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LISTE DES ABREVIATIONS

AEP : altération de I'épithélium pigmentaire

AV : acuité visuelle

Axe HHS : axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien
CRSC : choriorétinopathie séreuse centrale

DEP : décollement de I'épithélium pigmentaire
DMLA : dégénérescence maculaire liée a I'age

DSR : décollement séreux rétinien

EDI : Enhanced Depth Imaging

EMC : épaisseur maculo-centrale

EP : épithélium pigmentaire

EPR : épithélium pigmentaire rétinien

ERD : épithéliopathie rétinienne diffuse

ETDRS : Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
FIDEP : flat irregular pigment epithelium detachment
GC : glucocorticoide

HAT : hypertension artérielle

INSEE : institut national de statistiques et des études économiques
IPM : inter-papillomaculaire

LSR : liquide sous-rétinien

NVC : néovaisseau choroidien

OCT : tomographie en cohérence optique

OIR : cedéme intra-rétinien

OMC : cedéme maculaire cystoide

PDT : photothérapie dynamique

P1O : pression intra-oculaire

SAS : syndrome d’apnée du sommeil

SE : signe exsudatif

VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor

7
CARPIN_GAREIL
CC BY-NC-ND 2.0



INTRODUCTION

La CRSC (choriorétinopathie séreuse centrale) est une pathologie ophtalmologique
qui affecte le pble postérieur de I'ceil. C’est la quatrieme cause de rétinopathie aprés
la dégénérescence maculaire liee a 'age (DMLA), la rétinopathie diabétique et
I'occlusion veineuse rétinienne. Elle touche préférentiellement les hommes entre 30 et
40 ans.

Elle est caractérisée par des altérations de I'épithélium pigmentaire de la rétine
associées a un décollement séreux rétinien. Il existe deux formes de CRSC : la forme
aigué, qui se résorbe généralement spontanément, et la forme chronique appelée
épithéliopathie rétinienne diffuse dont les atteintes sont plus séveres et étendues. La
CRSC est unilatérale dans 80% des cas. Le suivi de cette pathologie se fait a I'aide de
différents examens tels que la prise d'acuité visuelle, lI'angiographie ou encore la
tomographie en cohérence optique ou OCT.

A travers notre étude, nous avons souhaité observer I'évolution de cette pathologie,
en s’intéressant aux signes cliniques et au ressenti du patient. Nous nous sommes
alors demandées : comment évolue cette pathologie a moyen terme ? Comment la
pathologie impacte-t-elle le quotidien des patients atteints ? Pour répondre a ces
interrogations, nous avons rédigé un questionnaire portant sur les différents signes
fonctionnels ressentis par le patient.

Nous allons dans un premier temps faire des rappels anatomiques du segment
postérieur de I'ceil: la rétine et la choroide. Puis nous allons décrire la
choriorétinopathie séreuse centrale en nous intéressant aux facteurs de risques, aux
signes fonctionnels, aux examens de dépistage et de suivi, aux diagnostics
différentiels ainsi qu'aux traitements de cette pathologie.

Nous présenterons dans un second temps le protocole de notre étude menée au sein
de I'hépital Edouard Herriot, pour ensuite exposer les résultats de cette étude ainsi
que leur analyse.
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|. Rappels anatomiques

1. Larétine

a. Généralités et fonctions

La rétine est une membrane fine et transparente qui tapisse environ 72 % de la surface
interne du globe oculaire. Elle est intercalée entre le corps vitré et la choroide. Le
principal réle de cette membrane est de réaliser la phototransduction, c’est-a-dire de
convertir les informations lumineuses en influx nerveux [5,6].

Elle est délimitée au niveau postérieur par la papille optique (téte du nerf optique) et
au niveau antérieur par I'ora serrata qui est une zone de transition entre la rétine et le
corps ciliaire.

