiographie fluorescéinique a partir de ces microanévrismes témoignent
d’une rupture de la BHR interne qui est probablement majorée par les anomalies
hémodynamiques rencontrées dans la rétinopathie diabétique. Ainsi,
I’augmentation locale du flux sanguin rétinien en cas de rétinopathie diabétique

favoriserait les diffusions transcapillaires.
e Facteurs systemiques :

Le rOle de multiples facteurs systémiques sur la progression de la
rétinopathie diabétique a été revu récemment avec précision par Aiello et al®.
Depuis longtemps, il a été reconnu que le degré de 1’équilibre du diabéte (reflété
par la glycémie sanguine et I’HbAlc) et I’hypertension artérielle (>130/80) sont
des facteurs prédictifs importants du risque de survenue et de progression de la
rétinopathie diabétique. En outre, I’cedéme maculaire peut €tre la conséquence
d’une augmentation importante du débit sanguin, soit par é¢lévation de la
pression hydrostatique (insuffisance cardiaque congestive et/ou insuffisance
rénale), soit par baisse de la pression oncotique en cas d’hypoalbuminémie par
perte rénale ou défaut de production hépatique, ce qui permet le passage des

fluides des vaisseaux et formation d’cedéme.

L’augmentation du taux de lipides sanguins favorise le dépdt d’exsudats
lipidiques au niveau maculaire. Il semble enfin que ’anémie aggrave I’hypoxie
rétinienne, et de ce fait la rétinopathie diabétique®, elle est la conséquence
directe de la diminution de la production de 1’érythropoiétine lors du diabéte.

On comprend donc mieux I’importance capitale du contrdle des facteurs
systémiques dans la prise en charge thérapeutique de la maculopathie

cedémateuse.
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3. Anatomopathologie de 1’cedéme maculaire diabétique :

Outre les mécanismes physiopathologiques connus et décrits, il existe au
niveau de la macula une prédisposition anatomique a 1’accumulation
liquidienne. En effet, cette région présente une certaine compliance tissulaire
pour la formation de logettes du fait de I’orientation horizontale des fibres de
Henlé. De plus, la macula est une zone ou se concentrent beaucoup de cellules a
haute activité métabolique. Ainsi, toute pathologie inflammatoire, vasculaire ou
métabolique se répercute en premier au niveau maculaire.

Sur le plan histologique, la part relative de 1’accumulation de liquide
intracellulaire ou extracellulaire reste encore un sujet de controverse. En effet,
deux études donnent des conclusions contradictoires en raison de techniques de
fixation différentes et d’examens histologiques effectués a des stades différents
de I’@déme®: Pour Gass, 1’accumulation de liquide est extracellulaire et
comprime les cellules de Muller formant ainsi les parois des logettes cystoides.
Elles apparaissent comme des kystes intrarétiniens sur les coupes histologiques.
Lorsqu’elles deviennent confluentes, elles forment un espace liquidien
intrarétinien entrecoupé par des « piliers » représentés par les cellules de Muller.
Tandis que pour Fine, I’cedéme serait d’abord intracellulaire par gonflement des
cellules de Muller ou des lésions ischémiques ont été identifiées : les espaces
cystoides représenteraient alors les cellules de Muller ballonisées.

En fait, en cas d’cedéme important, c’est le compartiment extracellulaire
qui est préferentiellement atteint. L’accumulation de liquide se fait
essentiellement au niveau des couches plexiforme externe et nucléaire interne®
(Fig.11). Par ailleurs, les logettes cystoides peuvent devenir coalescentes et

aboutir a la formation d’un trou lamellaire dans les cas évolués.
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Figure 11: Aspect de I'OM en microscopie électronique d’aprés Antcliff
montrant les cellules de Muller espacées par I'accumulation de liquide dans
le compartiment extra-cellulaire

4. Diagnostic de la maculopathie diabétique :

4.1 Classification de la maculopathie diabétique :

La maculopathie diabétique n’est qu’un des aspects de la rétinopathie
diabétique et s’observe aussi bien dans ses formes proliférantes que non
proliférantes. Cependant, elle joue un réle dans la baisse d’acuité visuelle, qui
est indépendante du risque néovasculaire : une classification particuliére de la

maculopathie diabétique est donc justifiee.
Plusieurs classifications de la maculopathie ont été proposées™.
Actuellement, deux classifications sont principalement utilisées :

e La classification de I’Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS)*® qui est la classification de référence pour les études cliniques. Elle
classifie I’cedéme maculaire selon sa localisation par rapport au centre de la
macula. L’cedéme maculaire est ainsi défini comme tout épaississement retinien

touchant la région maculaire détectable a I’examen biomicroscopique ou sur des
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clichés couleurs stéréoscopiques du fond d’ceil, associé ou non a des exsudats.
L’cedéme maculaire « cliniguement significatif » est un stade de gravité pour
lequel il faut envisager un traitement par laser. Il est défini par la présence d’un

ou plusieurs des signes suivants :
- epaississement rétinien a moins de 500um du centre de la fovéa

- exsudats durs a moins de 500um du centre de la fovéa, s’il est
associé a un épaississement rétinien adjacent (qui peut étre en dehors

de la limite des 500um)
- zone d’cedéme rétinien d’un diamétre papillaire (1500um) ou plus,
dont une partie est & moins d’un diametre papillaire du centre de la

fovéa.

C’est une définition clinique qui ne tient pas compte de [’analyse

angiographique (Fig.12).

Figure 12: Edeme maculaire cliniquement significatif
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e La classification de I’association de langue francaise pour I’étude
du diabéte et des maladies métaboliques (ALFEDIAM) qui prend en compte
les 1ésions observées cliniquement en fond d’ceil et/ou en angiographie. Elle
définit les différents stades de la rétinopathie diabétique et donne la possibilité

d’y associer a part la maculopathie diabétique®”.
Elle distingue :
- (Edéme maculaire focal +/- exsudat

- (Edéme maculaire diffus de la région centrale avec ou sans cedeme

maculaire cystoide
- Maculopathie ischémique.

Toutes ces classifications sont basées sur [’observation clinique et
angiographique et ne prennent pas en compte certaines formes cliniques de la
maculopathie diabétique comme celles liées aux tractions vitréennes sur la
rétine. Il est probable qu’avec la généralisation des techniques d’évaluation, dont
I’OCT, ces classifications vont encore évoluer et intégrer de nouvelles données

structurales, dont 1’état de 1’interface vitréo-rétinienne.
4.2 Définition clinique et angiographique de la maculopathie
diabétique :

La maculopathie diabétique présente deux formes cliniques: la

maculopathie cedémateuse et la maculopathie ischémique.

e La maculopathie ischémique est une forme peu fréquente, de
mauvais pronostic, habituellement associée a une rétinopathie non proliférante

sévere ou proliferante et dont le diagnostic est essentiellement angiographique.
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Elle est secondaire a une occlusion étendue des capillaires maculaires et se
définit angiographiqguement par un élargissement de la zone avasculaire centrale
de plus de 1000 um de diameétre, ¢’est-a-dire deux fois le diamétre normal, selon
la classification de Bresnick. On s’intéressera donc exclusivement a la

maculopathie diabétique cedémateuse.

e L’edéme maculaire diabétique est défini par 1’épaississement de la
rétine maculaire secondaire a une hyperperméabilité des capillaires rétiniens par
rupture de la BHR interne. On distingue deux aspects dans 1’cedéme maculaire
diabétique : 1’cedéme maculaire focal et 1’cedéme maculaire diffus, de type
cystoide ou non cystoide. Ces deux formes peuvent coexister dans un méme

fond d’ceil, on parle alors d’cedéme maculaire mixte.
- L’cedéme maculaire focal :

L°OM focal ou localis€ est un épaississement rétinien localisé, secondaire a
une diffusion focale a partir d’un ou de plusieurs microanévrismes ou
d’anomalies microvasculaires intrarétiniennes (AMIR). L’angiographie permet
de repérer les Iésions microvasculaires causales qui siégent en général en dehors

des 1500 de la macula.

L’cedéme maculaire est le plus souvent associ€ a des exsudats organisés en
« couronne » autour des microanévrismes dont ils sont issus (exsudats circingés).
Ils prennent un aspect stellaire autour de la macula en raison de la disposition
radiaire des fibres de Henlé. Ce sont des exsudats « durs » ou « lipidiques »
provenant du transfert de lipoprotéines qui s’accumulent a la jonction rétine
cedémateuse-rétine saine. Ces lipoprotéines précipitent dans les couches

plexiformes externes et internes de la rétine (Fig.13).
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Figure 13: (Edeme maculaire focal. Les microanévrismes et les AMIRs responsables de
I’exsudation sont bien visibles au temps artério-veineux de l’'angiographie.

Les exsudats ont tendance a s’accumuler prés de la fovéola. Lorsqu’ils
s’accumulent dans une fovéola cedémateuse, ils peuvent réaliser un placard
exsudatif fovéolaire de pronostic visuel défavorable. Une atrophie pigmentaire

centrofovéolaire est I’évolution terminale.
- L’cedéme maculaire diffus :

L°’OM diffus se définit en biomicroscopie par un épaississement rétinien
d’une surface d’au moins 2 diametres papillaires et atteignant au moins une
partie de la zone avasculaire centrale. En angiographie a la fluorescéine, il est
caractérise par une diffusion généralisée du lit capillaire de la région
maculaire®. Sa survenue serait due a des infiltrations a partir de 1’ensemble du
lit capillaire maculaire dilaté*®, avec une accumulation de liquide dans le secteur
extracellulaire de la rétine, témoignant d’une altération diffuse et aigue de la
BHR interne (Fig.14).

Figure 14: Maculopathie diabétique diffuse.

44



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

Deux formes sont distinguées: 1’cedéme maculaire non cystoide et

I’cedéme maculaire cystoide (OMC).

°L’cedéme maculaire non cystoide : Cliniquement, il débute par une perte
du reflet fovéolaire puis évolue vers un épaississement rétinien maculaire
étendu. En angiographie, il existe une diffusion de fluorescéine a partir des
capillaires maculaires dans le tissu rétinien. Son pronostic semble meilleur que
celui de ’OMC, D’acuité visuelle est souvent peu abaissée et I’évolution est

lente.

°L’cedéme maculaire cystoide : il se traduit par un épaississement de la
rétine maculaire auquel s’ajoute un aspect de logettes intrarétiniennes bien
visibles en fente lumineuse et, sur I’angiographie, une accumulation de colorant
dans les logettes aux temps tardifs (Fig.15). L’OMC traduit la formation de
microkystes dans la couche des fibres de Henlé et dans les couches nucléaires
internes. Il marque un tournant dans 1’évolution de la maculopathie diabétique, il

en aggrave le pronostic®.

Figure 15: Maculopathie diabétique diffuse. Temps précoce de I’AF montrant les spots
d’hyperfluorescence des microanévrismes. Temps tardif montrant une diffusion diffuse et
I'accumulation du colorant dans des logettes cystoides.
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En cas de logette centrale maculaire, le pronostic visuel est plus péjoratif.
Elle peut entrainer des complications sevéres comme des altérations de
I’épithélium pigmentaire, des trous maculaires et des membranes €pirétiniennes
avec une chute de Dlacuité visuelle. Malgré tout, 1’évolution spontanée de

I’OMC serait plutot lente, avec une diminution progressive de I’acuité visuelle.

L’OCT permet de montrer 1’aspect focal ou diffus de ’cedéme maculaire

avec plus de précision que 1’analyse clinique.
4.3 Méthodes d’évaluation de la maculopathie diabétique :

La quantification de la maculopathie diabétique est essentielle pour poser
les indications theérapeutiques et €valuer 1’efficacité des traitements. En pratique
clinique, la mesure précise de I’épaississement rétinien reste 1’indice le plus

performant pour évaluer 1’cedéme, plus que la mesure de 1’acuité visuelle.
Il existe différents procédes d’évaluation de la maculopathie diabétique.
e Evaluation du retentissement fonctionnel :

Les signes fonctionnels sont peu spécifiques : métamorphopsies, micropsie
ou scotome central positif. La baisse d’acuité visuelle (BAV) est treés variable.
Elle n’est pas un indice suffisant pour quantifier le retentissement fonctionnel de
la maculopathie diabétique car elle peut rester presque normale si ’cedéme est
focal ou méme diffus. De plus, elle peut fluctuer au cours de la journée. Enfin, la
diminution de 1’acuité visuelle survient tardivement, elle implique la présence
d’un cedéme maculaire fovéolaire plus ou moins associ¢ a une ischémie

maculaire.
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D’autres tests ont été étudiés pour dépister les altérations de la fonction

maculaire.

— Lavision des couleurs : altération précoce d’axe bleu-jaune en cas de

rétinopathie diabétique, surtout en cas d’cedéme maculaire.

- L’¢léctrorétinogramme : diminution de 1’amplitude des potentiels
oscillatoires dont I’importance serait corrélée avec I’étendue des
zones de non perfusion capillaire et de diffusion.

Toutefois, si grace a I’ensemble de ces tests le retentissement fonctionnel
de la maculopathie diabétique peut étre apprécié, ils ne peuvent pas le quantifier

de maniére objective.

e Examen clinique au biomicroscope du fond d’ilet

photographies couleurs stéréoscopiques :

Le diagnostic de I’cedéme maculaire est essentiellement clinique par la
mise en €vidence d’un €paississement rétinien, situé a moins d’un diametre
papillaire du centre de la macula (définition ETDRS), qui se traduit
indirectement par une perte du reflet fovéolaire. Lorsque 1’€paississement est
modéré, on peut s’aider de verre de contact, type Verre Centralis Direct de Volk
qui donne un effet stéreoscopique et permet de voir le bombement de la ligne de

profil antérieure (Fig.16).
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Figure 16: Image de fond d'ceil montrant le bombement de la ligne de profil antérieure
(1: ligne de profil postérieure; 2: ligne de profil antérieure)

Lorsqu’il est plus important, les logettes cystoides sont visibles en rétro-
illumination. Cependant, dans 5 a 10 % des cas, le diagnostic ne peut étre
affirmé cliniquement du fait d’un épaississement rétinien discret. En effet, seuls
les épaississements rétiniens d’au moins 1,6 fois la normale sont dépistés et la
quantification reste subjective et peu sensible®’. De plus, la biomicroscopie
stéréoscopique ne refléte pas les différentes couches rétiniennes concernées par

I’épaississement rétinien.

On peut coupler a I’examen clinique des photographies couleur
stéréoscopiques de la macula qui sont utiles pour préciser I’extension et la
localisation de I’cedéme par rapport a la macula, mais en pratique elles sont

utiles surtout en recherche clinique.
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e Angiographie fluorescéinique :

L’angiographie en fluorescence a I’avantage de détecter précocement les
diffusions de fluorescéine a partir des capillaires maculaires secondaires a la
rupture de la BHR. Elle permet de préciser le caractére focal, diffus ou mixte de
I’cedéme. Elle visualise aux temps précoces les dilatations capillaires et les
zones d’occlusion capillaire maculaire. Elle n’est pas a elle seule suffisante pour
diagnostiquer un cedéme maculaire car les diffusions ne sont pas toujours
associées a un ¢€paississement rétinien. En cas d’OMC, les clichés aux temps
tardifs détectent I’accumulation de colorant dans des logettes centrales. Les
clichés sans préparation en lumiere bleue sont alors utiles dans ce cas precis en
montrant un défect au sein du pigment xanthophylle qui est refoulé par les
logettes. Cet aspect est réversible et n’a pas de valeur pronostique particuliere.
Une logette centrale est parfois visible. Elle est souvent la derniere a se remplir
et représente plutot un facteur pronostique péjoratif. Pour une analyse complete,
la réalisation de clichés tardifs a dix minutes ou plus est donc tres importante
afin de visualiser ces logettes.

Certains ont proposé de quantifier les diffusions par imagerie digitalisée du
fond d’ceil®” mais 1’importance des diffusions n’est pas toujours corrélée a
I’épaississement maculaire ou a la baisse d’acuité visuelle. Dans le méme ordre
d’idée, il est possible d’évaluer les diffusions de fluorescéine dans le vitré par
fluorométrie, mais les résultats sont équivalents a ceux de [’angiographie
fluorescéinique : la présence de fluorescéine dans le vitré témoigne d’une

rupture de la BHR sans corrélation avec la BAV.
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D’autres méthodes d’évaluation plus objectives sont donc apparues telles
que la tomographie en cohérence optique (OCT), D’analyseur d’épaisseur

rétinienne (RTA) ou I’ophtalmoscope a balayage laser (SLO).

I1 faut noter enfin que I’angiographie a la fluorescéine présente ses propres
risques, en particulier le risque allergique séveére.

e Tomographie en cohérence optique (OCT) :

L’OCT est une nouvelle technique d’imagerie du fond d’ceil, non invasive,
de haute résolution, qui permet d’obtenir in vivo des images en coupe de la
rétine, et d’obtenir des mesures de 1’épaisseur rétinienne, en particulier au
niveau de la macula. Le principe technique de I’OCT s’apparente a une
echographie réalisée non pas avec des ultrasons mais avec un faisceau laser de
basse cohérence, permettant d’augmenter sa résolution. Cet examen permet une
analyse a la fois quantitative et qualitative de I’cedéme maculaire en étudiant les
modifications structurelles intrarétiniennes et I’interface vitréomaculaire grace a

une image bidimensionnelle.

Le principe de fonctionnement de I’OCT, 1’analyse de ses résultats et son
apport dans la maculopathie diabétique seront détaillés dans les chapitres qui
suivent.

e Analyseur d’épaisseur rétinienne (Retinal Thickness Analyser :
RTA) :

Le principe de fonctionnement du RTA repose sur la projection sur la
rétine d’une série de 9 fentes lumineuses tres étroites, paralleles entre elles
générées par un laser hélium néon et sur I’étude de ’angle de réflexion des
faisceaux. Les images réfléchies des intersections entre le faisceau laser et la
rétine, correspondant a des sections optiques de la rétine, sont enregistrées par
une caméra vidéo et digitalisées.
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Les espaces existants entre les réflexions de I'interface vitréorétinienne et
chorio-rétinienne permettent une mesure de 1’épaisseur rétinienne. Cette mesure
s’effectue de maniére automatisée, la distance entre les deux interfaces peut-étre

représentée sous la forme d’une carte d’épaisseur rétinienne.

La résolution de cet examen est évaluée a 50 um et sa reproductibilité pour
un méme sujet sain est de +/- 13 um. Il permet la détection d’un changement
d’épaisseur de 23 um avec un intervalle de confiance de 95 %. Cependant, cet

examen ne permet pas de visualiser les structures intrarétiniennes.
e Ophtalmoscopie confocale a balayage laser (HRT):

Le HRT (Heidelberg Retinal Tomograph) est un ophtalmoscope a balayage
laser qui autorise par le principe de la confocalité la reconstitution d’images sur
des plans différents®. Le principe de fonctionnement repose sur le recueil du
flux réflechi par une multitude de surfaces réduites de rétine. Le flux lumineux,
réfléchi, est transforme en électricité par un capteur électronique et mémorisé
dans une matrice allant de 256 x 256 points, jusqu’a 1024 x 1024 points. Un
diaphragme est interposé dans le plan conjugué du fond d’ceil et de la source
d’illumination. Ce dispositif confocal de filtration spatiale autorise 1’observation
de coupes de la rétine dont I’épaisseur dépend du diameétre du diaphragme de

filtration confocal (plus celui-ci est petit plus la coupe est fine).

Sa resolution optique est évaluée a 20 um pour un champ de 50°, elle est
cependant limitée par le nombre de points electroniques mémorisés par
I’ordinateur. Un logiciel informatique permet des reconstructions en 3

dimensions et I’estimation d’un volume maculaire.
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5. Traitement de la maculopathie diabétique :
5.1 Controle des facteurs systémiques :

Il n’existe pas de traitement médical curatif de la maculopathie diabétique
mais seulement un traitement de prévention primaire : il repose avant tout sur
I’équilibration des facteurs systémiques, a savoir I’équilibre strict de la glycémie
et surtout de I’hypertension artérielle.

L’utilit¢ d’un bon controle glycémique a été suggérée par de nombreuses

études™*.

Chez les diabétiques de type 2, la réduction de la BAV par diminution de
I’cedéme maculaire est surtout liée a 1’équilibre tensionnel strict, quel que soit
I’hypotenseur utilisé®®. Les objectifs glycémiques et tensionnels chez les
diabétiques sont :

- Diabétiques de type 1 : HbA1C < 7,5%
- Diabétiques de type 2 : HbA1C < 7% et TA <130 mmHg/ 80 mmHg
5.2 Photocoagulation au laser :

Dans la majorité des cas, la photocoagulation laser représente le traitement
de référence de ’OMD. Une photocoagulation laser doit étre envisagée pour
tous les yeux présentant un cedéme maculaire cliniquement significatif (OMCS),
indépendamment du degré d’acuité visuelle, car ce traitement réduit le risque de
perte de vision due a ’OMD de 50 a 70%. L’angiographie a la fluorescéine
réalisée avant le traitement est utile pour délimiter la zone et ’importance de la
fuite, ainsi que pour détecter une maculopathie ischémique dont le pronostic est
mauvais et qui, si elle est sévére, constitue une contre indication au traitement®’.
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e Technique :

Le traitement focal consiste a délivrer les impulsions laser au centre des
couronnes d’exsudats secs situées a 500-3000u du centre de la macula afin de
provoquer une brdlure des microanévrismes et des lésions microvasculaires. La
taille des spots est de 50-100y, les impulsions ont une durée de 0,1 seconde et
une puissance suffisante pour provoquer une atténuation douce ou I’effacement
des microanévrismes. Le traitement des 1ésions situées jusqu’a 300u du centre
de la fovéola peut étre envisagé en cas de persistance de ’OMCS malgré le
traitement précédent et si I’acuité¢ visuelle est infeérieure a 6/12. Il est alors
recommandé¢ d’utiliser un temps d’exposition plus court, de 0,05 secondes.

Le traitement en grille est utilisé dans les zones d’épaississement rétinien
diffus situées a plus de 500u du centre de la macula et a plus de 500u du bord
temporal de la papille optique. Le spot a une taille de 100u et le temps
d’exposition est de 0,1 secondes. Les brilures doivent étre tres légeres et
séparées les unes des autres par une distance égale a celle de chaque impact. Il
est important d’effectuer une deuxieéme photocoagulation, dans un intervalle de
3 mois, dans les zones ou I’cedéme maculaire persiste48.

e Indications :

Il faut toujours mettre en balance les bénéfices que 1’on attend du
traitement et les complications possibles de ce dernier, surtout lorsque les
lésions a traiter sont proches du centre de la macula. Il parait prudent de ne pas
traiter les l1ésions a moins de 750 um du centre de la macula (c’est-a-dire
schématiquement & 0,5 DP), lorsque la vision est supérieure ou égale a 5 / 10%°.
L’cedéme maculaire focal doit toujours étre trait€¢ lorsqu’il est cliniquement
significatif méme si I’acuité visuelle est normale. En effet, le traitement est
efficace : I’cedéme focal et les exsudats disparaissent dans 80 a 100 % des cas
(les récidives restent cependant fréquentes), et les lésions a traiter sont le plus
souvent extramaculaires. Lorsque les Iésions a traiter sont proches de la macula,
’acuité visuelle doit étre prise en compte (Fig.17).
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Figure 17: Traitement de I'cedeme focal

A: Photographie en couleurs de 'cedeme maculaire focal

B: Les microanévrismes responsables de I'cedeme sont repérés sur le temps artério-veineuxde
I'angiographie

C: Photographie en couleurs réalisée immédiatement aprés traitement par laser

D: Photographie en couleurs. Controle 4 mois apres traitement. U'cedéme focal s’est résorbé, les exsudats
ont presque compléetement disparu

E: Temps artério-veineux. Les cicatrices de laser sont bien visibles

Pour I’,edéme maculaire diffus, le traitement est plus difficile, avec des
résultats variables. Il repose sur la photocoagulation en grille sur la surface de
I’cedéme. Si I’cedéme maculaire diffus persiste a deux examens successifs,
distants de 4 a 6 mois, malgré les efforts pour corriger les facteurs géneraux
(équilibre glycémique, tension artérielle, fonction rénale), une photocoagulation

en grille peut étre proposée :

- si Dacuité visuelle est supérieure ou égale a 5 / 10, la
photocoagulation en grille est extramaculaire, épargnant les 1 500

pum centraux de la macula, soit environ une surface papillaire ;

- si Pacuité visuelle est inférieure a 5 / 10, une photocoagulation en
grille périfovéale a ’intérieur de la macula, épargnant les 500 pum de

la zone avasculaire centrale, est alors realisee (Fig.18).
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Figure 18: Traitement de I'cedeme maculaire diffus

A: (Edeme maculaire diffus aveclogette cystoide centrale

B: Une photocoagulation en grille périfovéale a été appliquée permettant une
disparition de l'oedéeme maculaire cystoide

En cas d’cedéme maculaire mixte, un traitement en deux étapes est réalisé :
dans un premier temps, photocoagulation focale des anomalies vasculaires
extramaculaires sources de diffusion et en grille extramaculaire. Si 1’cedéme
maculaire diffus persiste et que 1’acuité visuelle est inférieure a 5/ 10 et 4 2 6

mois plus tard, une photocoagulation en grille périfovéale peut étre envisagee.

La traction vitréomaculaire est tres difficile & détecter a ’examen clinique,
mais elle bien individualisée a I’OCT. Si elle est associée a un OMCS, on doit
d’abord réaliser un traitement laser en grille, si possible. Parfois, il y a un
décollement séreux rétinien spontané et une résolution de la TVM apres
photocoagulation. Si la TVM persiste, on réalise une vitrectomie. Souvent, aprés
ce traitement chirurgical, une photocoagulation maculaire supplémentaire est
nécessaire du fait de la persistance de ’'OMCS™.

Si I’OM est associé a une maculopathie ischémique, le traitement laser doit
étre réalisé si on retrouve a 1’angiographie une diffusion du colorant ou si un
¢paississement rétinien est présent a la biomicroscopie ou a I’OCT. Cependant,
les impacts devraient épargner les 500 um des capillaires perfuses restants en
bordure de la zone avasculaire centrale.
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e Résultats :

151

Aprés traitement laser a 1’argon, Wei et al”>™ ont constaté une amélioration

de I’acuité visuelle d’au moins 1 ligne dans 35% des yeux, une stabilisation dans
55% des yeux et une détérioration ultérieure de la vision dans 19% des yeux.
L’cedéme rétinien et les diffusions de fluorescéine ont été réduits dans 89% des
yeux. Comme la disparition de 1’cedéme peut demander jusqu’a 4 mois, un

nouveau traitement ne doit pas étre envisagé trop tot.

Le bénéfice de la photocoagulation est plus marqué sur 1’cedéme focal que

sur I’cedéme diffus.
e Facteurs pronostics négatifs :

— Oculaires :
°Exsudats secs affectant le centre de la macula
°(Edéme maculaire diffus
°(Edeme maculaire cystoide
°Maculopathie mixte exsudative et ischémique
°Rétinopathie sévere des la premiere consultation

- Systemiques :
°Hypertension artérielle mal controlée
°Néphropathie

°Taux ¢levé d’hémoglobine glycosylée
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e Complications :

L’effet secondaire le plus commun de la photocoagulation maculaire est les
scotomes en cas d’impacts proches de la bordure de la zone avasculaire
centrale®. Une fibrose sous-maculaire peut se développer avec dép6t d’exsudats
lipidiques sévéres. Une néovascularisation choroidienne développée a partir
d’une cicatrice de photocoagulation peut également se développer, elle est due a
la rupture de la membrane de Bruch. Des impacts laser plus larges ont un plus
faible risque de rupture de la membrane de Bruch, et par conséquent un plus
faible risque de néovascularisation secondaire. La photocoagulation de 1’'OM
peut Etre tres difficile si la fovéa est obscurée par I’cedéme, les exsudats ou les
hémorragies. On doit également prendre en considération le risque d’extension
des cicatrices de laser avec le temps, pouvant arriver jusqu’a la

2
|5

fovéola. Maeshima et al®™ ont trouvé que 90% des cicatrices de laser

augmentaient progressivement de taille avec les années.
5.3 Traitement chirurgical :

L’intérét de la vitrectomie dans les cedémes maculaires diabétiques est en
cours d’évaluation. Plusieurs études non randomisées ont montré son intérét
dans les cedémes maculaires diabétiques diffus tractionnels avec une hyaloide

postérieure épaissie®*>*.

La vitrectomie agirait selon différents mécanismes™ :

— tout d’abord, par libération du cortex vitréen prémaculaire densifie,
lorsqu’il n’est pas décollé. Des études en microscopie électronique
et immuno-histochimiques ont objectivé son infiltration par des
cellules d’origine gliale et pouvant contribuer a majorer les
adhérences vitréo-maculaires, suspectées de majorer ou d’entretenir

I’infiltration cedémateuse,
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- ensuite par «trongonnage » d’éventuels facteurs tractionnels,
antéropostérieurs et tangentiels, agissant en particulier sur les
vaisseaux rétiniens,

— par modification de la compliance du tissu rétinien et aplatissement
des éventuels soulévements rétiniens avec 1’aide d’adjuvants
(PFCL, gaz) pouvant favoriser les mouvements et 1’évacuation des
fluides,

— par extraction éventuelle d’exsudats lipoprotéiques intra-rétiniens,

- enfin, par un effet osmotique de résorption cedémateuse, renforcée
par le tamponnement par gaz qui déshydraterait les espaces extra
cellulaires, action qui pourrait étre amplifiée par I’ablation de la
membrane limitante interne.

Ainsi, les cedémes maculaires diabétiques diffus, cystoides ou non,
nécessitent une analyse fine du vitré et de I’interface vitréomaculaire (étude
biomicroscopique, angiographique mais surtout OCT), avant d’envisager un
geste chirurgical éventuel.

Il semblerait que 1’ablation de la limitante interne, trés controversée, puisse
améliorer plus rapidement les résultats™. Certains chirurgiens, comme
Gandorfer®, ont publié¢ des résultats de résolution cedémateuse plus rapide et
plus durable lorsque cette manceuvre est réalisée. Cette ablation aurait un effet
mécanique en levant des tractions tangentielles supplémentaires sur la rétine
maculaire et une action cellulaire, en 6tant le support idéal de prolifération des
astrocytes fibreux, limitant ainsi le risque de développement de membrane épi-
rétiniennes secondaires. Ces tractions vitréo-maculaires sont facilement
objectivées par I’OCT : I’eedéme maculaire prend un aspect de «toit de
pagode » réalisé par la hyaloide postérieure tendue tangentiellement, adhérente
au sommet de I’cedéme maculaire, hyperréflective et épaissie” (Fig.19).
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Figure 19: Image OCT montrant un syndrome de traction vitréomaculaire

A condition de realiser la vitrectomie précocement, I’amélioration visuelle
est possible dans ces cas grace a une diminution de I’épaisseur rétinienne plutot
qu’a une disparition du décollement séreux rétinien associé. Ces cas d’cedéme
maculaire diffus, pour lesquels la vitrectomie est indiquée pour lever la traction
vitréomaculaire, sont rares et représentent environ 1% de 1’ensemble des OMD.
D’autres auteurs ont décrit une amélioration visuelle apres vitrectomie dans les
cedémes maculaires diffus non tractionnels ou sans épaississement de la hyaloide
postérieure®” ainsi que dans les cedémes maculaires en “nid d’abeille” ou encore
les OM diffus avec DPV*°. Mais la plupart de ces études étaient rétrospectives et
non controlées, sans aucune donnée sur les facteurs systémiques susceptibles
d’influencer 1’évolution de 1’cedéme maculaire. De plus 1’€paississement rétinien
était apprécié le plus souvent par 1’examen clinique biomicroscopique, méthode
subjective et peu précise. Enfin, Massin, dans une étude utilisant I’OCT pour
¢valuer I’effet de la vitrectomie sur I’cedéme maculaire diffus sans traction
vitréomaculaire, a rapporté des résultats décevants®® : diminution peu importante

de I’épaisseur maculaire et aucune amélioration significative de la vision.
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5.4 Traitement pharmacologique :
e Injection intravitréenne d’acétonide de triamcinolone :

L’cedéme maculaire peut étre réfractaire aux traitements conventionnels
(médical et/ou photocoagulation laser). Des thérapeutiques alternatives sont
apparues, parmi lesquelles 1’injection intravitréenne de corticoides. Déja testée
au début des années 70, cette méthode connait actuellement un regain d’intérét
avec I’utilisation de molécules a longue durée d’action et de faible toxicité

rétinienne, en particulier I’acétonide de triamcinolone (Kénacort®).

L’acétonide de triamcinolone est un corticoide retard sous une forme
cristalline. Il peut persister dans la cavité vitréenne jusqu’a 3 mois aprés son
injection™.

Récemment, plusieurs études pilotes évaluant 1’efficacité des injections
intravitréennes d’acétonide de triamcinolone dans ’OMD réfractaire ont montré
des résultats préliminaires encourageants, avec une réduction rapide de 1’cedéme
et des améliorations de ’acuité visuelle®®'. Toutefois, cet effet bénéfique est
provisoire et une réinjection intravitréenne de triamcinolone est le plus souvent
nécessaire au bout de quelques mois®. La durée de I’effet de I’acétonide de
triamcinolone est probablement en rapport avec sa pharmacocinétique qui est

trés variable d’un sujet a I’autre.

Il a été observé également une regression ou une disparition complete des
exsudats lipidiques dans les maculopathies exsudatives sevéres. L’injection
intravitréenne d’acétonide de triamcinolone serait donc une alternative
intéressante dans le traitement de ce type d’OMD, d’autant plus que les résultats
fonctionnels du traitement chirurgical semblent &tre moins bons lorsque les
exsudats sont de siége centrofovéolaire™.
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Une étude récente, réalisée par le DRCR en 2008, comparant I’efficacité a
court terme et a long terme de la photocoagulation laser focale ou en grille a
I’injection intra-vitréenne d’acétonide de triamcinolone a démontré de meilleurs
résultats du traitement par triamcinolone a 4 mois, et la supériorité de la
photocoagulation laser & 2ans®. La combinaison de ces deux méthodes
thérapeutiques semble étre la solution dans les OM séveres.

Plusieurs complications de I’injection intra-oculaire de corticoide peuvent
étre observées, ptosis, perforation du globe oculaire, occlusions des vaisseaux
rétiniens et choroidiens, formation ou aggravation de cataracte, et surtout
hypertonie oculaire®. Le risque de survenue d’hypertonie oculaire secondaire et
de 30 & 50% environ®, il peut donc étre prudent de faire précéder I’injection
d’un test de tolérance aux corticoides par collyre pendant 1 mois afin de déceler
les patients a risque d’hypertonie oculaire sévere.

Bien que différentes posologies soient utilisées, il semble que I’injection
intravitréenne de 4mg de triamcinolone soit suffisante'.

¢ Injection sous-ténonienne d’acétonide de triamcinolone :

Récemment, ont a commencé a étudier I'intérét de I’injection sous-
ténonienne d’acétonide de triamcinolone dans le traitement des 1’OMD.
Certaines études indiquent que I’injection sous-ténonienne peut étre une
méthode d’administration du triamcinolone, et atteint dans certains cas des
valeurs comparables a celles obtenues aprés une injection intra-vitréenne®.

Un des effets majeurs de ’injection de triamcinolone est I’augmentation de
la pression oculaire liée aux stéroides, qui est moins fréquente lors des injections
sous-ténoniennes qu’intravitréennes. L’avantage de 1’injection sous-ténonienne
de triamcinolone par rapport a I’injection intravitréenne inclut également un
risque plus faible d’endophtalmie®.

De 1a I’intérét de I’injection sous-ténonienne, d’autant plus que c’est une
méthode simple et efficace dans le traitement de I’OMD diffus a court terme.
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e Injection intravitréenne d’anti-VEGF :

L’hypersécrétion de VEGF dans la maculopathie diabétique est associée a
la destruction de la BHR, Iaugmentation de la perméabilité vasculaire avec
formation d’cedéme maculaire, la stimulation des cellules endothéliales et la
néovascularisation. Sur ce, I’inhibition pharmacologique du VEGF s’avére étre

un traitement prometteur des atteintes oculaires cedémateuses.

Le pegaptanid (Macugen®), oligonucléotide de type aptamer anti-VEGF,
agit comme anticorps. Il présente une haute affinité pour le VEGF 165 et
I’empéche de se fixer sur ses récepteurs. Il est actuellement en cours d’essai de
phase III pour le traitement de I’OMD. Testé a trois doses croissantes en
injection intravitréenne contre placebo, il a été mis en évidence une efficacité
somme toute assez modeste dans la réduction de 1’épaisseur maculaire par
rapport a 1’acétonide de triamcinolone. L’effet sur I’acuité visuelle a été modeste

aussi, avec un gain moyen d’une ligne sur I’échelle de ’"ETDRS®.

D’autres molécules sont actuellement disponibles a 1’étude comme le

ranibizumad (Lucentis®) et le bevacizumab (Avastin®).