Il est habituel de distinguer la rétine périphérique et la rétine centrale. Cette derniére
se situe au niveau de la partie postérieure de la rétine, englobant I'axe visuel. La
macula est une zone de la rétine postérieure qui mesure 5,5 mm de diameétre et dont
le centre est situé a 4 mm en temporal et 0,8 mm inférieurement au centre de la papille.
On repére facilement cette zone par la présence du pigment xanthophylle de couleur
jaunatre, plus visible chez le sujet jeune, et par la raréfaction des vaisseaux rétiniens
en son centre. La zone de rétine postérieure ou proche périphérie rétinienne est une
zone de 1,5 mm située autour de la région maculaire. La rétine de moyenne périphérie
correspond a une zone de 3 mm en arriere. La rétine d'extréme périphérie s'étend sur
9-10 mm du c6té nasal et sur environ 16 mm du c6té temporal jusqu'a I'ora serrata.

L’épaisseur de la rétine varie en fonction de la localisation : elle est de 100 um au
niveau de l'extréme périphérie puis s’épaissit progressivement pour atteindre un
maximum de 400 um en bordure de la fovéola. Il est a noter qu’elle forme un entonnoir
au niveau de la fovéola, ou I'épaisseur est égale a 130 um en son centre (Figurel) [6].

Figure 1 : Coupe semi-fine d’'une macula de singe, colorée au bleu de toluidine, montrant les
différentes épaisseurs de la rétine au niveau fovéolaire, maculaire et paramaculaire. [6]
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b. Structure

La rétine est une membrane complexe, elle se décompose en deux tissus :

» L’épithélium pigmentaire (EP) est inséré entre la membrane de Bruch et les
photorécepteurs. Cette couche est dépourvue de neurones, elle est composée
d’'une monocouche de cellules épithéliales. Elle s’étend de I'ora serrata jusqu’au
nerf optique. L’épithélium pigmentaire posséde de nombreuses fonctions : il a
notamment un réle d’écran et est le support structural et métabolique principal
des photorécepteurs.

» La neurorétine est composée de plusieurs types de cellules. Parmi ces
cellules, il existe 3 types de cellules neuronales (les photorécepteurs, les
cellules bipolaires et les cellules ganglionnaires), 2 types d’interneurones (les
cellules amacrines et les cellules horizontales) et 3 types de cellules gliales (les
cellules de Miiller, les astrocytes et les cellules microgliales) :

Les photorécepteurs : il en existe deux types, les batonnets (environ 125
millions) qui sont adaptés a la vision nocturne. lls sont responsables de la
vision périphérique et scotopique.

Il'y a aussi les cones (environ 7 millions) qui sont adaptés a la vision diurne.
lIs traitent les détails fins et sont responsables de la vision des couleurs, de
la vision centrale et photopique.

La densité des photorécepteurs varie en fonction de la région de la rétine :
au niveau de la macula, zone d’acuité visuelle maximale, il n’y a que des
cbnes. Puis plus on s’éloigne de la rétine centrale, plus ils se raréfient. La
rétine périphérique est donc essentiellement constituée de batonnets. La
papille optique quant a elle est dépourvue de photorécepteurs : c'est une
zone dite aveugle, aussi appelée tache de Mariotte.

Les cellules bipolaires : ces cellules recueillent le signal nerveux en
provenance des photorécepteurs. Leurs dendrites établissent des contacts
synaptiques avec I'axone des photorécepteurs, soit des cbnes, soit des
batonnets, mais jamais les deux en méme temps. Les axones des cellules
bipolaires établissent des contacts synaptigues avec des cellules
ganglionnaires et amacrines.

Les cellules ganglionnaires : ce sont des neurones avec de multiples
prolongements : leurs dendrites font synapse avec les axones des cellules
bipolaires et les dendrites des cellules amacrines. Les axones des cellules
ganglionnaires convergent pour former le nerf optique. L’ceil humain
posséde environ 1,2 million de cellules ganglionnaires.