A ce jour, toutes les études cliniques et expérimentales présentées n’ont
observé aucun effet toxique sur les structures rétiniennes dd au médicament. De
plus, une importante amélioration a été rapportée lors des cedémes maculaires
par diminution de I’épaississement rétinien, sans recourir a des thérapies

supplémentaires comme la photocoagulation, et ce dans une courte période.
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e Injection par voie générale d’inhibiteurs de la protéine kinase C

(PKC) :

La protéine kinase C [ est un régulateur de la permeabilite cellulaire
endothéliale. L hyperglycémie chronique entraine son activation. On pense que
la PKCP pourrait aussi stimuler 1’expression du VEGF, ainsi agissant sur deux
composants de [Datteinte rétinienne diabétique : cedéme et prolifération
néovasculaire. La ruboxistaurine est un inhibiteur de la PKCp, et a été test¢ dans
une étude prospective® sur deux populations cibles diabétiques: une avec
rétinopathie (avec ou sans cedéme) et une autre avec cedéme maculaire non
cliniquement significatif. Dans ce deuxiéme groupe, elle n’a pas démontré
d’efficacité par rapport au placebo. En revanche, dans un sous-groupe (avec
épaississement maculaire central) de la population avec retinopathie (pour
laquelle on cherchait a faire diminuer 1’évolutivité de la rétinopathie), elle a
démontré au terme de 1’étude une acuité visuelle finale significativement

meilleure que le groupe placebo.
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III. TOMOGRAPHIE EN COHERENCE OPTIQUE :

La tomographie en cohérence optique (« optical coherence tomography »
ou OCT) est une technique d’imagerie du fond d’ceil, non invasive, qui permet
d’obtenir in vivo et en temps réel des images en coupe optique de la rétine, avec
une résolution de 5 a 10 um selon les appareils utilisés. Les images permettent
d’analyser la jonction vitréorétinienne, les modifications de la structure du tissu
rétinien et de mesurer avec précision 1’épaisseur rétinienne sur tous les points de

chaque coupe.

1. Appareils OCT disponibles :

C’est en 1991 que Huang et al. exposent les premicres images en COUpe in
vitro sur une rétine humaine en OCT". Cette nouvelle technique d’imagerie
utilise la réflexion lumineuse des microstructures internes de la rétine pour
réaliser de nouvelles images bidimensionnelles de quelques microns de
résolution axiale.

En 1995, le méme groupe a publié les premieres coupes OCT in vivo de la

rétine d’yeux humains normaux et pathologiques.

Le premier appareill d’OCT a été commercialis€é fin 1996 avec une

résolution de prés de 10 pm™.

Un nouvel appareil (Stratus OCT ou OCT3, Carl Zeiss Meditec),
permettant une précision accrue (8 um) est disponible depuis 2002. Il a plusieurs
avantages sur le modele précédent. L’OCT 3 permet, en plus d’une meilleure
résolution axiale, une meilleure qualité de ’image (1024 x 1024 pixels comparés
a 500 x 500 pixels) et un temps de balayage plus court (0,32 sec contre 1,0

sec)™.
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En 2007, une nouvelle génération d’appareils utilisant une technique plus
sensible et beaucoup plus rapide que I’OCT standard appelée Spectral ou
Fourier Domain OCT a fait son apparition (la technique standard est dite « time
Domain » ou « OCT dans le domaine temporel »). Ces machines offrent en plus
une meilleure résolution (5-7 um) se rapprochant de celle des prototypes de
I’ultra haute résolution (2-3 um).

Sept marques d’appareils OCT sont actuellement disponibles” :

e Le Cirrus HD-OCT (Carl Zeiss) qui utilise la technologie spectral
domain pour capturer des scans volumétriques (3D) et de haute définition de la
rétine (Fig.20).

Figure 20: Photographie du Cirrus HD-OCT

e Le Topcon 3D-OCT (Fig.21)

Figure 21: Photographie du Topcon 3D-OCT
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e Le spectral OCT/SLO (OTI : Ophtalmic Technologies Inc.) est un
systtme d’imagerie combinant la tomographie a cohérence optique et

I’ophtalmoscopie confocale a balayage (Fig.22)

Figure 22: Photographie du spectral OCT/SLO

e Le Spectralis OCT (Heidelberg Engeenering, Heidelberg,
Allemagne) (Fig.23)

Figure 23: Photographie du Spectralis
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e L’OCT Copernicus HR (Optopol Luneau) qui utilise la

technologie du « Spectral Domain » avec une résolution de 3u (Fig.24).

Figure 24: Photographie du Copernicus HR

e RTVue-100 (Optovue) (Fig.25)

Figure 25: Photographie du RTVue-100

e Tomey SS-1000 (Tomey) (Fig.26)

Figure 26: Photographie du Tomey $5-1000
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2. Principe de fonctionnement :
e Tomographie en cohérence optique dans le domaine temporel :

C'est une technique d'OCT datant de quelques années et qui a été la 1% &

étre utilisée en ophtalmologie. Elle est nommée OCT Time Domain ou TD
OCT.
Il s'agit de réaliser une échographie optique des couches de la rétine. Les
échographies habituelles utilisent des ultrasons, mais dans I'OCT TD on se sert
de lumiére pour réaliser des images des différentes strates du tissu™. Un laser
émis par une diode superluminescente est utilisé pour éclairer la rétine. Cette
lumiere faiblement cohérente va étre réflechie de facon différente par les
couches rencontrées, ce qui va entrainer des rayons réfléchis multiples. Il n'est
pas techniquement possible d'utiliser des cameras pour capter ces rayons
réfractés, car elles devraient enregistrer des événements inférieurs a une
picoseconde. Il faut donc user d'un stratageme qui consiste a comparer le signal
lumineux émis et connu, et le signal récupéré a la sortie du tissu examinée. Un
traitement mathématique de corrélation va permettre d'en extraire les différences
et de construire des images. Le systeme optique (ou interférométre de
Michelson), utilise un laser qui délivre de courtes impulsions de lumiére
cohérente. Le rayon tombe sur un miroir semi-réfléchissant placé a 45 degreés
qui sépare le faisceau en deux. Une partie va sur un miroir et revient sur le
détecteur. L'autre partie du faisceau va frapper la cible et revient également sur
le détecteur. C'est I'etude des différences de chemin entre ces deux flux de
lumiéere cohérente qui va permettre de calculer les images. Grace a un
déplacement du miroir sur son axe, il va étre possible de scanner une ligne de
rétine. Un déplacement de I'ensemble en XY va permettre d'obtenir une étude de
la portion de rétine limitrophe. C'est donc I'étude des temps de trajets des
faisceaux qui est a la base de cette technique, d'ou son nom Time Domain
(Fig.27).
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Figure 27: Schéma illustrant le mode de fonctionnement du TD OCT

Un des défauts de ce systeme est le temps de rotation du miroir qui
demande quelques millisecondes. II suffit que I'ceil bouge un peu pour que les
images soient de moins bonne qualité, et présentent des artefacts.
La résolution axiale correspond a la profondeur a laquelle le systeme peut
enregistrer les détails. Les propriétés de cohérence et la densité spectrale de
puissance de la source laser influent directement sur la forme du signal
interferométrique détecté, et par conséquent sur la résolution axiale.

La résolution transverse correspond, elle, au balayage du faisceau laser sur le
fond rétinien.
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e Tomographie en cohérence optique dans le domaine spectral :

Depuis peu de temps, nous assistons a I'émergence d'une modification du
fonctionnement de I'OCT par la réalisation d'un spectroscope: c'est I'OCT
Spectral Domain (SD OCT) ou OCT Fourier Domain (FD OCT).

Le systeme optique projette une lumiere laser sur un miroir semi-
réfléchissant placé a 45 degres, et qui sépare le faisceau en deux. Une partie va
éclairer une surface de référence, tandis que l'autre partie va éclairer la cible (la
rétine). C'est le principe de l'interférométrie. Les deux faisceaux sont diriges sur
la fente d'entrée du spectroscope qui va entrainer la création d'interférences qui
seront enregistrées et permettront grace a un traitement mathématique
(Transformation de Fourier optique) la formation d'images. D'une étude des
temps de trajet de I'OCT Time Domain, on est ainsi arrivé a I'étude des

fréquences des rayons réfractés pour I'OCT spectralement résolue (Fig.28).
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Figure 28: Schéma illustrant le mode de fonctionnement du SD OCT
(ASL: air-spaced lens; C: collimator; CCD: charge-coupled device; E: eye; HP-SLD: high-power
superluminescent diode; LSC: line scan camera; ND: neutral density filter; PC: polarization
controllers; RSOD: delay line; SL: slitlamp; TG: transmission grating
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De trés nombreux avantages apparaissent avec ce nouvel OCT :

- La qualité de I'image obtenue est excellente grace a un balayage de
18000 a 40000 scans/sec alors gu'il n'était que de 400 scans/ sec dans
I'OCT de premiere génération (OCT3)

— Larésolution longitudinale atteint 5 a 7 microns

- 1l n'y a plus de mouvements de miroirs a gérer, donc la "prise de vue"
est trés rapide et élimine de ce fait les artefacts dus aux mouvements
de I'ceil

- L'information recueillie est beaucoup plus nombreuse qu'avec le TD
OCT, puisqu'on obtient 3 fois plus de pixels. Il faudra des ordinateurs
puissants et bien programmés pour extraire les informations et
construire des images de qualite.

— Le gain signal/bruit est tout a fait important et apporte une qualité
d'images remarquable.

- Quelques inconvénients existent tout de méme:

- L'enregistrement des franges d'interférence est sensible aux
mouvements des tissus (a I'échelle sub-micronique).

- Le nombre de pixels axiaux est limité par le nombre de pixels de la
caméra CCD.

— 1l existe une perte de sensibilité en fonction de la profondeur exploreée,
a cause de la résolution du spectrometre.

- Le systéeme ne fait pas la différence entre les échos qui ont un délai
positif ou négatif, ce qui engendre des artefacts.
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De nouveaux appareils de FD OCT permettent maintenant de se passer des
réseaux de diffraction qui sont trés codteux. On utilise une source laser dont on
peut faire varier trés rapidement la longueur d'onde (swept laser ou swept-source
OCT SS-OCT), ce qui apporte une amélioration de la visualisation des détails
(de I'ordre de 4 microns), et qui raccourcit encore le temps d'enregistrement. On
obtient des acquisitions en temps réel. Les chercheurs ont réussi a utiliser des
appareils qui réalisent plus de 300.000 scans/sec, grace a des swepts sources.
L'idéal est de coupler ces OCT avec des techniques d'optique adaptative

(Adaptive Optics), pour encore améliorer les résultats optiques’®.
3. Analyse et traitement de I'image OCT :

Chaque valeur de réflectivité tissulaire, qui correspond a un accident sur la
courbe de réflectivite, est convertie en une échelle colorimétrique dite « arc-en-
ciel » ou en niveaux de gris, ou les structures ayant une réflectivité optique basse
sont représentées en couleur froide (noir ou bleu) et celles dotées d’une
réflectivité élevée sont affichées en couleur chaude (blanc ou rouge). C’est ainsi
que la couche des fibres optiques et le complexe épithélium pigmentaire-
choriocapillaire donnent lieu a une image rouge, les couches plexiformes interne
et externe donnent une image jaune et verte correspondant a une réflectivité
moyenne et les couches formées par les photorécepteurs et la choroide donnent

une image bleue et noire.

Sur le stratus OCT différentes fonctions permettent de traiter 1’image brute

obtenue™.
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o Alignement (« Align ») :

Il essaie de corriger les données brutes des effets des microsaccades
oculaires. Pour corriger cet effet, chacun des scans est comparé avec le scan
voisin avec un processus appelé corrélation. Ce processus a pour effet d’aligner
de proche en proche les pics d’hyperréflectivité pour reconstituer une ligne
horizontale. 1l peut donc «gommer» certaines irrégularités réellement

présentes, bien que sa puissance de correction soit volontairement limitée.
e Normalisation (« Normalize ») :

Elle a pour but de présenter les données colorimétriques de ’OCT de fagon
indépendante du bruit de fond et de la puissance de la lumiere incidente. En
d’autres termes, si deux scans successifs sont réalisés sur le méme ceil avec
differents niveaux de flux lumineux et de bruit de fond, les résultats doivent
apparaitre avec la méme gradation de couleurs.

Les deux fonctions Align et Normalize peuvent étre conjuguées.
D’autres fonctions de traitement des images sont également disponibles.
4. Technique d’examen :

C’est une méthode non invasive qui a I’avantage de son innocuité. La
technique est relativement simple. Cependant, celle-ci est davantage opérateur-

dépendante que d’autres examens usuels comme 1’angiographie par exemple.
e Installation du patient :

L’examen se réalise chez un patient immobile, correctement installé, dont
les pupilles sont dilatées. Avec I’OCT 3, une dilatation pupillaire de 3 mm est
suffisante, contrairement a ’OCT 1 et 2 qui nécessitaient une dilatation d’au

moins 5 mm.
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L’ceil doit étre 1déalement parfaitement perpendiculaire au rayon
d’incidence de I’OCT. Une bonne fixation du patient en lui demandant de
regarder un pointeur lumineux situé¢ a I’'intérieur de 1’objectif et la transparence

des milieux permettent d’obtenir des images de bonne qualité.

e Conduite pratique de ’examen :

On utilise comme rétinographe une lampe a fente avec une lentille de 78
dioptries. L opérateur visualise le fond d’ceil grace a une caméra infrarouge et

positionne le faisceau laser sur la zone de rétine qu’il désire analyser.

L’image OCT en deux dimensions est obtenue par le déplacement rapide
du faisceau laser selon une ligne droite ou circulaire. La juxtaposition de
plusieurs centaines de mesures (512 en OCT 3 et jusqu’a 4 000 scans en spectral
domain OCT) permet de reconstituer une coupe linéaire comparable a un echo
B. La latitude de mesure en profondeur, lorsque le faisceau est mis au point sur
la rétine, est en moyenne de 2 mm, ce qui, en pratique courante, est suffisant
pour I’examen d’€paississements rétiniens ou de décollements de hyaloide
postérieure de moins de 1 000 pum. Au-dela de cette épaisseur, une mise au point

plus antérieure est possible.

L’opérateur peut aussi modifier la longueur de coupe qui peut varier de 3 a
plus de 10 mm environ. Cependant, 1’utilisation de coupes longues diminue la
résolution transversale et ne permet pas une analyse fine des structures
rétiniennes. L’examen de la rétine extramaculaire et méme au-dela du péle
postérieur est possible grace au déplacement du point de fixation interne ou
externe. Comme en angiographie, des montages peuvent étre réalisés par la

juxtaposition de plusieurs coupes de méme longueur™ (Fig.29).
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Figure 29: Exemple de réalisation de montage a partir de plusieurs coupes OCT.

A: Schéma d’une coupe de globe oculaire montrant I'étendue de la surface analysée sur une
coupe de 8mm (a). Le déplacement latéral du faisceau laser (fleches) permet 'analyse de la
rétine extramaculaire (b et c).

B: Coupes horizontales de 8mm d’une macula normale. a. Coupe de la région maculaire,
déplacement du faisceau en nasal vers la papille (b) puis vers la région temporomaculaire (c); d.
Montage realisé a partir des trois coupes a, b et c.

5. Logiciels d’analyse :

Plusieurs logiciels d’analyse ont été élaborés pour faciliter le diagnostic et

le suivi des pathologies rétiniennes.
Il existe 18 protocoles d’examen sur I’OCT 3.

En pratique clinique, I’intérét majeur de I’OCT est de permettre une
analyse objective et précise de I’épaisseur rétinienne grace au logiciel de
« mapping » (« macular thickness map ») ou cartographie maculaire’. C’est un
logiciel fondamental dans le suivi et le diagnostic précis de I’cedéme maculaire

diabétique. Le programme « line » est aussi fréquemment utilise.
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e Mesure de I’épaisseur rétinienne :

L’épaisseur rétinienne peut étre mesurée en chaque point d’acquisition de
la coupe, comme étant la distance comprise entre la ligne du profil antérieur de
la rétine (premier pic de réflectivité apres I’hyporéflectivité vitréenne), et la face
antérieure du complexe épithélium pigmentaire-choriocapillaire, qui constitue le

pic principal d’hyperréflectivité postérieure’’.

En pratique, le logiciel de mesure automatique prend comme limite externe
de la retine la réflectivité de la jonction segments externes/ segments internes
(SE/SI) des photorecepteurs, sous-estimant 1égérement 1’épaisseur rétinienne, en
particulier au niveau de la macula ou cette couche est nettement séparée de
I’épithélium pigmentaire, en raison de la longueur plus grande des articles

externes des cones centraux’®” (Fig.30).

——

Figure 30: Dans le calcul automatique de I'épaisseur maculaire, le logiciel de 'OCT3 a une
détermination erronée de la limite postérieure de la rétine, puisque celle-ci s’appuie sur la ligne
de jonction des segments externes/segments internes des photorécepteurs et non pas sur
I’épithélium pigmentaire (EP).

La mesure de D’épaisseur rétinienne peut éEtre faite manuellement en
positionnant des index sur ces deux limites. Elle peut étre realisée plus
facilement, automatiquement, en déplacant un curseur le long de la coupe. Le
logiciel reconnait automatiqguement les limites antérieures et postérieures de la
rétine et indique en chaque point mesuré ’épaisseur rétinienne®. Il n’y a pas de
différence significative entre les mesures d’épaisseur maculaire faites

manuellement et celles faites automatiquement® (Fig.31).
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Figure 31: : Comparaison de la mesure de |’épaisseur maculaire manuelle (A,B) et automatique
(C) chez un sujet normal. Les deux mesures sont identiques.

Lorsqu’une cartographie maculaire est réalisée, le logiciel de topographie
calcule automatiquement la valeur moyenne de 1’épaisseur maculaire dans
différents secteurs du pble postérieur. Pour cela, six coupes radiaires de 6 mm
sont realisées successivement (ou en une seule fois pour le mode 128 x 6) avec
I’OCT 3, centrés sur le point de fixation. Sur chacune de ces coupes, 1’¢paisseur
rétinienne est calculée au niveau des 128 ou 512 points, régulierement espacés.
L’inconvénient de ce protocole de cartographie est qu’il y a relativement plus de

valeurs mesurées dans la zone centrale qu’en périphérie®®,

Les valeurs de 1’épaisseur maculaire sont représentées de deux fagons.
D’une part, elles peuvent €tre représentées selon une cartographie colorée de la
macula, ou les zones d’épaississement rétinien apparaissent en couleurs chaudes
et les zones d’épaisseur normale en couleurs froides. Et d’autre part, elles

peuvent étre représentées en valeur d’épaisseur moyenne dans les différents
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secteurs de la grille maculaire de ’ETDRS, celle-ci étant constituée de trois
cercles concentriques de 1 000, 3 000 et 6 000 um de diametre respectivement.
La macula est divisée en neuf zones, la zone centrale de 1 000 um de diametre et
huit zones périphériques, chaque zone concentrique périphérique étant divisee
en quatre quadrants, supérieur, inférieur, nasal et temporal. Le logiciel de
cartographie calcule les mesures moyennes de I’épaisseur maculaire au niveau

de chacune de ces neuf zones* (Fig.32).

Figure 32: Cartographie maculaire chez un sujet normal. A: 6 coupes radiales de 6mm
centrées sur le point de fixation du patient. B: Coupes tomographiques obtenues a partir
des 6 scans radiaires. C: Représentation de I’épaisseur maculaire selon une cartographie 2-
D de fausses couleurs (gauche). Représentation numérique en valeurs moyennes de
I’épaisseur maculaire dans chacune des 9 zones de I'ETDRS (droite).

La valeur centrale est une donnée importante car elle représente 1’épaisseur

e , . : a s o 85
rétinienne fovéolaire, la mieux corrélée a 1’acuité visuelle™.
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Sur les nouveaux OCT dits « domaine spectral », la cartographie maculaire
s’effectue a partir d’un balayage de lignes paralléles permettant une répartition

plus homogeéne des points mesurés sur toute la région maculaire.

6. Limites de I’examen en OCT :

La réalisation de I’examen OCT nécessite la présence de milieux
intraoculaires relativement clairs. Il est possible d’obtenir des coupes de la rétine
en cas de cataracte nucléaire modérée. Cependant, 1’existence d’une opacité
cristallinienne sous-capsulaire dense peut empécher la réalisation de I’examen. Il
en est de méme en cas d’hémorragie intra vitréenne importante. En revanche, la
présence de silicone dans la cavité vitréenne n’empéche pas la réalisation de

I’examen.

Enfin, la mesure de 1’épaisseur rétinienne peut étre artefactée par certaines
structures intrarétiniennes : ainsi, les exsudats lipidiques intrarétiniens ou les
hémorragies rétiniennes apparaissent comme des structures hyperréflectives,
masquant la réflectivité du complexe épithélium pigmentaire-choriocapillaire
sous-jacent. Il en résulte un défect dans la ligne de profil postérieur de la rétine.
Le logiciel de mesure de 1’épaisseur rétinienne corrige automatiquement cette
anomalie par interpolation linéaire. Cependant, si les exsudats sont de tres
grande taille, la correction par interpolation linéaire fonctionne partiellement et

. e A .75
la mesure de 1’épaisseur rétinienne peut étre alors erronée .
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7. Interprétation de I'image OCT :

7.1 Macula normale :

Le stratus OCT 3 (résolution de 8 um) et 'OCT du domaine spectral
(résolution de 6 um) permettent, de facon plus ou moins aisée, de reconnaitre la

réflectivité des couches rétiniennes (Fig.33).

Corps vitré

N
oct cirrus

hitp//www.oct-ophtalmo.fr

OCT de rétine normale

Figure 33: Coupe tomographique de rétine normale donnée par le SD OCT.

(FO: fibres optiques; CG: couche des cellules ganglionnaires; Pl: plexiforme interne; NI:
nucléaire interne; PE: plexiforme externe; NE: nucléaire externe; MLE: membrane
limitante externe; E/I: jonction segments externes/segments internes des
photorécepteurs; EP: épithélium pigmentaire; CC: choriocapillaire; Ch: choroide)

L’image normale de la rétine maculaire en OCT 3 est constituée de
plusieurs couches de réflectivités différentes’.
e Hyperréflectivité :

La couche des fibres optiques et la limitante interne représentent le premier
pic de réflectivité aprés 1I’hyporéflectivité vitréenne. Du fait de la répartition
physiologique des fibres optiques, cette couche est mieux visible en nasal et
devient particuliérement épaisse pres de la papille.
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Le complexe épithélium  pigmentaire-choriocapillaire  représente
I’hyperréflectivité la plus externe. Cette couche est rarement vue dédoublée sous
forme de deux bandes hyperréflectives (représentant probablement 1’épithélium
pigmentaire et la choriocapillaire) avec le Stratus OCT. Le plus souvent, ces
deux couches sont difficiles a distinguer 1’'une de D’autre. Sur les derniers
appareils a 6 pum de résolution, la visualisation de ces deux couches est plus
aisée.

La jonction segments externes / segments internes des photorécepteurs est
située en avant de la couche de 1’épithélium pigmentaire dont elle est séparée
par une couche hyporéflective (segments externes) mieux visible au niveau de la
fovéola (cela probablement du fait que les articles externes des cones foveaux
sont particulierement longs). L’extrémité distale du segment interne contiendrait
un corps réfringent qui expliquerait I’hyperréflectivité de cette ligne qui

constitue un des signaux de la présence des photorécepteurs.

L’hyperréflectivité des couches plexiformes est modérée. Celles-ci sont

mieux individualisees sur les OCT a 6 um.
e Hyporéflectiviteé :

Les niveaux d’hyporéflectivité sont constitués principalement par les
couches nucleaires, en particulier par celle des photorécepteurs, mais aussi par
leurs segments externes, internes et les fibres de Henlé. La couche des fibres de
Henlé, au centre de la macula, est hyporéflective et bien reconnaissable a sa
limite antérieure convexe en avant, opposée a la concavité fovéolaire. La
dépression fovéolaire aussi bien que I’hyporéflectivité des fibres de Henlé

représentent des points de reperes caractéristiques. En cas de perte de la
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dépression fovéolaire, le centre de la fovéola est reconnu comme étant la coupe
sur laquelle I’espace occupé par I’hyporéflectivité des fibres de Henlé est le plus
épais.

L’interprétation des images OCT peut se faire sur 1’échelle de gris ou en
mode couleur. Si ce dernier mode est le plus utilisé en pratique courante,
I’échelle de gris peut s’avérer plus performante pour distinguer des couches de
réflectivit¢  proche. C’est particuliecrement utile pour bien distinguer
I’hyperréflectivité de la jonction SE/SI des photorécepteurs de celle de

I’épithélium pigmentaire.
7.2 Sémiologie et bases de ’interprétation :

Plusieurs études ont établi une bonne corrélation entre les niveaux de
réflectivité intrarétinienne observés en OCT et les différentes couches de la

rétine normale vues en histologie®*®’ (Fig.34).
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Figure 34: Image de haut : OCT de haute résolution d’une macula normale.
Image de bas : Coupe histopathologique d’une macula normale
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Un des déterminants principaux de la réflectivité des tissus en OCT est
I’orientation de leurs structures: les couches rétiniennes disposees
horizontalement, c¢’est-a-dire perpendiculairement a la lumiere incidente,
seraient plus réflectives alors que les éléments cellulaires disposés
verticalement, comme les photorécepteurs, seraient les plus faiblement réflectifs.
Cependant, il est excessif de vouloir reconnaitre avec précision toutes les
couches cellulaires de la rétine, du moins dans les situations pathologiques. En
effet, chaque différence dans les valeurs de réflectivité (changement de couleur
ponctuelle dans la coupe optique) représente une interface due a des variations
de propriétés optiques entre deux couches de la rétine qui ne correspond pas

nécessairement a une différence de structure anatomique.

Le signal optique généré par un tissu observe en OCT resulte en fait de
trois phénomenes : la réflexion, la dispersion et I’absorption de la lumicre

incidente®®,

Chauhan et Marshall®® ont démontré que 1’hyperréflectivité interne de la
rétine n’était pas specifique de la couche des fibres optiques, mais pourrait
refléter les modifications de I’indice de réfraction au niveau de D’interface
vitréorétinienne. De méme, I’hyperréflectivité au niveau des couches externes de
la rétine pourrait étre due au phénomene de dispersion de la lumiere incidente

par la mélanine de 1I’épithélium pigmentaire.
7.3 Epaisseur maculaire normale et reproductibilité :

De nombreuses études ont été effectuées pour évaluer la reproductibilite
des mesures de 1’épaisseur rétinienne obtenues par le logiciel de « mapping » de

I’OCT et toutes ont conclu & sa bonne reproductibilité***+*,
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En effet, la reproductibilité de ces mesures d’épaisseur rétinienne s’est
révelée excellente tant au niveau intra- qu’inter-observateur, a plusieurs reprises,
sur un méme patient. La variabilité relative des mesures est faible et varie de 5
% chez les sujets normaux a 6 % chez les patients diabétiques ayant un cedéme

maculaire”.

Selon Chan et Ducker, 1’épaisseur rétinienne normale centrofovéolaire est
de 182 microns +/- 23 microns et 1’épaisseur maculaire dans les 1000 microns
centraux est de 212 microns +/- 20 microns' (Tableau 3). Ainsi, toute épaisseur
rétinienne dans une zone supérieure a I’épaisseur rétinienne normale + 2 écart-

types dans la méme zone peut étre considérée comme anormale.

Auteur [ Type Proboscole Epabsseur rétinbenme
dyeux  d'appareil (Mman & 50 pm|
ocT Fovea Cenire
(1 000 pm|

Hee [1995) 20 Prolotype Six coupes 147217
irappingl

Hee 19948y 73 Frotoéype Siw Coupes 174418 152 #21
(mapping)

Bauman [1928) 18 Prototype Une coupe 154 £ 13

Otani (1994) 10 OCm Urie coupe 13349

Korms {2001 } 24 T D COLapes 155 + 20

Massin (2002 &0 ocT Sixcoupes 170218 146 = 20
(mapping)

Chan (2004 ar T3 Sy CoLpes 212220 182 £23
imapping|

Tableau 3: Epaisseur rétinienne mesurée en OCT dans

différentes publications
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Panozzo et al®® ont fourni des mesures détaillées de I’épaisseur et du
volume rétiniens de sujets normaux (Tableau 4). L’épaisseur fovéale normale
trouvée est de 150 +/- 20 u. L’épaisseur rétinienne peut étre classée en normale,

limite et cedéme.

Epaisseur rétinienne

Fovéa

Normale 150 +/- 20 um
Limite 170 - 210 pum
Oedeme >210 um
Zone centrale (1.0 mm de diamétre)

Normale 170 +/- 20 pm
Limite 190 - 230 um
Oedeéme >230 um
Zones périfovéales et périphériques

Normale 230 +/- 20 um
Limite 250 - 290 um
Oedeme >290 um
Volume

Normal 6.5 +- 1 mm®
Limite jusqu'a 8.0 mm?®
Anormal >8.0 mm®

Tableau 4: Epaisseur et volume rétiniens mesurés par I'OCT

A préciser qu’il n’y a pas de différence significative sur les mesures
d’épaisseur maculaire entre 1’ceil droit et 1’ceil gauche. L’€épaisseur fovéolaire ne
varie pas avec I’age, elle est significativement un peu plus faible chez la femme
que chez I’homme. Il a ét¢ montré que ni la longueur axiale, ni la dilatation

pupillaire n’influaient sur la mesure de I’épaisseur maculaire.
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8. Erreurs et artefacts dans la réalisation et l'interprétation de
I'OCT :

La qualité de I'image OCT est liée a différents paramétres dont certains
sont bien maitrisés : polarisation, traitement du signal et de ’image, mise au
point, etc. Cependant, des erreurs relativement fréquentes sont a 1’origine
d’artefacts et de fausses images pathologiques qu’il est important de reconnaitre.
Ces artefacts peuvent avoir une origine triple. Ils sont liés soit au patient
(mouvements oculaires, troubles des milieux, mauvaise fixation), soit a
I’opérateur (mauvais positionnement du scan ou du choix de protocole
d’examen), soit au logiciel de I’OCT Iui-méme (erreurs de mesure de

I’épaisseur)™.
e Artefacts liés a un trouble des milieux :

La réalisation de I’examen par OCT nécessite que les milieux intraoculaires
soient relativement clairs. Il est certes possible d’obtenir des coupes en cas de
cataracte nucléaire modérée, mais 1’existence d’opacités cristalliniennes ou
vitreennes denses peut étre une source d’artefacts (phénomeéne d’ombrage). Ces
artefacts sont en général facilement identifiables car ils se manifestent sous
forme d’une disparition ou d’une atténuation localisée de la réflectivité de toutes
les couches rétiniennes.

e Artefacts liés aux mouvements :

Ils sont soit liés aux mouvements des globes oculaires (nystagmus), soit a
des mouvements extraoculaires liés a des tremblements (maladie de Parkinson
par exemple). Cela se traduit par des irrégularités plus ou moins amples de la
réflectivité de toutes les couches rétiniennes. Ces artefacts peuvent étre assez
facilement évités, en diminuant le temps d’acquisition des coupes (Stratus
OCT). Cela est possible en réduisant la résolution transversale de 1’image, en
passant du mode 512 coupes axiales au mode 256.
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Sur les OCT de nouvelle génération (spectral domain), la rapidité
d’acquisition permet d’éviter ces artefacts dans le cas de coupes linéaires

uniques, mais pas en cas d’utilisation du mode 3D.

Dans tous les cas, il est important de bien installer le patient (menton et
front appuyés) afin d’éviter ou de minimiser ces artefacts. Il faut également
veiller a ne pas laisser trop longtemps le patient sans cligner, ce qui va entrainer
un dessechement de la cornée avec pour conséquences un larmoiement et des

clignements pouvant rendre plus difficile la suite de 1I’examen.
e Artefacts liés a une mauvaise fixation :

Une mauvaise fixation ou un scotome central sont une source fréquente de
fausses images. En cas de mauvaise fixation centrale, 1’examinateur doit
rechercher le centre maculaire par des coupes étagées. Sur le Stratus OCT, cela
est possible en déplacant manuellement la ligne de coupe. Pour ce qui est des
OCT spectral domain plusieurs dizaines de coupes étagees peuvent étre réalisées
automatiquement.

e Artefacts liés a I’appareil ou au traitement de I’image :

En cas de myopie trés importante, la réalisation des coupes peut étre
difficile du fait d’une déformation avec verticalisation de I’image OCT et
parfois une baisse importante du signal. L’origine de ce phénoméne est
probablement liée aux limites de 1’optique utilisée puisqu’un examen sous
lentille cornéenne par exemple permet d’en diminuer les effets. Il peut étre utile
dans ces cas de diminuer la longueur des coupes (4 a 5 um) pour réduire ces
déformations. L’alignement (Align) permet de corriger les données obtenues des
effets des mouvements oculaires. Il peut donc facheusement « gommer »
certaines irrégularités presentes bien réellement (drusen, décollements de
I’épithélium pigmenté, néovaisseaux choroidiens, etc.). Il faudrait donc éviter de
I’utiliser dans toutes les situations ou on suspecte une irrégularit¢ de

I’épithélium pigmentaire™.
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e Artefacts liés aux erreurs de mesure de I’épaisseur rétinienne :

La mesure automatique de I’épaisseur rétinienne n’est possible qu’en cas
de présence d’un signal suffisant pour que les limites rétiniennes (externes et
internes) soient bien visibles. Cette mesure peut étre artefactée par certaines
structures intrarétiniennes : ainsi, les exsudats lipidiques intrarétiniens de grande
taille apparaissent comme des structures hyperréflectives, masquant la
réflectivité du complexe épithélium pigmentaire-choriocapillaire sous-jacent. Il
en résulte un defect dans la ligne du profil postérieur de la rétine et la mesure de
I’épaisseur rétinienne peut étre alors erronée (Fig.35). En cas de trouble des
milieux, la baisse importante du signal rend impossible ’utilisation de la mesure
automatique. Le masquage parfois trés important de la ligne de profil
postérieure, par exemple lors de ’cedéme rétinien des occlusions de la veine
centrale de la rétine, est également une source d’erreurs rendant impossible la
réalisation automatique des mesures. Il en va de méme avec la déstructuration de
la réflectivitt du complexe EP-choriocapillaire en cas de neéovaisseaux
choroidiens, qui rend souvent treés inexacte la mesure de 1’€paisseur maculaire

sur le mapping.

De plus, la fonction d’alignement utilisant le processus de corrélation peut
des fois déformer la réelle morphologie de 1’image obtenue, engendrant des

. , . e . 81
mesures inexactes de I’épaisseur rétinienne ™.
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Figure 35: Coupe OCT montrant une épaisseur maculaire augmentée et un petit exsudat
lipidique di a I'OMD. A: Lexsudat intrarétinien apparait comme une zone focale
hyperréflective masquant la réflectivité de la choroide et de I'épithélium pigmentaire
sous-jacents. B: Dans le logiciel de I'OCT l'interpolation linéaire supprime le trou dans la
bande postérieure résultant de l'effet dombrage di a I'exsudat.

Dans toutes ces situations, avant la réalisation d’une -cartographie
maculaire, il convient d’analyser au préalable les coupes en mode retinal
thickness, afin de s’assurer que la mesure automatique n’a pas introduit
d’artefacts. En cas d’erreurs importantes, cette mesure peut étre effectuée
manuellement en positionnant des indexes sur les limites externes et internes de

la rétine.
e Autres pieges et difficultés techniques :

Un bon examen OCT nécessite un examen préalable du fond d’ceil ou une
bonne description des lésions avec, si possible, des photographies ou une
angiographie rétinienne. Ces ¢éléments vont orienter 1’opérateur dans le choix
des protocoles d’examen et éviter certains piéges qui ne peuvent étre
simplement contournés en multipliant le nombre de coupes. Devant des images

douteuses, un réexamen de la lésion a la lampe a fente peut également étre utile.
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9. Spectral domain OCT :

En 2007, une nouvelle génération d’appareils utilisant une technique plus
sensible et beaucoup plus rapide que I’OCT standard appelée Spectral ou
Fourier Domain OCT a fait son apparition. Ces machines offrent en plus une
meilleure résolution (5-7 pm) se rapprochant de celle des prototypes de
I’ultrahaute résolution (UHR OCT) (2-3 um).

Dans le domaine Fourier ou le domaine spectral, la réflectivité lumineuse
des différents plans de I’épaisseur rétinienne est enregistrée directement a I’aide
d’un spectrométre et d’une caméra CCD sans déplacement antéropostérieur du
miroir de référence, rendant possibles la détection de plus faibles signaux et une

acquisition de données plus rapide®?’