Les cellules horizontales : elles permettent d’amplifier les contrastes et la
résolution spatiale de I'image visuelle. Pour réaliser cela, ces cellules sont
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disposées de maniéere horizontale dans la rétine et elles font synapse avec
les cbnes, les batonnets ainsi que les cellules bipolaires.

e Les cellules amacrines: elles permettent également d’amplifier les

contrastes et la résolution spatiale de I'image visuelle. Elles font synapse
avec les autres cellules amacrines, les cellules ganglionnaires mais aussi
avec les cellules bipolaires.

e Les cellules de Miuller: ce sont des cellules gliales, elles ont un role

métabolique ainsi qu’un rdle architectural de soutien. Elles vont traverser
toute la rétine neurosensorielle du segment interne des photorécepteurs
jusqu’au corps vitré. Ce sont des cellules allongées avec de tres nombreux
prolongements, elles viennent entourer les neurones et tous les espaces qui
ne sont pas occupés par les neurones [7].

Ces différentes cellules sont réparties dans 9 couches qui forment la neurorétine. Ces
couches vont étres décrites, en commencant par la plus externe (Figure 2) :

>

La couche des photorécepteurs : elle est composée des segments interne et
externe des photorécepteurs.

La membrane limitante externe: il ne s’agit pas d'une membrane a
proprement parler, c’est une zone d’adhérence entre le segment interne des
photorécepteurs et les cellules de Miller.

La couche nucléaire externe : c’est dans cette couche que se trouve les corps
cellulaires des cones et des batonnets.

La couche plexiforme externe : elle est formée de synapses entre les
photorécepteurs et les cellules bipolaires et horizontales. Cette couche est plus
épaisse au niveau de la macula que dans la rétine périphérique.

La couche nucléaire interne : elle contient le corps cellulaire des cellules
bipolaires, horizontales, amacrines et des cellules de Miller.

La couche plexiforme interne : c’est dans cette couche que se trouvent les
synapses entre les cellules bipolaires, les cellules ganglionnaires et les cellules
amacrines. Cette couche est absente au niveau de la fovéola.

La couche des cellules ganglionnaires : on y trouve le corps cellulaire des
cellules ganglionnaires.

La couche des fibres optiques : elle est formée par les axones des cellules
ganglionnaires. Ces derniers vont se diriger vers la papille optique et former le
nerf optique.
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» La membrane limitante interne : c’est I'élément le plus interne de la rétine.
C’est sur cette membrane que repose les pieds des cellules de Muller [7].

—— e 4

Figure 2 : Schéma et coupe histologique des couches de la rétine [8]

c. Vascularisation

Toute ces couches sont vascularisées par deux systemes différents. Les couches les
plus externes sont irriguées par la choroide et les couches les plus internes par I'artére
et la veine rétiniennes centrales. C’est au niveau de la couche plexiforme externe que
la limite entre ces deux systéemes se situe, la partie externe de la couche plexiforme
externe étant irriguée par la choroide tandis que la partie interne dépend du réseau
capillaire rétinien.

Les capillaires rétiniens s’arrétent a 200 um du centre de la fovéola, limitant ainsi une
aire avasculaire, appelée zone avasculaire centrale. L’artére centrale de la rétine
émerge au niveau de la papille optique, c’est a ce niveau qu’elle se divise en quatre
branches : temporale et nasale, supérieure et inferieure. Ces branches vont ensuite
se diviser de nombreuses fois pour former les capillaires rétiniens [6].