. La vitesse d’acquisition dépend de la
performance des caméras utilisées. Les caméras les plus sensibles permettent de
faire plusieurs dizaines de spectres par seconde, donnant ainsi I’impression que
I’exploration est réalisée en temps réel. Actuellement, la vitesse sur les modeles
commerciaux varie de 18 000 a 40 000 scans/sec (50-100 fois la vitesse de
I’OCT standard) pour une résolution axiale de 6 um. Un trés grand nombre
d’analyses spectrales peut donc étre réalisé et la caméra CCD peut analyser
simultanément les points d’'une méme ligne, permettant, de balayer le champ a
analyser par un déroulement de lignes plus ou moins rapprochées. La vitesse
d’acquisition permet de diminuer les artefacts li€és aux mouvements oculaires.
Elle permet également la multiplication du nombre de coupes en 2D rendant
ainsi possible des reconstructions en 3D%. Deux a trois secondes suffisent pour
réaliser une centaine de coupes avec une résolution) latérale moyenne de 512

scans (sur une surface moyenne de 6 mm x 6mm). Le spectral domain OCT
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(SDOCT) a ainsi pour avantage d’améliorer la vitesse d’acquisition des images
et la résolution sans compromettre la qualité de I’image®. On peut également

obtenir des résolutions de prés de 2 pm grace au SDOCT**%,

Ce mode d’examen permet une répartition plus homogene des points
mesurés sur toute la région maculaire. Les cartographies sont donc plus précises
par rapport a celles du Stratus OCT réalisées a partir de six coupes radiaires. Le
SDOCT permet ainsi la détection de modifications intrarétiniennes tres subtiles.
Il permet également de ne pas « passer a coté » de petites lésions (néovaisseaux
débutants ou anastomoses rétinochoroidiennes) situées entre deux coupes

radiaires.

L’amélioration de la résolution permet également une localisation plus
précise des différentes couches rétiniennes, en particulier de 1’épithélium
pigmentaire et permet ainsi de réduire les éventuelles erreurs d’échantillonnage
et la possibilité de manquer des anomalies focales®. Sur les nouveaux logiciels
de mesure, I’EP constitue la ligne de profil postérieure contrairement au logiciel
du Stratus OCT qui place cette ligne devant le plan de I’EP au niveau de la
jonction SE/SI des photorécepteurs. Les valeurs d’€paisseur rétinienne sont donc
plus élevées de 40 & 60 pm par rapport au stratus OCT'® (Fig.36). La
reproductibilité de ces mesures est excellente, comme 1’a démontrée une étude

récente utilisant le Spectralis OCT%,
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OCT3-STRATUS RETINAL MAP ANALYSIS
2 —

O 100 200 X0 400 SO m

) 0 200 30 400 SO0 um

Log Refecror

Figure 36: Comparaison entre |la cartographie maculaire obtenue en utilisant le stratus OCT
(a) et le 3D OCT a ultrahaute résolution (UHR).
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MATERIEL ET METHODES
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Entre octobre 2005 et février 2009, 30 yeux de 15 patients diabétiques ont

été etudiés rétrospectivement.

On a exclu de I’é¢tude les patients présentant une opacité cristallinienne

sous-capsulaire dense ou une hémorragie intravitréenne importante.

La moyenne d’age chez ces patients était de 59 ans (de 47 a 83 ans),
comprenant 12 yeux de 6 hommes et 18 yeux de 9 femmes. La durée moyenne
d’évolution du diabéte était de 22 ans, les 15 patients présentaient un diabéte de
type 2. Le motif de consultation chez ces patients était une baisse d’acuité
visuelle (mouvement des doigts jusqu’a 8/10). Aucun des yeux étudiés ne
présentait d’autres pathologies rétiniennes qu’une rétinopathie diabétique sauf 3

patients qui avaient subi une phacoémulsification pour cataracte.

Les sujets ont tous eu un examen ophtalmologique complet incluant la
meilleure acuité visuelle corrigée (a partir de I’échelle de Monoyer), un fond
d’ceil et une angiographie a la fluorescéine. Un examen OCT a été realisé chez
ces patients. On a utilisé pour certains le Stratus OCT (Carl Zeiss Meditec, Inc.,
Dublin, Californie, USA) et pour les autres le spectral domain OCT (Cirrus HD
OCT, Carl Zeiss Meditec, Inc.) en utilisant le logiciel de mapping (Macular
thickness map) (Fig.37).
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Figure 37: Photographies du Cirrus HD-OCT ({gauche) et du Stratus OCT (droite)

Concernant I’examen OCT, on utilise comme rétinographe une lampe a
fente avec une lentille de 78 dioptries. L opérateur visualise le fond d’ceil grace
a une camera infrarouge et positionne le faisceau laser sur la zone de rétine qu’il
désire analyser. L’image OCT en deux dimensions est obtenue par le
déplacement rapide du faisceau laser selon une ligne droite ou circulaire. La
juxtaposition de plusieurs centaines de mesures (512 en OCT 3 et jusqu’a 4 000
scans en spectral domain OCT) permet de reconstituer une coupe linéaire
comparable a un écho B. La latitude de mesure en profondeur, lorsque le
faisceau est mis au point sur la rétine, est en moyenne de 2 mm. On utilise le
logiciel de cartographie maculaire. Six coupes radiaires de 6 mm sont réalisées
successivement (ou en une seule fois pour le mode 128 x 6) avec ’OCT 3,
centrés sur le point de fixation. Sur chacune de ces coupes, 1’épaisseur rétinienne
est calculée au niveau des 128 ou 512 points, regulierement espacés. Les valeurs
de I’épaisseur maculaire sont représentées de deux facons: selon une
cartographie colorée de la macula, ou les zones d’épaississement rétinien

apparaissent en couleurs chaudes et les zones d’épaisseur normale en couleurs
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froides et en valeur d’épaisseur moyenne dans les différents secteurs de la grille
maculaire de I’ETDRS. Le logiciel de cartographie calcule les mesures
moyennes de 1’épaisseur maculaire au niveau de chacune de ces neuf zones. La
valeur moyenne de 1’épaisseur maculaire centrale de 1000 pm de diametre est
également calculée automatiqguement. Sur le spectral domain OCT, la
cartographie maculaire s’effectue a partir d’un balayage de lignes paralleles
permettant une répartition plus homogene des points mesurés sur toute la région
maculaire. La grande vitesse d’acquisition des images permet une multiplication
du nombre de coupes en 2D rendant possible des reconstructions en 3D. Sur le
logiciel de mesure de [’épaisseur rétinienne du spectral domain OCT,
I’épithélium pigmentaire constitue la ligne de profil postérieure contrairement au
logiciel du Stratus OCT qui place cette ligne devant le plan de I’EP au niveau de
la jonction SE/SI des photorécepteurs. Les valeurs d’€épaisseur rétinienne sont
donc plus élevées de 40 a 60 um par rapport au stratus OCT. Une mesure du

volume rétinien est également donnée avec le stratus OCT.
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RESULTATS
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L’¢étude concerne 30 yeux de patients diabétiques de type 2, présentant une

rétinopathie diabétique avec baisse de 1’acuité visuelle.
On a classé les 15 patients en 4 groupes :
< 1% groupe :

Dans ce 1 groupe, 'intérét de ’OCT dans le diagnostic de 1’cedéme
maculaire diabétique a été démontré. Des OM non diagnostiqués (patient 1) ou
suspectes (patient 2) cliniquement ont été bien identifiés grace au logiciel de
mapping de I’OCT. L’importance de I’OCT a €t¢ mieux appréci¢e, des OM
paraissant modérés a I’examen clinique se sont avérés Etre séveres (€paisseur
fovéale > 500n) a I’OCT (patient 3). L’OCT a permis ¢galement de
diagnostiquer un OM en rapport avec une dégénérescence maculaire liée a I’age

grace a la cartographie maculaire.
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Fond d’ceil

OG : Pas dOM

+ OM bilatéral suspecté

Patient 1 (HM) 2 (LF) 3 (BM) 4 (BM)
Sexe ; Age (ans) Féminin ; 58 Féminin ; 56 Masculin ; 52 Féminin ; 69

OD: 8/10 OD : <1/10 OD : BAV OD :<1/20
Acuité visuelle

0G :8/10 0G : <1/10 OG : BAV 0G :1/20

) i RDNP débutante
ob b?fsﬂibiﬁgte * bilatérale+ OD : OM
P RD débutante bilatérale | RDNP sévere bilatérale suspecté

+ OM bilatéral

OG : Atrophie maculaire

Angiographie a la fluorescéine

RD débutante bilatérale
avec quelques
microanévrismes et
quelques exsudats
lipidiques

RD débutante bilatérale
avec quelques
microanévrismes et
quelques exsudats
lipidiques

RDNP sévere bilatérale

RDNP débutante
bilatérale

OCT

OD : OM diffus de toute
la région maculaire avec
DSNE

OD : OM modéré au
niveau de la zone
fovéale mais présence
d’exsudats lipidiques
menacant le centre
maculaire

OD : OM séveére +
DSNE + exsudat
maculaire central

OD : OM séveére +
DMLA

OG : OM touchant les
zones périfovéales et
parafovéales.

OG : OM important +
DPV + exsudats +
hémorragie
intrarétinienne

OG : OM séveére +
DSNE + exsudats

OG : Atrophie de la
région maculaire en
rapport avec une DMLA
atrophique

OD: CEil droit; OG: kil gauche; BAV: Baisse d'acuité visuelle; RD: Rétinopathie diabétique; OM: CEdeme maculaire; RDNP: Rétinopathie diabétique non proliférante;
DSNE: Décollement séreux du neuro-épithélium; DPV: Décollement postérieur du vitré; DMLA: Dégénerescence maculaire liée a |'age
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e Patient1:

Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD @ | () os

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mma3 um
ILM - RPE 366 142 395
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128 ob ) | @ os
; ,v #~ - { 400 um . ; ; ; ) T @

300 um

200 um

100 um

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mm3 um
LM - RPE 261 134 362

101



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

e Patient 2 :
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD @ | () os

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

RPE
Central Subfield Volume Average
Thickness Thickness
um mm3 um
ILM - RPE 394 107 298
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128

500 um

&

400 um

T

o S ', hton ey L

300um [l
-

200 um

100 um

ILM

RPE
Central Subfield Volume Average
Thickness Thickness
um mma3 um
ILM - RPE 408 108 300
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e Patient 3:
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128

oo.|Oos

Overlay: ILM - RPE  Transparency: 50 %

500 um

400 um

300um

200 um

100 um

ILM

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mms3 um
LM - RPE 452 134 a2
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128 op () | @ os

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

Overlay: ILM - RFE  Transparency: 50 %

Central Subfield Volume Average
Thickness Thickness
um mm3 um
LM - RPE 533 136 376
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e Patient4 :

Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD @ | () os

ILM - RPE

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mm3 um
ILM - RPE 474 154 419
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD | @ os

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

o
Overlay: ILM - RPE  Transparency: 34 %

1L

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mma3 um
ILM - RPE 212 94 258
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<> 2éme groupe :

Chez les 3 patients de ce 2°™ groupe, I’OCT a identifié¢ un syndrome de
traction vitréomaculaire, qui se traduit par une hyaloide épaissie, trés
hyperréflective, tendue avec une attache résiduelle au sommet de la fovéa dont
le soulévement prend 1’aspect d’un « toit de pagode ». L’identification de ce
syndrome permet de poser I’indication thérapeutique adéquate, a savoir la

vitrectomie postérieure.

Patient 5 (EF) 6 (SA) 7 (BA)
Sexe ; Age (ans) Féminin ; 65 Masculin ; 47 Féminin ; 61
OD: 6/10 OD : 1/20 OD : MDD

Acuité visuelle

0G : <1/20 0OG :5/10 OG : MDD

RDP bilatérale traitée
Fond d’ceil au laser (cicatrices)+
OM de I'OG

RDP bilatérale + OM RDP bilatérale + OM
bilatéral bilatéral

RDP bilatérale traitée
Angiographie a la fluorescéine au laser (cicatrices)+
OM de I'OG

RDP bilatérale + OM RDP bilatérale + OM
bilatéral bilatéral

OD : OM sévere +
OD : Atrophie maculaire| schisis de la hyaloide
posterieure

OD : OM + schisis
vitréomaculaire

OCT

. s OG : OM sévere + ) PR .
OG : OM sévere + TVM DSNE + exsudats OG : OM sévere diffus

MDD: Mouvement des doigts; OM: CEdeme maculaire; RDP: Rétinopathie diabétique proliférante; TVM: Traction vitréomaculaire;
DSNE: Décollement séreux du neuro-épithélium
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e Patient5:

Macular Thickness:Macular Cube 512x128

LM - RPE

ILM - RPE

RPE

Central Subfield
Thickness
um

2

ILM-RPE Thickness (um)

Yolume

mm3
96

Average
Thickness
um

267
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128 ob ) | @ os

ul

Overlay: ILM - RPE  Transparency: 50 %

ILM

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mma3 um
ILM - RPE 755 138 385
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e Patient6 :

Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD @ | () os

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

ILM

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mma3 um
LM - RPE 663 164 456
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD | @ os

My 500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

: S8 }
'M. . & i
= \‘: # e 5 “ 7

-RPE  Transparency. 50 %

ILM - RPE

ILM

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mm3 um
LM - RPE 449 134 a2
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e Patient 7 :

Macular Thickness:Macular Cube 512x128 oD @ | () os

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

.
(Overlay: ILM - RPE  Transparency: 50 %

Ui

RPE
Central Subfield Yolume Average
Thickness Thickness
um mma3 um
[LM - RPE 433 105 s
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Macular Thickness:Macular Cube 512x128

500 um

400 um

300 um

200 um

100 um

ILM - RPE

RPE

Central Subfield
Thickness
um

669

Volume

mm3
177

Average
Thickness
um

511
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<> 3éme groupe :
Dans ce 3™ groupe grace aux mesures quantitatives de 1’épaisseur
rétinienne et du volume rétinien fournies par I’OCT il a été possible de suivre
I’évolution des 7 malades avant et apres traitement et d’évaluer ainsi 1’efficacité
des traitements instaurés. Les mesures de I’OCT ont montré que chez 3 patients
(patients 8, 9 et 10) I’OM a régressé voire disparu sous traitement. L’échec des
traitements a €t€ observe chez les patients 11, 12 et 13. L’OM n’a pas régresseé
ou méme s’est aggravé malgré les différents traitements (augmentation de
I’épaisseur maculaire et du volume rétinien). En suivant 1’évolution des mesures
d’épaisseur rétinienne et du volume maculaire total, on a pu détecter chez le

patient 14 une rechute de son OM qui s’était préalablement amélioré quelques

mois apres le traitement.
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Patient 8 (KM) 9 (BA) 10 (IM)
Sexe ; Age (ans) Masculin ; 61 Masculin ; 83 Masculin ; 76
OD:CLD a3m OD:1/10 OD: 6/10
Acuité visuelle avant traitement
0G:1/10 OG:1/10 0G:<1/10

Fond d’ceil

RDP sévere bilatérale +
OM bilatéral OD>0G

RDP traitée au laser +
OM bilatéral +
pseudophake

OM bilatéral + Cicatrices
de PPR

Angiographie a la fluorescéine

OM bilatéral OD>0G.
Clichés précoces:
ischémie avec plusieurs
microanévrismes et
AMIRs. Clichés tardifs:
logettes cystoides

OM diffus bilatéral avec
multiples
microanévrismes.
Cicatrices de PPR

OM bilatéral OG>0D
avec multiple
microanévrismes.
Cicatrices de PPR

OCT avant traitement

OM diffus sévere bilatéral
OD>0G

-EMC (n): 511/417

-VMT (mm®): 12,4/12,4

OM sévere bilatéral
OG>0D

-EMC (u): 413/519

-VMT (mm®): 8,9/8,9

OM OG>0D
-EMC (p): 312/599

-VMT (mm?®): 8,8/10,7

PPR + Injection sous-

Injection sous-ténonienne

Injection sous-ténonienne
d’AT ODG, 2éme

OCT apres traitement

Régression de 'OM ODG
-EMC (p): 303/320

-VMT (mm?®): 7,9/12,2

Apres 2 ans : Disparition
quasi compléete de I'OM
ODG

-EMC (u): 186/250

-VMT (mm®): 10,6/11,4

Traitement ténonienne d’AT d'AT injection OG apreés 1
mois
OD: 2/10 OD: 3/10 OD : 6/10
Acuité visuelle apres traitement
OG : 5/10 0OG : 4/10 OG : 3/10
Aprés 1mois : Aprés 2ans : Régression Apres 3 mais :

quasi-compléte de 'OM
ODG

-EMC () p: 153/183

-VMT (mm3): 6,3/7,1

Régression de 'OM
0OG>0D

-EMC (): 332/333
-VMT (mm?): 8,7/8,5

Aprés 4 mois :
Régression de 'OM ODG

-EMC (p): 291/301

-VMT (mm®): 8,1/8,1

CLD: Compte les doigts;, OM: (Edeme maculaire; RDP: Rétinopathie diabétique proliférante; PPR: Photocoagulation panrétinienne; EMC:
Epaisseur maculaire centrale; VMT: Volume maculaire total; AT: Acétonide de triamcinolone

118



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

e Patient 8 :

—-OCT avant traitement :

Foveal Thickness 448+/-109 microns

OD| Total Macular Volume | 12.39 mm?
Scans used 1,2,3,4,5,6

Foveal Thickness 398+/-82 microns

0S| Total Macular Violume | 12.44 mm?*

Scans used 1,2,3,4,5,86

Foveal Thickness 34140 microns:

(OB Todal Maoule Viohame | 12,18 mim?

Goans wed L]
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— OCT 2 ans apres traitement :

Central Subfield Yolume Average
@ Thickness Thickness
@ um mm3 um
” LM - RPE 186 106 294
ILM-RPE Thickness (um)
i < A n
Overlay: ILM - RPE  Transparency: 50 %
500 um
400 um “
300 um @ Central Subfield Yolume Average
@ Thickness Thickness
S @ um mm3 um
14 38

. ” M-RE 250
100 um

ILM-RPE Thickness (um)

Overlay ILM - RPE  Transparency: 50 %
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Patient 9 :

-OCT avant traitement :

Center

545 +i- 23 microns

TotalVolume

B.BT mm®

Center

481 +/- 56 microns

TotalVolumea

B.92 mm”

Foveal Thickness

130+/-0 microns

Total Macular Volume | 6.32 mm?®

Scans used

Foveal Thickness

121+/-0 microns

Total Macular Volume | 7.14 mm?*

Scans used

4
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e Patient 10 :

-OCT avant traitement :

23 +1:21 micrones

BT mmt

1.25.4.4,8

B2 1E S
10085 mmy?

1.2,3,4,5,8

308+/-17 microns

Total Macular Volume | 8.72 mim?®

1.2,3,4,.5,6
Foveal Thickness 341+/-8 microns
Tolal Macular Volume | 8.49 mm?®
Scans used 1,2,3,4,586
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—-OCT 4 mois apres traitement :

Foveal Thickness 286+/-8 microns
OD| Total Macular Volume | 8.11 mm*

Scans used 1,2,3,4,5,6

Foveal Thickness 301+-22 microns
0S| Total Macular Volume | 8.08 mm?

Scans used 1,2,3,4,5,6
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Patient 11 (TL) 12 (BF) 13 (LM)
Sexe ; Age (ans) Féminin ; 69 Féminin ; 65 Féminin ; 61
L ) OD: 1/10 OD: 1/10 OD:7/10
Acuité visuelle avant traitement
0G:1/10 0G: 6/10 0G : 4/10

Fond d’ceil

RDPP + OM bilatéral

RDP traitée au laser +
OM bilatéral

RDNP modérée + OM
cystoide bilatéral avec
DSR

Angiographie a la fluorescéine

RDPP bilatérale + OM
bilatéral diffus

RDP traitée au laser +
OM bilatéral

RDNP modérée + OM
bilatéral OD>0G. Clichés
tardifs: logettes cystoides

OCT avant traitement

OM cystoide OD>0G +
DSNE

-EMC (p): 511/399

-VMT (mm?®): 11,3/9,6

OM bilatéral diffus
-EMC (p): 321/427

-VMT (mm?): 12,1/12,4

OM sévere bilatéral
-EMC (L): 633/624

-VMT (mm?): 12,9/10,3

Traitement

IST d’AT puis laser aprés

IST d’AT + 1IV d'anti-

IST d'AT puis 2°™
injection aprés 3 mois

10 mois VEGF puis IV d'anti-VEGF
aprés 2 ans
S R . OD: 3/10 OD : 1/10 OD : 6/10
Acuité visuelle apres traitement
0G:3/10 0G : 6/10 OG :5/10

OCT apres traitement

Apres 1mois : Pas de
régression de 'OM
-EMC (n): 536/500

-VMT (mm®): 11,7/10,9

Aprés 10 mois : Pas de
régression de 'OM
-EMC (n): 440/507

-VMT (mm®): 13,1/15,8

Apres 1mois : Pas de
régression de 'OM
-EMC (u) u: 323/383

-VMT (mm3): 11,8/12,1

Aprés 1mois : Pas de
régression de 'OM
-EMC (n): 576/476

-VMT (mm®): 12,6/9,5

Apres 3 mois :
Aggravation de I'OM
-EMC (n): 683/530

-VMT (mm?®): 14,3/9,9

Aprés 2 ans : Pas de
régression de 'OM
-EMC (n): 635/622

-VMT (mm®): 17,3/16,1

triamcinolone

OM: (Edeme maculaire; RDP: Rétinopathie diabétique proliférante; RDPP: Rétinopathie diabétique préproliférante; RDNP: Rétinopathie
diabétique non proliférante; DSR: Décollement séreux rétinien; DSNE: Décollement séreux du neuroépithélium; EMC: Epaisseur
maculaire centrale; VMT: Volume maculaire total; IST: Injection sous-ténonienne; IIV: Injection intra-vitréenne; AT: Acétonide de
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e Patient 11 :

—-OCT avant traitement :

Parameter od | os
Fovea 511 | oss

Tew inner macule 447 260

perior inner macils 449 354

Averege nner 425 | 360

Retnal Interior inner 817 | 481

{microns) | Ter maculn 378 | 247

: Jua 269

MNarsal outer macuss 47 | d48

outer 4768 | 439

rAnterior outer 0639 | 0658

Temporalasal inret 1052 | 0722

Temporal®dasal outer 1089 | 0.710

Foven 0402 | 0313

T y 0.702 | 0.408

ner meculs 0.705 | 0619

Nasul inner macida 0688 | 0568

Volure : 0813 | 0.708

l(“wm ral outer 2008 | 1312

outer macula 1613 | 15633

476 asal outer maculs 1843 | 1846
Microns Microns ¥ 2527 | 2332
tal mecuta volene 11203 | 8042

Foveal Thickness 514+/-84 microns

0OD| Total Macular Volume | 11,68 mm?*

Scans used 1,2,3, 4,586

Foveal Thickness 513+/-28 microns

08| Total Macular Volume | 10.86 mm*

Scans used 1,2,3,4,56

-----
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—OCT 10 mois apres traitement :

500 um
400 um ﬂ
Central Subfield Yolume Ayerage
300 um @ Thickness Thickress
@@ um mm3 um
200um < WM-RE 440 134 W
100um «
ILM-RPE Thickness {um)
Overlay. ILM - RPE  Transparency. 50 %
500 um
400 um “
@ Central Subfield Volume Average
s @@% Thickness Thickness
um mm3 um
200 um @
” M-REE 507 158 I
T ILM-RPE Thickness (um)
Overlay ILM - RPE  Trahsparency: 50 %
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e Patient 12 :

-OCT avant traitement :

500 um
400 um “
300 um @ Central Subfield Volume Average
@ Thickness Thickness
200 um @ um mm3 um
” WH-REE 3 f21 2
100 um
ILM-RPE Thickness (um)
500 um
400 um “
300 um @ Central Subfield Volume Average
@ Thickness Thickness
—— @ um mm3 um
G > R 124 343
100 um
ILM-RPE Thickness (um)
. ILM - RFE ~ Transp
—-OCT 1 mois apres traitement :
500 um
400 urn “ -
@ Central Subfield Yolume Average
30w @ Thickness Thickness
@ um mm3 um
200 um
” M-RE 33 18 3
100um ILM-RPE Thickness (um)
;LM - RFE Transparency: 50 %
500 um
400 um “
300 um Come > CetelSubfeld  Volme  Average
388 @ Thickness Thickness
200 um @ um mm3 um
” M-RE %0 121 <
100 um
ILM-RPE Thickness (um)
v ILM - RPE  Transparency: 50 9
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e Patient 13 :

-OCT avant traitement :

Foveal Thickness 612+/-99 microns

OD| Total Macular Volume | 12.94 mm®

Scans used 1,2,3,4,5,6

Center B858+/-18 microns
Total Volume | 10.33 mm?®

Total Macular Volume | 12.58 mm*

Foveal Thickness 579+/-T4 microns
oD

Scans used 1,2,3,4,5,6

Foweal Thickness 3T78+/-228 microns

0S| Total Macular Volume | 9.49 mm®

Scans used 1,2,3,4,5,6
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—OCT 3 mois apres traitement :

Foveal Thickness 683+/-101 microns
OD| Total Macular Volume | 14.29 mm*
Scans used 1,2,3,4,5,6
Foveal Thickness 565+/-11 microns
0S| Total Macular Volume | 9.86 mm?
| Scans used 1,2,3,4 56
500 um
400 um “
Central Subfield Yolume Average
0
i @@e Tickness Thickness
um mma3 um
200 um @
ILM - RPE 635 173 480
100 um i
| ILM-RPE Thickness (um)
Overlay: ILM - RPE  Transparency: 50 %
500 um
400 um “
Central Subfield Yolume Average
R %i?@ Thickness Thickness
um mm3 um
200 um @
” ILM - RPE 622 161 447
100 um
ILM-RPE Thickness (um)
Overlay: ILM - RPE Tre:rTs;Jarency: 50 %
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Patient 14 (EA)
Sexe ; Age (ans) Masculin ; 66
L . OD: 2/10
Acuité visuelle avant traitement
OG : 3/10

Fond d’ceil

RDPP + OM bilatéral + pseudophake

Angiographie a la fluorescéine

RDPP bilatérale + OM bilatéral diffus

OCT avant traitement

OM bilateral OD>0G
-EMC (p): 537/454
-VMT (mm?®): 11,0/7,6

Traitement

Injection sous-ténonienne d’'AT

Acuité visuelle apreés traitement

OD: 2/10

OG : 5/10

OCT apres traitement

Aprés 2mois : Régression de 'OM
-EMC (): 398/196

-VMT (mm?®): 3,3/6,4

Aprés 1 an : Réapparition et aggration de ’'OM OD

-EMC (W): 647/220
-VMT (mm°): 11,6/6,6

OM: CEdeme maculaire; RDPP: Rétinopathie diabétique préproliférante; RDNP: Rétinopathie diabétique non proliférante;
EMC: Epaisseur maculaire centrale; VMT: Volume maculaire total; AT: Acétonide de triamcinolone
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e Patient 14 :

-OCT avant traitement :

| Scans used

Foveal Thickness 537+/-44 microns
@ OD| Total Macular Volume | 11.04 mm®
@ Scans used 1,234,586
M’crons
" Foveal Thickness 466+/-27 microns
08| Total Macular Volume | 7.66 mm?®
|l Scans used 1,2,3,4,56
Mremﬂs
Foveal Thickness 406+/-0 microns
OD| Total Macular Volume | 7.34 mm?
Sgans used 2
Foveal Thickness 171+/-20 microns
0S| Total Macular Volume | 6.44 mm®
|1.2.3,4,58
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—OCT 1 an apreés traitement :

Foveal Thickness B586+-102 microns |

OD| Total Macular Voleme | 11.59 mm® |'

Scans used 1,2,3,4568 |

Fowveal Thickness 215+L-T microns

05 | Total Macular Volume | &.66 mm®

Scans used 1,2,3.4, 56
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< 4°™ groupe :
La patiente 15 (JN), agée de 57 ans, diabétique de type 2.

- Motif de consultation : BAV apres chirurgie de la cataracte au niveau
oD

- FO : RD débutante aggravée par chirurgie de cataracte au niveau OD
+ OM OD

- Angiographie a la fluorescéine : RD débutante bilatérale, OD :
microanévrismes et AMIRs étendus a tout le lit capillaire avec

logettes cystoides sur les clichés tardifs + OM OD.
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- OCT : OM sévere bilatéeral OD>0G+ DSNE OD

EMC (1) VMT (mm ®) EM (n)
oD 814 19,3 531
0G 408 10,7 297

Epaisseur moyenne

EMC: Epaisseur maculaire centrale; VMT: Volume maculaire total; EM:

500 um
400 um “
200 um @ Central Subfield Yolume Average
@ Thickness Thickness
S @ um mm3 um
” LM-RE 814 191 s
100 um
ILM-RPE Thickness (um)
500 um
400 um “
@ Central Subfield Valume Average
300um %@ Thickness Thickness
um mm3 um
200 um
% IM-RE 408 107 w1
100 um
ILM-RPE Thickness (um)
Overlay: ILM - RPE  Transparency: 50 %

L OCT objective chez cette patiente 1’aggravation de ’OM apres chirurgie

de la cataracte.
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DISCUSSION
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L’ophtalmoscopie, la photographiec du fond d’ceil et [’angiographie
fluorescéinique sont les outils usuels du diagnostic de 1’cedéme maculaire
diabétique. Cependant, il y a une demande accrue de techniques d’imagerie des
tissus oculaires a haute résolution pour améliorer le diagnostic et la prise en
charge de cette pathologie. La tomographie en cohérence optique est apparue il
y a une dizaine d’année comme une technique d’imagerie moderne non invasive
permettant I’étude des tissus in vivo par le moyen de coupes tomographiques de
haute résolution. L’¢évaluation quantitative de I’cedéme maculaire a été 1’'une des
premieres utilisations de ’OCT proposée par ses inventeurs. Dans une série de
45 patients, Hee et al. concluaient en 1995 que les images en coupe de la macula
apparaissaient « utiles » pour suivre objectivement 1’épaisseur rétinienne avec
un niveau de résolution €levée chez les patients présentant un OM. Aujourd’hui,
dix ans plus tard, I’OCT est de plus en plus utilisée pour détecter et suivre
I’OMD utilisant aussi bien les images en coupe que la cartographie maculaire.
Elle a en effet acquis une place importante tant dans I’analyse qualitative que
quantitative de 1’OMD, rendant la technique d’une grande utilit¢ dans le
diagnostic de I’OMD et de certaines pathologies qui y sont associées comme le
décollement séreux rétinien ou le syndrome de traction vitréomaculaire ainsi que
dans le suivi de I’évolution de I’OM et I’évaluation de I’efficacité des différents

traitements.
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I. OCT POUR L’ANALYSE QUALITATIVE DE L’(EDEME
MACULAIRE DIABETIQUE :

Récemment, I’OCT a ¢été utilisée spécifiquement pour 1’analyse
morphologique de I’cdéme maculaire diabétique. L’identification des
changements structurels chez les patients avec OMD en utilisant I’OCT pourrait
permettre une prise en charge plus efficace de ces patients™. Les images en
coupe fournies par ’OCT permettent d’apprécier de manicre précise a la fois les
modifications intrarétiniennes, les modifications de la ligne de profil antérieure
de la macula épaissie, ’existence éventuelle d’un décollement fovéolaire
infraclinique ou la séparation vitréomaculaire incomplete, tout signe qui était
souvent ignoreé par le seul examen clinique.

1. Diagnostic de 1’cedeme maculaire sur les coupes OCT :

Le mode en coupe de I’OCT permet une définition précise des différentes
caractéristiques de ’OMD qu’il s’agisse d’un épaississement diffus, de cavités
kystiques ou d’exsudats lipidiques qui sont tous clairement visibles sur les
coupes tomographiques.

Dans les coupes passant par le centre fovéolaire, la forme de la ligne de
profil antérieure (LPA) de la rétine indique la sévérité de ’OM central. Le signe
le plus précoce d’cedeme fovéolaire en OCT est le comblement de la dépression
fovéolaire. Quand I’OM est manifeste, la LPA de la rétine tend a prendre une
forme en dome.

L’cedéme peut se manifester comme un épaississement diffus ou comporter
des logettes cystoides. Dans les cas les moins séveres, la dimension cystoide est

absente ou minime, alors que dans les cas les plus évolués, les logettes cystoides
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sont au premier plan. L’épaississement diffus apparait comme une augmentation
modérée de 1’épaisseur rétinienne sans espace cystoide clairement défini. La
plexiforme externe et la nucléaire externe sont souvent les couches rétiniennes
les plus susceptibles de s’épaissir et elles deviennent alors hyporéflectives . Les
logettes cystoides apparaissent comme des lacunes arrondies de taille variable et
hyporéflectives avec des septums hyperréflectifs comblant principalement les
couches rétiniennes externes (couche des fibres de Henlé et couche nucléaire
externe) et parfois aussi dans les couches internes. Ces logettes traduisent
I’accumulation extracellulaire de liquide dans les couches rétiniennes externes,
précisément dans la couche de Henlé”". Par coalescence, les logettes cystoides
peuvent former une logette centrale qui peut occuper toute 1’épaisseur de la
rétine centrale, se traduisant par une volumineuse cavité centrale unique
kystique. Dans les cas les plus avancés d’OMD, un ou plusieurs volumineux

kystes centraux sont responsables d’un important épaississement de la fovéola.

L’OCT est tres utile pour déterminer si un cedéme menace ou atteint le
centre de la macula. Dans certains cas, le bord de la macula peut étre épaissi
alors que le centre fovéolaire garde un contour normal. L’€paississement
maculaire peut €tre asymétrique, en particulier dans les cedémes focaux et peut
atteindre seulement un secteur de la macula. Ainsi, I’épaisseur maculaire
moyenne calculée dans chaque zone prédéterminée de la cartographie maculaire
peut ne pas refléter exactement la topographie de I’cedéme qui peut atteindre une

partie du quadrant ou, au contraire, déborder sur deux quadrants™.

I1 a été démontré que I’OCT pouvait détecter un épaississement rétinien en
I’absence de toute anomalie détectée a I’examen clinique, permettant ainsi un

diagnostic précoce d’OMD".
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Les exsudats lipidiques associés aux cedémes focaux ou mixtes
apparaissent sous forme d’hyperréflectivités localisées intrarétiniennes avec des
cones d’ombres hyporéflectifs prédominant dans les couches rétiniennes
externes. L’OCT a permis d’objectiver leur évolution en cas de DSR associé,
montrant une accumulation sous-rétinienne avec un placard exsudatif sous-
rétinien central de tres mauvais pronostic. Ils réalisent une plaque
d’hyperréflectivité sous-maculaire centrale. Cette forme d’cedéme mixte a
composante focale évolue en général vers D’atrophie de la fovéola dont

I’épaisseur fortement diminuée est évaluée grace au logiciel de « mapping ».
2. Présence d’un décollement séreux rétinien associé :

Le décollement séreux rétinien ou décollement retinien exsudatif est
caractéris¢é par I’accumulation de liquide dans 1’espace sous-rétinien,
prédominant au pdle postérieur, en ’absence de toute déchirure ou déhiscence

du neuro-épithélium rétinien.

La présence d’un DSR associ¢ a I’cedéme maculaire, en particulier
diabétique, est une découverte récente lice a I’OCT. Le DSR est en effet, dans la
majorité des cas, infraclinique et ne peut étre diagnostiqué a 1’examen
biomicroscopique®, et aucun critére angiographique n’a été individualisé pour le
caractériser. L’OCT permet de mieux objectiver les décollements séreux
maculaires que I’examen biomicroscopique. Le DSR apparait a I’OCT sous
forme d’un soulévement de la rétine, avec un espace optiquement vide entre
I’épithélium pigmentaire et la rétine (Fig.38). II s’associe aux cedémes

maculaires de différentes étiologies, et est observé dans 15 a 30% des OMD.
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Figure 38: Coupe OCT montrant un cedeme maculaire
diffus avec DPV partiel + DSNE

La pathogénie et la valeur pronostique du DSR associ¢ a ’OMD restent
encore mal ¢€lucidées. Les anciennes publications concernant la présence d’un
DSNE considéraient celui-ci comme wune complication sévere de la
maculopathie diabétique. Il était synonyme de mauvais pronostic visuel avec
une BAV profonde. Il pouvait apparaitre de manicre aigue ou dans les cedemes
maculaires chroniques anciens. Mais ces données cliniques ne prenaient pas en
compte les données de ’OCT. Dans une ¢tude récente réalisée par Massin et al
sur des séries de 78 yeux avec OMD observés a I’OCT, la présence d’un DSR
n’était pas corrélée a une moindre acuité visuelle®’. Il ne semble donc pas avoir
de valeur pronostique péjorative. Mais ces constatations restent a confirmer sur
une plus large serie de sujets diabétiques. L’étude de 1’évolution du DSNE au
cours du temps, grice a I’OCT, est €galement susceptible d’apporter des

informations intéressantes sur sa pathogénie.
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3. Analyse de l'interface vitréomaculaire :

Actuellement, le role du vitré et de la hyaloide postérieure est de plus en
plus ¢étudi¢ et de nombreux auteurs soulignent I’importance de I’interface
vitréorétinienne dans la physiopathologie de I’OMD et I’apport de la vitrectomie
dans le traitement de certains types d’cedémes liés a une traction pathologique de
la hyaloide®. Le role de la traction vitréomaculaire est particuliérement
important pour considérer une possible intervention chirurgicale et il peut étre
facilement manqué a I’examen clinique ou a 1’angiographie fluoresc€inique
seuls. Le développement de I’OCT a beaucoup aidé a analyser les rapports
vitreo-rétiniens. Il est devenu de nos jours 1’outil le plus fiable pour décrire
objectivement les pathologies de I’interface vitréo-rétiniennes, dont le DPV et le
syndrome de TVM.