2. Lachoroide

a. Généralités et fonctions

La choroide occupe les 2/3 postérieurs de I'ceil, et se situe entre la couche la plus
interne de la sclére : la lamina fusca, et I'épithélium pigmentaire de la rétine. Elle est
délimitée en avant par le corps ciliaire et l'iris. Son épaisseur est plus importante dans
la région maculaire, ou elle mesure en moyenne 285 microns, contre 85 microns a
l'ora serrata.
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De plus, elle est composée de tissu conjonctif, de mélanocytes (lui donnant sa couleur
brune permettant d'absorber la lumiére en excés pour éviter sa réflexion) et de
vaisseaux. En effet, la choroide sert a la vascularisation des couches externes de I'ceil
et a également un réle nutritif pour l'iris et pour les couches externes de la rétine
neurosensorielle [9,12].

b. Structure.
La choroide peut se diviser en 4 couches, de la plus externe a la plus interne :

» La suprachoroide : elle est en contact avec la lamina fusca de la sclére. C'est
un espace théoriquement virtuel, rempli de tissu conjonctif et composé de fibres
élastiques, collagénes et de mélanocytes. Elle est avasculaire.

» La couche des vaisseaux : elle-méme constituée de deux sous-couches : la
couche externe avec les artéres et les veines, appelée couche de Haller ; et la
couche interne constituée d'artérioles et de veinules, la couche de Sattler.

» La choriocapillaire : elle a une épaisseur de 10 a 30 microns. Les capillaires

sont connectés aux branches des artéres ciliaires postérieures, et aux veines
vortiqgueuses. Il existe une variation de la densité capillaire, qui est plus
importante au centre, en région maculaire. Il y a aussi une variation du nombre
d'artérioles et de veinules qui irriguent chaque lit capillaire. En effet, ces
artérioles et veinules sont plus nombreuses au centre.
Ces capillaires sont relativement larges et fenétrés. Cela permet une diffusion
de fluide vers I'épithélium pigmentaire de la rétine et vers les photorécepteurs.
La choriocapillaire irrigue toutes les couches de la rétine au niveau de la
macula, et les couches externes plus en périphérie.

» La membrane de Bruch : elle est la zone d'union entre la choriocapillaire et la

couche de I'épithélium pigmentaire de la rétine. Avec une épaisseur moyenne
de 2 a 4 micrometres, elle constitue une barriere semi-perméable entre ces
deux couches. En effet, elle permet le passage des nutriments en direction des
photorécepteurs et celui des déchets rétiniens dans la direction opposée. Elle
joue également le réle de soutien aux cellules de I'épithélium pigmentaire
rétinien et participe a la cicatrisation de I'épithélium pigmentaire rétinien (EPR)
en cas de lésion de ce dernier.
Elle se compose de 5 couches : la couche la plus centrale est une couche de
fibres élastiques. De part et d'autre de cette couche centrale se trouvent des
couches de collagéne (interne et externe). La couche la plus interne est formée
par la membrane basale de I'EPR tandis que la surface externe est formeée par
la membrane basale de la choriocapillaire [9].
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c. Vascularisation

La vascularisation artérielle de la choroide est assurée par l'artére ophtalmique, elle-
méme branche de l'artére carotide interne.

L’artéere ophtalmique va donner naissance aux arteres ciliaires antérieures et
postérieures, au nombre de 15 a 20 selon les individus, avant d'entrer dans le globe
oculaire.

Les artéres ciliaires antérieures suivent le trajet des muscles oculomoteurs. Elles
perforent |la sclére pour atteindre la choroide et vont s'anastomoser aux artéres ciliaires
postérieures longues.

Les arteres ciliaires postérieures vont donner les branches des artéres ciliaires
postérieures courtes et arteres ciliaires postérieures longues :

e Les arteres ciliaires postérieures courtes vont pénétrer par de petites
perforations situées au niveau de la sclére, et vont irriguer la région postérieure
de la choroide. Chaque branche va irriguer une région bien définie de la
choroide : cette vascularisation est dite sectorielle.

e Les artéeres ciliaires postérieures longues, au nombre de deux ou trois, vont
irriguer la région antérieure de la choroide ainsi que le corps ciliaire (Figures 4
et 5)