L’examen biomicroscopique du fond d’ceil est classiquement utilisé pour
identifier les décollements vitréens, mais leur incidence est sous-estimée en
raison de la difficulté clinique a observer 'interface vitréorétinienne. L’OCT
permet de mieux individualiser les DPV précoces. En effet, le DPV débutant
avec un décollement périfovéolaire de la hyaloide postérieure est parfaitement
vu a POCT. Dans ce cas, la hyaloide postérieure se présente comme un signal
fin, peu réflectif, linéaire et continu, séparé de la surface de la rétine par un
espace clair en périfovéolaire avec persistance d’une attache au centre de la

83,84

fovea™™. Ce cas de figure a été retrouvé dans >50% des cedémes maculaires

diffus dans 1’étude de Massin®® (Fig. 39).
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Figure 39: Coupe OCT montrant un DPV débutant

Cependant, I’OCT ne permet pas de distinguer si le DPV est complet ou
inexistant. En effet, il est difficile de faire le diagnostic en OCT car les fins
echos visibles reflectifs, représentant le vitré en avant de la hyaloide, ne sont pas
assez spécifiques pour faire la différence entre une hyaloide totalement attachée
a la rétine (celle-ci se confond alors avec la couche hyperréflective des fibres
optiques) d’une hyaloide totalement détachée de celle-ci : la membrane hyaloide
étant trop en avant pour étre détectée.

Le syndrome de TVM est une complication du DPV partiel. Il consiste en
un décollement incomplet du vitré au pble postérieur, presque toujours
accompagné d’une membrane ¢épirétinienne dans la zone d’adhérence
persistante®™. Une variante plus subtile démontre un détachement vitréen localisé
en perifovéolaire avec une petite adhésion vitréofovéolaire focale aboutissant a
une traction antéropostérieure qui cause un OMC®*®. On a donné & cette
variante le terme d” « OMC tractionnel », elle n’expose pas généralement de
fuite vasculaire a I’angiographie fluorescéinique. Le syndrome de TVM associé
a ’OMD se traduit en OCT par une hyaloide épaissie, tres hyperréflective,
tendue, avec une attache résiduelle au sommet de la fovéa dont le soulévement
important prend 1’aspect d’un «toit de pagode » avec de larges cavités
pseudokystiques intrarétiniennes hyporéflectives®® (Fig. 40). Dans ce cas, la
vitrectomie est bénéfique.
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Figure 40: Coupe OCT montrant un syndrome de
traction vitréomaculaire: aspect en toit de pagode

L’OCT est ainsi utile pour la détection de la hyaloide postérieure détachée
lorsqu’elle est cliniquement invisible. Elle permet actuellement un diagnostic
plus fréquent et plus précis. Un diagnostic precoce permet le plus souvent une

amélioration visuelle aprés vitrectomie® %,

4. Profils tomographiques de I’cedeme maculaire diabétique :

C’est Otani et al™®

qui, en 1999, ont évoqué les premiéres descriptions des
differents profils maculaires chez le diabétique en utilisant I’OCT. Ils ont
différencié 3 aspects d’OMCS: I’cedéme maculaire type « sponge-like
swelling », équivalent de 1’cedéme maculaire diffus non cystoide ; ’OMC avec
logettes multiples ou unique centrale : et I’cedéme maculaire avec DSR.

L’étude d’Otani n’incluait pas le concept de traction vitréo-rétinienne, ce

1
|9

dernier a été inclus dans une classification faite par Kang et al®" puis étendu par

Panozzo et al®.
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Dans la classification de Kang, 4 catégories sont différenciées : Type 1:
épaississement avec réflectivité optique homogeéne ; Type 2 : épaississement
avec réflectivité augmentée dans les couches rétiniennes externes, Type 3A:
décollement fovéolaire sans traction; Type 3B : décollement fovéolaire avec
traction.

Panozzo a davantage catégorisé les types d’cedéme et de traction®.

L’cedéme a été subdivisé en 3 principales catégories : E1: épaississement
simple ; E2 : epaississement cystoide ; et E3 : présence d’un DSNE. La traction
rétinienne a été également graduée: TO: absence d’hyperréflectivité
épirétinienne ; T1 : ligne continue d’hyperréflectivité adhérente a la rétine sans
distorsion architecturale significative membrane eépirétinienne globalement
adherente) ; T2: ligne continue d’hyperréflectivité avec multiple points
d’adhésion et une distorsion significative (membrane épirétinienne focalement
adhérente) (Fig. 41) ; et T3: Traction antéropostérieure (décollement vitréen

périfovéal).

Figure 41: Coupe OCT montrant un OMD avec une
membrane épirétinienne focalement adhérente, traction T2
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En 2006, Kim et al* ont distingué, grice a I’OCT, 5 aspects
morphologiques de I’OMD :

- Epaississement rétinien diffus, qui représente le type le plus commun
d’OMD & I’OCT (Fig. 42)

- (Edéme maculaire cystoide (OMC) (Fig. 43)

— Décollement séreux rétinien (DSR) sans traction de la hyaloide
postérieure (THP) (Fig. 44)

- THP sans DSR (Fig. 45)

- THP avec DSR (Fig. 46)

Figure 42: Coupe OCT montrant un OM sévere diffus

NN Log Reflection

Figure 43: Coupe OCT montrant un cedeme
maculaire cystoide
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Figure 44: Coupe OCT montrant un DSNE

TSRy = e
e

SENE Log Reflection

Figure 45: Coupe OCT montrant la traction de la hyaloide (fleches)

| Log Reflection

Figure 46: Coupe OCT montrant la traction de la hyaloide postérieure
avec DSR
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L’association la plus commune est celle de 1’épaississement rétinien diffus
avec cedéme maculaire cystoide.

L’OCT a montré que 1’épaisseur rétinienne moyenne augmentait dans
chacun de ces groupes morphologiques. Les patients avec DSR ont une plus
grande augmentation de 1’épaisseur rétinienne, surtout s’il y a association avec
un OMC. Il a été constaté également que les modeles OCT avec OMC étaient

significativement associés a une mauvaise vision®.

Concernant I’OMC, ’OCT a permis de donner une gradation en fonction

des images tomographiques et en se basant sur les descriptions histologiques®.
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Grade de 'OMC Aspect OCT

1 Epaisseur rétinienne augmentée (sans distinction spécifique des couches

rétiniennes)

2 CEdéme (espaces cystoides) prédominant dans la rétine interne ou externe

2A Rétine interne

2B Rétine externe

3 CEdéme (espaces cystoides) dans la rétine interne et externe

4 Larges espaces cystoides avec désorganisation de la rétine maculaire
Tableau 5: Gradation de ’OMC en fonction des aspects OCT

1

Figure 47: Coupe OCT montrant les aspects tomographiques des
grades de ’'OMC
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II. OCT POUR I’ANALYSE QUANTITATIVE DE L’(EDEME
MACULAIRE DIABETIQUE:

De nombreuses études ont montré que I’OCT ne permettait pas seulement
le diagnostic qualitatif de ’OMD, mais aussi son évaluation quantitative grace a
son impressionnante sensibilité et spécificité®®’.

En effet, grace au logiciel de cartographie maculaire, ’OCT permet de
quantifier de mani€re précise, objective et reproductible I’épaississement
rétinien maculaire dans les OMD dits « cliniquement significatifs »**% et « non
cliniquement significatifs »'%.

En outre, I’OCT s’avére étre nettement plus performant et plus sensible que
I’examen  biomicroscopique pour détecter les ocedémes maculaires
débutants'®1%
entre 200 et 300u'*'*. En effet, des études ont montré que >20% des cas

d’OMD diagnostiqués a I’OCT avaient un épaississement indétectable a
99,102,103 [ o

, en particulier lorsque 1’épaisseur maculaire moyenne se situe

I’examen clinique mesures quantitatives fournies par I’OCT sont
devenues ainsi une partie intégrante dans 1’¢valuation des pathologies
maculaires’™, en particulier les mesures de 1’épaisseur fovéolaire et de
I’épaisseur rétinienne moyenne sectorielle des 9 zones de I’ETDRS, qui
constituent de bons « prédicateurs » des cedémes maculaires cliniquement

significatifs'®?’,

Le protocole de cartographie maculaire de I’OCT a pour avantage de
concentrer les mesures dans la fovéa. Ainsi, une grande sensibilité dans la
détection de changements minimes dans 1’€paisseur rétinienne est escomptée
dans la zone centrale plutdt que dans les zones périphériques’®. En effet, Strom
et al'”, en comparant I’OCT et la stéréophotographie, ont trouvé un excellent
degré de corrélation entre les 2 méthodes dans la zone fovéale (1000 um de
diametre), alors que pour la détection des épaississements rétiniens dans les
zones périphériques de ’ETDRS, I’OCT était moins sensible. La sensibilité de
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I’OCT a pu étre améliorée grace au spectral domain OCT utilisant un protocole
de cartographie qui multiplie le nombre de points mesurés a la périphérie de la
zone maculaire. Cependant, il y a une difficulté inhérente a valider les résultats
de ’OCT vu qu’il n’y a pas d’examen « gold standard » plus sensible pour la
détection d’épaississements rétiniens précoces avec lequel comparer cette
technologie.

\

Des études se sont intéressées a I’analyse de 1’épaisseur rétinienne dans
chacune des 9 zones de ’ETDRS, a partir de la cartographie maculaire de
I’OCT™, 11 a été observé que plus le nombre de zones épaissies était grand et
plus le volume maculaire total était éleve. La zone la plus épaissie était
freqguemment la zone fovéale, suivie par les zones parafovéales internes et en
dernier les zones parafovéales externes. Cette analyse aurait pour but d’indiquer
des sous-groupes a plus haut risque de développer un cedéme maculaire
cliniquement significatif, nécessitant un suivi plus rapproché et une possible
intervention précoce.

Campbell a récemment étudié 1’'intérét de la mesure du volume rétinien
dans différentes zones maculaires de différents rayons'®. 1l a démontré que les
mesures du volume dans un petit rayon de fixation étaient plus utiles en clinique
que les mesures du volume dans de plus larges rayons. Spécifiqguement, les
volumes rétiniens dans un rayon de fixation de 0,50 a 1,10 mm semblent étre les
meilleures mesures de volume rétinien utiles pour la détection d’OMCS. Autre
point important, la détermination de 1’épaisseur fovéolaire est aussi efficace que
la mesure du volume rétinien dans la distinction entre OMCS et cedéme
maculaire non-cliniguement significatif. Cependant, les mesures du volume
rétinien sont moins susceptibles aux artefacts induits par les changements de
fixation'®. Les valeurs moyennes normales de ces mesures trouvées dans 1’étude
de Campbell et dans une étude récente de Chan''® sont rapportées dans le
tableau 6.

151



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

Campbell et al (2007) Chan et al (2006)
Epaisseur fovéale centrale 186,7 182 1
moyenne
Volume rétinien dans un rayon 017 3 016 3
de fixation de 0,50 mm /- mm L

Tableau 6: valeurs de I’épaisseur fovéolaire moyenne et du volume rétinien dans un
rayon de 0,50 mm rapportées par Campbell et Chan

Si les mesures de 1’épaisseur et du volume rétinien sont faites dans de
larges zones rétiniennes, I’impact d’un cedéme focal important peut étre atténué,
d’ou la grande utilit¢ des mesures du volume rétinien dans un petit rayon de
fixation et de 1’épaisseur centrale foveolaire. Cependant, ces dernieres ne
permettent pas de detecter des sous-types d’OMCS ou 1’épaisseur rétinienne

n’intéresse pas la fovéa centrale.

Ainsi, I’on déduit que 4 variables sont importantes pour mettre en évidence
un OMCS :

la mesure de 1’épaisseur d’un point fovéal central,

la mesure de 1’épaisseur moyenne sectorielle des 9 zones de ’ETDRS,

- la mesure du volume rétinien dans différentes zones de différents
rayons (0,50 et 1,10 mm),

— et enfin I’épaisseur rétinienne dans chacune des 9 zones de ’ETDRS.

- Ces différentes analyses permettent de diagnostiquer des sous-types
d’OMCS.
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III. CORRELATION ENTRE ACUITE VISUELLE ET
EPAISSEUR RETINIENNE :

Depuis des décennies, les ophtalmologistes ont associ¢ ’OMD et la
réduction de 1’acuité visuelle. 11 est bien établi que les traitements permettant de
réduire I’épaississement maculaire de ’OMD peuvent améliorer ou stabiliser
I’acuité visuelle'™. Grace a 1’OCT, il est maintenant possible de mesurer
objectivement 1’épaisseur maculaire et d’étudier de manic¢re quantitative la
relation entre OMD et AV*®",

Des étud63112,113,114,115

ont montré différents degrés de corrélation entre
I’épaisseur rétinienne mesurée par I’OCT et ’AV, avec un coefficient de

corrélation allant de 0,28 a 0,73.

Une étude récente réalisée par le diabetic retinopathy clinical research
(DRCR)™® a trouvé une modeste corrélation entre I’acuité visuelle et 1’épaisseur
maculaire, bien qu’il y ait une importante variation dans I’AV pour des
épaisseurs retiniennes données. Cependant, plusieurs yeux avec macula épaissie
avaient une excellente AV, et plusieurs yeux avec épaisseur maculaire normale

présentaient une baisse d’acuité visuelle.

L’¢équipe du DRCR a également observé une amélioration paradoxale de
I’AV avec augmentation de [’épaisseur fovéolaire (7-17%) et une baisse
paradoxale de I’AV avec un épaississement réduit (18-26%). La valeur
prédictive des variations d’épaisseur rétinienne sur les variations d’AV est
basse. De plus, bien que les mesures de I’épaisseur maculaire données par
I’OCT constituent la meilleure estimation clinique disponible a ce jour de

I’épaississement maculaire, elles pourraient sous-estimer la réelle épaisseur
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maculaire par une tendance a exclure la couche des segments externes des

photorécepteurs™’.

On en conclut que I’évaluation de 1’épaisseur maculaire par ’OCT est d’un
intérét clinique certain, mais elle n’est qu’une variable parmi d’autres qui
affectent ’AV en présence d’OMD dans une relation complexe et jusqu’a
maintenant partiellement incomprise. Les seules mesures de I’OCT ne

pourraient donc pas €tre un bon substitut de 1’évaluation de I’AV.
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IV. COMPARAISON ET CORRELATION ENTRE L’OCT ET
I’ANGIOGRAPHIE A LA FLUORESCEINE :

L’origine et les caractéristiques physiopathologiques de I’OMD ne sont pas
completement comprises. Les modifications morphologiques au niveau des
différentes couches rétiniennes correspondant au flux liquidien et a Pactivité
exsudative sont pauvrement identifiées a I’examen clinique. Par conséquent,
plusieurs études se sont concentrées sur I’imagerie des modifications rétiniennes

o o 118,119,120
in vivo, secondaires a ’'OMD™~"

. Les principaux outils d’imagerie pour le
diagnostic et la gradation de 1I’OMD et pour le suivi longitudinal des

modifications intrarétiniennes sont 1’angiographie a la fluorescéine et I’OCT.

L’AF révele un aspect typique de fuite vasculaire rétinienne apres injection
de colorant résultant d’un trouble de la BHR interne. Dans ’OMD, on retrouve
fréquemment trois catégories d’hyperfluorescence : pétaloide, en nid d’abeille et
diffuse au niveau de la zone d’cedéme maculaire. Cependant, ces aspects de fuite
angiographiques ne donnent pas d’information sur la localisation de
I’extravasation a l’intérieur des différentes couches rétiniennes et les dégats
associes sur les structures neurosensorielles. De plus, I’AF, bien qu’elle soit utile
pour évaluer la sévérité du dysfonctionnement de la BHR, elle ne peut quantifier

de manicre sure le degré d’accumulation du fluide dans la rétine.
La 2°™ technique d’imagerie, I’OCT, a gagné une importance significative
durant cette dernicre décennie, car elle permet I’évaluation des caractéristiques

morphologiques rétiniennes au détail de fagon similaire a 1’examen histologique

in vivo.

155



Apport de la tomographie en cohérence optique dans la prise en charge de la maculopathie diabétique

Depuis 1’émergence de I’OCT en ophtalmologie, plusieurs auteurs ont
¢tudi¢ la corrélation entre les résultats de ’AF et les variations d’épaisseur

121,119

rétinienne données par I’OCT dans ’OMD . D’autres auteurs ont recherché

une corrélation entre les changements rétiniens vus a I’OCT et ceux observés en

AF122,91

La corrélation des informations morphologiques et physiopathologiques
données par ces deux techniques d’examen est une €tape importante pour avoir
un nouvel apergu sur les caractéristiques physiopathologiques de ’OMD. Du
fait que de nouvelles stratégies therapeutiques de cette pathologie, telles que
I’injection intravitréenne d’anti-VEGF, soient actuellement en cours
d’évaluation, une connaissance d¢taillée des altérations pathologiques
rétiniennes est essentielle.

118 rgalisée en 2007 utilisant le stratus OCT 3, a trouvé

Une étude récente
que les anomalies morphologiques intrarétiniennes trouvées en OCT
correspondaient systématiquement aux images obtenues au temps tardif de I’AF.
En effet, les cavités cystoides localisées dans la couche nucléaire externe ou
dans la couche de Henlé a ’OCT correspondent a 1’aspect pétaloide dans la
région fovéolaire a I’AF (Fig.49); les logettes cystoides situées dans la couche
nucléaire interne a I’OCT correspondent a 1’aspect « en nid d’abeille » dans la

région périfovéolaire a I’AF (Fig. 50,51).
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Figure 48: Cliché angiographique au temps tardif montrant une diffusion cystoide pétaloide
(entre les bouts des fleches C et D, | et J). Les sites correspondants dans les coupes OCT
transfovéales montrent les cavités cystoides localisées dans la couche nucléaire externe
ou la couche de Henlé. L’AF montre également une zone de fuite vasculaire diffuse (entre
les bouts des fleches D et E) a laquelle correspond un épaississement diffus dans la
couche nucléaire externe ou la couche de Henlé.