La circulation veineuse choroidienne s’écoule de maniere largement prédominante
dans 4 a 6 veines vortiqueuses et dans une proportion infime dans les veines ciliaires
antérieures. Les veines vortiqueuses deébutent a la confluence des veines
choroidiennes, elles ont un court trajet intrascléral puis vont percer la sclére en arriere
de I'équateur. Elles vont ensuite quitter I'ceil et rejoindre les veines ophtalmiques
supérieure ou inférieure : les veines vortiqueuses supérieures, irriguant les quadrants
supérieurs, vont former la veine ophtalmique supérieure. Les veines vortiqueuses

inférieures quant a elles, se drainent dans la veine ophtalmique inférieure [9,12,13].
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Figure 5: Schéma de la vascularisation de
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Il. La choriorétinopathie séreuse centrale

1. Définitions

La choriorétinopathie séreuse centrale ou CRSC a été décrite pour la premiere fois en
1866 par I'ophtalmologiste allemand Albrecht Von Graefe, sous le nom de « rétinite
centrale récurrente » [3].

C’est une pathologie oculaire touchant le segment postérieur. Elle associe des
altérations et/ou un décollement de I'épithélium pigmentaire (DEP) ainsi qu’'un
décollement séreux rétinien (DSR), c’est-a-dire un décollement des couches au-
dessus de I'épithélium pigmentaire.

Ces lésions sont principalement retrouvées au pdle postérieur. Si ces anomalies se
situent dans la région maculaire, on retrouve des signes fonctionnels tels qu’une
baisse d’acuité visuelle, un scotome relatif, une altération de la vision couleurs ou
encore des métamorphopsies. En revanche, la maladie peut étre parfaitement
asymptomatique et découverte de maniére fortuite en cas de Iésions extra-maculaires.

Figure 6 : OCT montrant un DEP associé a un DSR au cours d’'une CRSC [16]
Il existe deux formes de CRSC :

» CRSC aigué : Elle peut présenter un ou plusieurs petits DEP ainsi qu’'un DSR.
Dans la plupart des cas, cette forme régresse spontanément, plus ou moins
rapidement : entre 1 et 4 mois [2,4]. Les signes fonctionnels disparaissent au
fur et & mesure de la régression des lésions. En effet, la récupération visuelle
est compléete dans la majorité des cas. Il peut néanmoins parfois persister une
dyschromatopsie ou une baisse de la vision des contrastes [1]

Plusieurs modes évolutifs peuvent s’observer :

e CRSC régressant spontanément : les signes de la pathologie disparaissent
en quelques mois, il s’agit de la CRSC aigle a proprement parler.

e CRSC persistante : le DSR persiste au-dela de 4 mois.

e CRSC récurrente : il y a récidive du DSR apres une régression initiale [2].

» CRSC chronique ou épithéliopathie rétinienne diffuse (ERD) : les atteintes sont
similaires mais plus séveres et étendues que dans la forme aigué. Selon la
littérature, 5 a 10% des CRSC aigués deviennent des CRSC chroniques. Il peut
y avoir un ou plusieurs DSR chroniques ainsi qu’un ou différents points de fuite.
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Des altérations irréversibles peuvent apparaitre progressivement telles qu’une
atrophie de [I'épithélium pigmentaire et de la choriocapillaire. Elle est
caractérisée par des coulées gravitationnelles (figure7). La forme chronique est
plus souvent bilatérale.

Les signes cliniques étant plus importants, on a également des signes
fonctionnels plus prononcés. En effet, 5% des CRSC chroniques entrainent une
baisse d’acuité visuelle sévere [2,4].

Figure 7 : Cliché en autofluorescence d’un ceil gauche montrant une coulée gravitationnelle [17]

Il est parfois difficile de différencier les formes de CRSC persistantes et récurrentes,
de la forme chronique.

Les examens de référence permettant de révéler les Iésions caractéristiques de la
CRSC sont la tomographie en cohérence optique (OCT) et 'angiographie rétinienne a

la fluorescéine et au vert d'indocyanine [14,15].

2. Epidémiologie

La choriorétinopathie séreuse centrale est une pathologie oculaire fréquente. En effet,
il s’agit de la quatriéme cause de rétinopathie apres la dégénérescence maculaire liée
a l'age (DMLA), la rétinopathie diabétique et I'occlusion veineuse rétinienne. La
prévalence de cette pathologie est difficile a déterminer car de nombreuses CRSC ne
sont probablement pas diagnostiquées car asymptomatiques.

Selon un étude américaine menée dans le Minnesota entre 1980 et 2002, le sex-ratio
de cette pathologie est 6 fois plus élevé chez I'homme que chez la femme. En effet,
selon I'étude, il y a environ 9,7 hommes sur 100 000 touchés contre 1,7 femme sur
100 000 [18]. La moyenne d’age des patients atteints de CRSC est de 30-40 ans pour
les hommes tandis que pour les femmes cette moyenne fluctue autour de 40-50 ans.
Les enfants sont quant a eux tres peu touchés par cette pathologie [19]. Sur le plan
ethnique, la fréquence de la CRSC semblerait a priori uniforme a travers le globe.
Certains facteurs peuvent augmenter le risque d’apparition de la CRSC comme le
stress, la prise de certains médicaments ou encore la grossesse.

Dans la plupart des cas, I'atteinte de cette pathologie est unilatérale, elle est cependant
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bilatérale dans environ 20% des cas. Dans 80-90% des cas, le DSR se résorbe
spontanément et on observe une récupération de la fonction visuelle totale ou presque.
Le pourcentage de récidive de la CRSC au cours de la premiere année est assez
élevé, il se situe entre 30% et 50% [1,4]. En cas de récurrence, le méme point de fuite
peut redevenir actif ou un ou plusieurs nouveaux peuvent apparaitre, souvent situé
dans le méme territoire [3].

3. Physiopathologie

Actuellement, I'origine exacte de la CRSC reste encore incertaine, mais I'angiographie
rétinienne a permis d’avancer plusieurs hypothéses. Selon Gass, la CRSC serait due
a une altération tres localisée de I'épithélium pigmentaire. Cela permettrait au liquide
situé a I'étage choroidien de passer sous la neurorétine. En 1986, Spitznas apporte
davantage d’informations a I'’hypothése de Gass. Pour lui, l'altération de I'épithélium
pigmentaire serait due a des facteurs de nature infectieuse, ischémique ou
immunologique. Il met également en avant le fait que lors de I'apparition de la CRSC,
le flux liquidien passe d’un sens rétinochoroidien (de la rétine a la choroide) a un sens
choroidorétinien. Ce phénomeéne serait di a une inhibition ou a une inversion du flux
de certains ions. Cela entrainerait un appel de liquide a cet endroit. Marmor avance lui
aussi une altération de I'épithélium pigmentaire, mais pour lui, le décollement ne peut
avoir lieu que si l'atteinte est suffisamment étendue (pas réduit a une seule cellule)
[2,20-22].

4. Facteurs de risque

De nombreux facteurs favoriseraient I'apparition de la choriorétinopathie séreuse
centrale. lls peuvent étre génétiques, c'est-a-dire constitutionnels ou bien
environnementaux. Ces différents facteurs ne présenteraient pas tous le méme risque
d’entrainer une CRSC (Tableaul) [2].