Figure 49: Cliché angiographique au temps tardif montrant une diffusion cystoide pétaloide
(entre les bouts des fleches C et D, | et J). Les sites correspondants dans les coupes OCT
transfovéales montrent les cavités cystoides localisées dans la CNE ou la couche de
Henlé. L’AF montre également des zones de diffusion cystoide « en nid d’abeille » (entre
les bouts des fleches B et C,D et E, Het |, J et K); POCT montre les formations cystoides
intrarétiniennes correspondantes localisées au niveau de la CNI.
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Figure 50: Cliché angiographique au temps tardif montrant une diffusion cystoide pétaloide
(entre les bouts des fleches C et D, | et J). Les sites correspondants dans les coupes OCT
transfovéales montrent les cavités cystoides localisées dans la CNE ou la couche de
Henlé. L’AF montre également des zones de diffusion cystoide « en nid d’abeille » (entre
les bouts des fleches B et C,D et E, Het |, J et K); ’OCT montre les formations cystoides
intrarétiniennes correspondantes localisées au niveau de laCNI. L’AF montre des zones de
fuite diffuse (fleches E et F, J et K); I’OCT montre la zone correspondante d’épaississement
diffus de la CNE et/ou la couche de Henlé. Le DSNE est vu entre les fleches Cet D, l et J
dans les 2 coupes OCT, mais il n’y a aucun changement évident vu a I’AF.
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Ces résultats sont similaires & ceux d’Otani'*. Cependant, il n’a pas été
trouvé de corrélation entre le décollement séreux fovéolaire vu a ’OCT et les
aspects angiographiques, ce qui est en accord avec les résultats d’Ozdek et al*
(Fig.51). II a été noté également que 1I’AF paraissait supérieure a ’OCT pour la
détection des changements morphologiques intrarétiniens tres précoces dans

I’OMD. En effet, des fuites de fluorescéine apparaissaient a 1’angiographie alors

que I’OCT ne révélait aucun changement morphologique intrarétinien.

Figure 51: Cliché angiographique au temps tardif montrant un cedéme focal avec fuite a
partir des microanévrismes. La coupe OCT transfovéale horizontale ne montre pas
d’anomalie dans la morphologie intrarétinienne. Dans I’axe transfovéal verticaln I’AF
montre une zone de fuite focale (bouts des fleches K et L); I’OCT montre I’épaississement
localisé dans la CNE correspondant. Entre les fleches H et |, I’AF montre une fuite
vasculaire, aucune anomalie n’est vue dans la coupe OCT transfovéale verticale.

Par contraste, I’OCT parait supérieur a I’AF dans la détection des stades
plus avancés d’OMD, spécifiquement le décollement séreux fovéolaire. Avec
I’avénement du « spectral domain OCT », grace a sa haute résolution et a sa
capacité a mieux individualiser chague couche de la rétine, les modifications
morphologiques intrarétiniennes ont pu étre encore mieux etudiées.
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Une étude récente!®

publiée en 2009, utilisant ’OCT a haute résolution
(HR-OCT) a également trouvé une forte compatibilité entre les aspects de fuite
vasculaire a 1’angiographie et les modifications morphologiques vues a I’OCT.
L’aspect pétaloide de I’hyperfluorescence correspond ainsi aux larges cavites
cystoides au niveau des couches nucléaire externe et plexiforme externe ;
I’aspect en nid d’abeille correspond aux petites cavités cystoides au niveau des
couches nucléaire externe, plexiforme externe, nucléaire interne et plexiforme
interne. La fuite diffuse a 1’angiographie est associée a des modifications

morphologiques non uniformes a I’OCT (Fig.52).

Figure 52: A: Cliché angiographique au temps tardif, la ligne rouge indique la position de la
coupe en HD-OCT. B: Coupe HD-OCT fovéolaire. L’aspect d’hyperfluorescence pétaloide a
I’AF (zone 6-9; fleche bleue) est dii aux larges cavités cystoides dans la CPE et la CNE.
L’aspect en nid d’abeille (zones 1-5 et 10-13) est d( aux espaces cystoides et a I’enflement
dans la CNE (fleche rouge) et dans la CNI (fleche blanche). Dans I'aspect diffus de
I’lhyperfluorescence (zone 14+15), les mémes anomalies que celles de I’aspect en nid
d’abeilles sont trouvées a I’OCT, mais elles ne sont pas aussi importantes. A I’OCT, la
limite entre les aspects pétaloide et en nid d’abeille n’est pas aussi claire que dans le cliché
angiographique. On note également la présence de cavités cystoides dans les couches les
plus internes (fleche jaune).
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L’OCT a haute définition ne permet pas uniquement de détecter les espaces
cystoides au niveau des différentes couches de la rétine, mais il permet aussi de

détecter un fluide sous-rétinien non vu a I’AF (Fig.53).

Figure 53: A: Cliché angiographique au temps tardif, la ligne rouge indique la position de la
coupe en HD-OCT. B: Coupe HD-OCT parafovéolaire. La corrélation montre un OMC avec
un fluide sous-rétinien clairement identifié a ’OCT (zone 5-12, fleche jaune) mais non vu a
I’AF. Un aspect diffus de fuite vasculaire est vu dans le cliché angiographique (zones 1-7 et
10-15) correspondant aux cavités cystoides et a I’enflement dans la CNE (fleche rouge), aux
petites cavités cysoides dans la CNE (fleche blanche) et a un enflement diffus dans la CPI
(zone 11-13).

Cet avantage spécifique de ’OCT sur I’AF dans le diagnostic des OMD a

|124 |118

également été rapporté par Ozdemir et al™" et par Soliman et al~" avec des
approches différentes. Cependant, I’aspect de fuite diffuse ne correspond pas a
une altération spécifique a I’OCT. Ceci souligne le role de I’AF dans I’imagerie
des modifications physiopathologiques dans I’OMD. Les images obtenues a
I’HR-OCT, qui permet un balayage de ’enticre région maculaire, ont montré
que les cavités cystoides n’¢€taient pas confinées a une seule couche dans chaque
type de diffusion comme il a été reporté dans les études précédentes utilisant

’OCT 3118,121.
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Corréler I’AF, I’examen « gold standard » dans ’OMD, avec ’'HR-OCT
est d’'une grande importance clinique pour de multiples raisons. Méme si I’AF
reste la seule technique permettant de visualiser la néovascularisation et les
microanévrismes, elle reste une intervention invasive avec des effets secondaires
pouvant potentiellement mettre en jeu le pronostic vital. L’OCT montre une
distribution des altérations morphologiques rétiniennes d’une maniere tres
reproductible, et étant une technique non invasive, il reste sans risque.
Cependant, la tomographie est capable de montrer uniquement les
caractéristiques morphopathologiques rétiniennes et pas les caractéristiques
physiopathologiques, comme le phénomeéne de fuite vasculaire. L’AF peut ainsi
expliquer certains aspects dynamiques de ’OMD, alors que I’OCT montre ses
caractéristiques anatomiques, telles que 1’étendue de 1’épaississement et les
couches rétiniennes concernées. La combinaison des résultats de ’OCT et ceux
de I’AF permet ainsi de mieux comprendre la physiopathologie de ’OMD et
d’identifier les différents stades de sévérité de cette pathologie’®. Et vue aussi
cette importante corrélation entre ces deux techniques d’imagerie, I’AF pourrait
tre évitée, par exemple, au cours des examens du suivi de ’OMD et le rOle de
I’OCT pourrait gagner une plus grande importance clinique, le diagnostic

clinique combinant AF et OCT semble ainsi étre important.
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V.OCT POUR L’INDICATION ET LE SUIVI DU
TRAITEMENT DE L’EDEME MACULAIRE
DIABETIQUE :

L’efficacité du traitement laser focal sur les OMCS a été démontrée dans
de nombreuses études. Cependant, concernant les cedémes maculaires diffus, le
traitement laser par grille maculaire a montré ses limites. Le principal effet de ce
traitement est de stabiliser 1’acuité visuelle, voire de retarder sa baisse, mais
rarement de 1’améliorer. Dans certains cas d’OMD, plusieurs auteurs n’ont
observé aucune efficacité du traitement par photocoagulation et ont propose
comme hypothése physiopathologique une traction de la hyaloide postérieure,
tendue et épaissie, sur la macula. La vitrectomie s’est avérée efficace dans ces
cas en supprimant ces tractions vitréo-rétiniennes. L’OCT permet de faire le
diagnostic des adhérences vitréomaculaires non visibles a 1’examen
biomicroscopique et de préciser leur localisation et leur étendue, et ainsi de
poser I’indication chirurgicale. Un diagnostic et une chirurgie précoces des
cedémes maculaires tractionnels permettraient un meilleur résultat fonctionnel.
L’OCT est également trés utile pour suivre quantitativement 1’évolution des

cedémes maculaires diffus avant et aprés chirurgie'®.
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De nouveaux traitements de ’OMD, tels que I’injection de corticoide
retard, d’inhibiteurs de la PCK, ou d’anti-VEGF, sont actuellement en cours

126127128 |15 ont comme objectif de prévenir les conséquences du

d’évaluation
diabéte sur la microvascularisation rétinienne’®. Cependant, pour que ces
traitements soient réalisés avec succes, il est primordial que les modifications
rétiniennes soient détectées précocement. De la tout I’intérét de I’utilisation de
I’OCT, technique qui a montré sa supériorité pour le diagnostic des
modifications rétiniennes précoces et de petits épaississements maculaires

infracliniques.

Grace a la bonne reproductibilité des mesures d’épaisseur rétinienne
données par I’OCT, cette technique peut également étre utile pour le suivi
longitudinal objectif de I’cedéme maculaire et pour I’évaluation de I’efficacité du
traitement. L’OCT constitue ainsi un outil précieux pour quantifier et suivre
d’une maniére trés précise et objective les variations de 1’épaisseur maculaire au

28,1
D8,30

cours du suivi du traitement des OM , ainsi que pour 1’évaluation de leur

efficacité™®.
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VI. OCT POUR I’ANALYSE DE L’(EDEME MACULAIRE
DIABETIQUE APRES CHIRURGIE DE LA CATARACTE :

Chez les patients diabétiques, I’cedéme maculaire survenant apres chirurgie
de la cataracte peut étre fréquent et peut poser un probléme complexe, en

particulier en cas de rétinopathie préexistante’®**%.

L’incidence de I’OM chez le diabétique apres chirurgie de la cataracte n’a
pas ¢été clairement définie et il n’y a pas eu de stratification de risque dans la
littérature. L’incidence de ’OM comme défini a 1’angiographie varie dans la

134
|3

littérature, mais une large étude prospective faite par Mentes et al™>" rapporte

une incidence de 9,1% apres une phacoémulsification non compliquée chez des

I*® dans une étude récente ont évalué

sujets sains (non diabétiques). Bressler et a
I’incidence de la progression de ’OM apres chirurgie de la cataracte chez des
patients diabétiques en utilisant I’OCT. Des examens OCT ont été réalisés en
préopératoire et en postopératoire, ils ont permis de quantifier les variations de
I’épaisseur maculaire centrale directement et de suivre la progression de
I’;edéme. Un pourcentage relativement éleve (22%) des yeux avec une
augmentation de [’épaisseur maculaire de plus de 30% 4 mois apres la
phacoémulsification par rapport aux valeurs préopératoires pourrait étre
expliqué par la plus grande sensibilité de I’OCT pour la détection des OM post

chirurgicaux.

L’OCT pourrait ainsi fournir des moyens de détection de ’OM, chez les
diabétiques ayant subi une chirurgie de la cataracte, plus efficaces, plus sirs et
moins invasifs que [’angiographie a la fluorescéine. L’incidence et la
progression de ’OM déterminées par I’OCT permettraient une stratification de
risque plus précise et de la une indication thérapeutique plus opportune et une
prophylaxie ciblée pour les patients avec des cataractes de haut risque.
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CONCLUSION
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L’OCT est une technique d’imagerie non invasive, utilisant la réfraction de
rayons lasers et permettant de visualiser des structures anatomigues en coupe,
avec une précision de 1’ordre de 5 a 10 um, proche de celle de I’histologie.
L’OCT est utilisée principalement en ophtalmologie afin de visualiser
I’épaisseur de la rétine au niveau de la macula et de la papille optique.
L’utilisation de ’OCT est potentiellement intéressante dans la plupart des
pathologies affectant la rétine, notamment 1’cedéme maculaire, la rétinopathie
diabétique, la pathologie de la jonction vitréorétinienne et la dégénérescence

maculaire liée a 1’age.

L’OCT est un acte d’imagerie sans contact direct et ne requiert pas
I’administration d’un produit de contraste. Il a une forte sensibilité (72,2-98,4%)
et spécificité (81-95%) dans le diagnostic de 1’cedéme maculaire (diabétique ou
non diabétique). La littérature s’accorde sur la place prépondérante de I’OCT
dans le diagnostic et le suivi de I’cedéme maculaire diabétique. En effet, ’OCT
correle significativement avec 1’acuité visuelle (coefficient compris entre 0,528
et 0,66), il permet de détecter plus efficacement les cedémes maculaires
debutants que la biomicroscopie ou I’angiographie a la fluorescéine. L’OCT est
en fait la deuxiéme révolution en imagerie de la rétine apres celle de
I’angiographie fluorescé€inique apparue dans les années 60. Les avantages
théoriques de cette nouvelle modalité d’imagerie rétinienne sont évidents : 1a ou
I’angiographie ne nous montrait que les vaisseaux dans lesquels circule la
fluorescéine ou des espaces rétiniens ou sous-rétiniens anormaux dans lesquels
elle s’accumule, I’OCT nous montre le tissu rétinien lui-méme et elle nous
révele encore mieux que I’angiographie les cavités pathologiques qu’elles se

remplissent ou non de colorant, on pourrait ainsi espérer que la diffusion de
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I’OCT permettrait de diminuer le nombre d’angiographies réalisées a la
fluorescéine, technique invasive, potentiellement porteuse de risque

anaphylactique.

Aujourd’hui, I’OCT est devenu un examen indispensable dans Ila
maculopathie diabétique cedémateuse. Il permet de redresser des diagnostics
difficiles, et joue un role dans le transfert de connaissance alors que I’image
biomicroscopique est difficilement transmissible. Mais, surtout, I’OCT a
considérablement affiné le diagnostic biomicroscopique. Il a permis de voir la
hyaloide postérieure transparente, a peine décollée de la surface rétinienne, de
détecter des décollements séreux maculaires derriere des cedemes maculaires et
de mettre en évidence des cavités kystiques dans la rétine méme lorsqu’elles ne
se remplissent pas de colorant. Mais tous ces avantages, pour intéressants qu’ils
soient sur le plan cognitif, n’ont rendu 1’examen populaire que lorsque son
intérét opérationnel a été pergu pour évaluer 1’effet des nouveaux médicaments
de I’cedéme maculaire. De plus, ’OCT permet de renseigner précisément sur
I’épaisseur rétinienne, autorisant une quantification objective de I’cedéme, et

ainsi une appréciation de son évolution et un suivi pré et post thérapeutique.

Il est cependant nécessaire de garder a 1’esprit que la qualité et la précision
des images obtenues en OCT ne sont pas la réalité, mais une représentation de la
réalité liée aux performances et aux limites de I’appareillage optico-électronique
qui les a produites. Il reste donc important de croiser les données de I’OCT avec
d’autres sources d’imagerie du fond d’ceil, qu’il s’agisse de clichés en couleur
ou en autofluorescence ou d’une angiographie fluorescéinique, lorsque cela est

nécessaire.
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RESUME

La maculopathie diabétique est la cause la plus fréquente de baisse d’acuité
visuelle chez le patient diabétique. L’ophtalmoscopie, la photographie
stéréoscopique du fond d’ceil et ’angiographie a la fluorescéine sont les outils
usuels du diagnostic de I’cedéme maculaire diabétique. Une nouvelle technique
d’imagerie récemment développée, la tomographie en cohérence optique, permet
la réalisation d’images en coupe de la rétine in vivo de haute résolution ainsi

qu’une mesure quantitative de 1’épaisseur et du volume rétiniens.

But : Mettre en évidence 1’apport de la tomographie en cohérence optique
dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique de la maculopathie
diabétique.

Méthodes : Chez 15 patients (30 yeux) diabétiques de type 2 avec baisse
d’acuité visuelle, on a réalisé un examen ophtalmologique complet incluant la
meilleure acuité visuelle, un examen du fond d’ceil, une angiographie a la
fluorescéine et un examen OCT. Ces examens ont été répétés chez les patients
déja traités. On a comparé les resultats des 3 techniques. Le logiciel de
cartographie de ’OCT a permis de quantifier et de comparer les valeurs de

I’épaisseur fovéale et du volume rétinien.

Résultats : L’OCT a permis d’identifier et de quantifier de maniére précise
des cedémes maculaires non diagnostiqueés ou suspectés cliniquement. L’OCT a
pu identifier des syndromes de traction vitréomaculaire. Grace aux mesures
quantitatives de D’épaisseur et du volume rétiniens fournies par 1I’OCT,
I’évolution de I’cedéme maculaire avant et aprés traitement a pu étre suivie et
I’efficacité des traitements instaurés évaluée. Enfin, ’OCT a pu objectiver

I’aggravation de I’cedéme maculaire apres chirurgie de la cataracte.
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Conclusion : L’OCT est une nouvelle technique d’imagerie indispensable

pour le diagnostic et la gradation des cedémes maculaires diabétiques,
notamment les cedémes infracliniques, mais également pour 1’analyse de
I’interface vitréorétinienne et 1’identification des syndromes de traction
vitréomaculaire. Le suivi pré et postopératoire de ces cedémes maculaires repose
essentiellement sur les mesures quantitatives précises de 1’épaisseur fovéale et
du volume rétinien données par le logiciel de cartographie maculaire de I’OCT.
L’OCT est un outil précieux complémentaire a I’examen biomicroscopique et a
I’angiographie a la fluorescéine dans la prise en charge de la maculopathie

diabétique.
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SUMMARY

Diabetic maculopathy is a major cause of visual loss in patients with
diabetes. Ophtalmoscopy, stereoscopic  photography and  fluorescein
angiography are the common tools for diabetic macular edema diagnosis. A new
imaging technique recently developed, optical coherence tomography, provides
high-resolution, cross-sectional images of the retina and quantitative measures

of retinal thickness and volume.

Objective : To highlight the contribution of optical coherence tomography

in the coverage of diabetic maculopathy.

Methods : We realized in 15 patients (30 eyes) with diabetes type 2 and
low visual acuity a complete ophthalmologic examination including the best
visual acuity, fundus biomicroscopy, fluorescein angiography and optical
coherence tomography examination. These examinations were repeated in
treated patients. We compared the 3 techniques results. Concerning the optical
coherence tomography examination, we used the mapping software that is able

to quantify and to compare foveal thickness and retinal volume values.

Results : Optical coherence tomography allowed to identify and to quantify
precisely subclinical or clinically suspected macular edemas. OCT is able to
identify vitreomacular traction. Using quantitative measures of retinal thickness
and volume given by the OCT, we could follow up the evolution of macular
edema before and after treatment and assess the treatments efficacy. At last,

OCT confirmed the aggravation of macular edema after cataract surgery.
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Conclusion : Optical coherence tomography is a new imaging technique
essential for the diagnosis and the gradation of diabetic macular edema and also
for the analysis of vitreoretinal interface and the identification of vitreomacular
traction. The follow up of macular edema before and after treatment and the
assessment of treatment efficacy rest essentially on the accurate quantitative
measures of retinal thickness and volume given by the mapping software of
OCT. Optical coherence tomography is a precious tool complementary to fundus
biomicroscopy and fluorescein angiography in the coverage of diabetic

maculopathy.
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