a. Prise de glucocorticoides, hypercorticisme endogéne

Les glucocorticoides (GC) ou corticoides sont utilisés comme anti-inflammatoires, anti-
cedémateux et comme immunosuppresseurs. Il existe deux types de GC, les
endogénes c’est-a-dire I'aldostérone et le cortisol et les GC de synthése qui dérivent
de I’hormone naturelle. Les GC de synthése peuvent étre administrés notamment par
voie orale, intraveineuse, intra-articulaire, intra-nasale, inhalation, épidurale ou encore
par voie oculaire.
Les corticoides sont connus pour leurs nombreux effets secondaires tels que le
diabéte, l'ostéoporose, l'ulcération digestive, les problémes cardiovasculaires, les
troubles psychiatriques et 'augmentation du risque infectieux. Au niveau oculaire, les
effets secondaires les plus frequemment rencontrés sont la cataracte et le glaucome.
Cependant d’autres effets secondaires ophtalmologiques sont possibles, dont la
CRSC. Les CRSC cortico-induites représentent 10 a 50% des CRSC et 44% d’entre
elles seraient bilatérales. Dans les années 1960, les corticoides étaient utilisés pour
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traiter la CRSC, c’est seulement a la fin du 20°™e siécle que I'hypercortisolisme aussi
bien endogéne qu’exogéne fut considéré comme un facteur de risque de CRSC.

La CRSC cortico-induite est probablement due a la présence de récepteurs
minéralocorticoides a I'étage choroidien. Ces récepteurs vont s’associer aux
glucocorticoides présents dans le sang et entrainer un épaississement choroidien
ainsi qu’'une hyperperméabilité des vaisseaux. Le laps de temps entre la prise de
corticoides et le développement d’'une CRSC varie entre quelques jours et plusieurs
années. Dans la majorité des cas, les atteintes oculaires se résorbent spontanément
en quelques mois aprées l'arrét éventuel de la corticothérapie [33-37].

b. Personnalité de type A

Cette personnalité a été décrite pour la premiére fois par deux cardiologues, Meyer
Fridman et Ray Rosenman en 1959. Les principaux traits de cette personnalité sont
une hyperactivité, un énervement facile, un hyper-investissement professionnel, une
agressivité, une anxiété permanente, un sentiment d’urgence fréquent, une faible
capacité d’empathie ainsi qu'une intolérance a la frustration. Les personnes qui
présentent ce type de personnalité sont davantage sujet & des maladies
cardiovasculaires et a la prise d’antidépresseurs.

C’est en 1986 que Yannuzi a mis en évidence le lien entre la personnalité de type A
et la CRSC. En effet, dans une étude menée sur des patients ayant une CRSC, il a pu
constater que 60% d’entre eux possédaient cette personnalité [23,24].

d. Hypertension artérielle, facteurs de risque cardiovasculaires

Les risques cardiovasculaires et plus particulierement I'hypertension artérielle sont des
facteurs de risque de la CRSC.

e. Grossesse

Les femmes enceintes représenteraient 5,1% a 10% des cas de CRSC parmi les
femmes atteintes. C’est au cours du 3™ semestre que le risque de CRSC est le plus
important. Il arrive cependant que la CRSC se développe au cours du 1¢" ou du 2¢me
semestre. Le pronostic visuel de ces patientes semble bon en regle générale. En effet,
le DSR et/ou le DEP se résorbent spontanément en fin de grossesse ou en post-
partum. Etant donné cette évolution habituellement favorable, un simple contréle
ophtalmologique régulier est nécessaire. Certaines patientes peuvent avoir une
récidive de la pathologie en cas de grossesse ultérieure. Lors de ce type de CRSC, on
peut volontiers observer un liquide sous-rétinien blanchéatre, hyperréfléctif, riche en
protéines.

Le risque de CRSC au cours de la grossesse est probablement di a une hyperactivité
de laxe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (axe HHS). Cet axe forme des
interactions entre I'’hypothalamus, I'hypophyse et les glandes surrénales afin
notamment de contréler le stress. Cette hyperactivité entraine une multiplication par 2
ou 3 du taux de cortisol dans le sang [25-28]. Certains travaux mettent également en
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cause des perturbations d’ordre hémodynamique ainsi que des modifications du
systéme nerveux autonome.

f. Antécédents familiaux de choriorétinopathie

De nos jours, de nombreuses études évoquent une prédisposition génétique a la
CRSC et plus particulierement pour la forme chronique. Selon une étude, dans 52%
des cas de CRSC, un membre de la famille du patient présenterait des signes de
CRSC chronique ou d’altération de I'épithélium pigmentaire. Cette prédisposition
génétigue pourrait étre due a des mutations intéressant les génes NR3C1, NR3C2 et
CFH, mais ces hypotheses restent encore incertaines [2,29,30].

g. Autres

D’autres facteurs de risque tels que le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) et les
inhibiteurs de la phosphodiesterase de type 5 sembleraient également étre impliqués
dans I'apparition de la CRSC.

-Le syndrome d’apnée du sommeil se définit par la survenue d'épisodes d’arrét
respiratoire d’'une durée supérieure ou égale a 10 secondes, la récupération de cette
apnée provoque un pseudo-éveil ou un alléegement du sommeil. Dans le syndrome
d’apnée du sommeil (SAS), le nombre d’apnée doit étre supérieur a 5 par heure de
sommeil. Il peut étre présent a nimporte quel age. Cependant, avant 60 ans les
hommes sont plus souvent atteints que les femmes. Dans les pays occidentaux, la
prévalence du syndrome d'apnées du sommeil dans la population adulte varie selon
les études entre 3 % et 28 % [31].

Le SAS entraine une augmentation de la pression artérielle et de I'activité du systéme
sympathique. Cette hyperactivité du systéme sympathique peut augmenter le taux de
cortisol dans le sang. Selon une étude menée sur des patients atteints de CRSC, 22%
d’entre eux souffraient de SAS, suggérant que ce dernier serait un facteur de risque
de CRSC. Cependant, des études complémentaires sont nécessaires pour I'affirmer
[32].

-Les inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5 comme le sildénafil (Viagra) et le
tadalafil (Cialis) sont utilisés pour traiter le dysfonctionnement de la fonction érectile.
Il existe plusieurs effets secondaires connus au niveau oculaire tels que des cedémes
de la paupiere et des dyschromatopsies acquises. Concernant la CRSC, aucune
preuve n’implique l'inhibiteur de la phosphodiestérase de type 5 comme facteur de
risque. Cependant, certains cas rapportés montrant I'apparition de la CRSC durant le
traitement et la disparition des atteintes oculaires a I'arrét du traitement peuvent faire
penser a un lien étre les deux.

De plus, une étude indienne a remarqué lors d’une étude sur une population de rats
males que le diamétre vasculaire au sein de la choriocapillaire augmentait lors
d’injections quotidiennes de sildénafil [38,39]
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FORT RISQUE

1 Prise de corticoides

2 Individu Type A

3 Grossesse

4 Antécédents familiaux de
CRSC

5 Prise d'inhibiteur de la
phosphodiesterase de type 5

6  Syndrome de I'apnée
du sommeil

FAIBLE RISQUE

Tableau 1 : Les princiaux facteurs de risques de la CRSC

5. Les signes fonctionnels

Lors d’'une CRSC, I'ceil est blanc, indolore et sans signe inflammatoire. Certains signes
fonctionnels peuvent tout de méme étre ressentis par le patient lors d’'une atteinte
maculaire.

Une baisse d’acuité visuelle peut étre retrouvée. En effet, lors d'une CRSC, l'acuité
visuelle oscille généralement entre 1/10 et 10/10, elle est tout de méme
majoritairement supérieure a 5/10 [4]. Cette diminution d’acuité visuelle n’est pas
forcement corrélée avec la taille du DSR. A cette baisse de vision peut s’ajouter une
déformation des images et des objets dans le champ visuel central, répondant a la
définition du terme de métamorphopsies. Les patients peuvent également décrire la
présence d’'un scotome central ou paracentral. Ce scotome sera surtout présent le
matin et s’atténuera au cours de la journée. Il sera décrit par le patient comme une
tache lumineuse au travers de laquelle le contraste est diminué ou comme une tache
sombre (Figure 8). A ce tableau symptomatique peut s’ajouter une altération de la
vision des couleurs, une diminution de la vision des contrastes ou encore des
micropsies (les objets sont pergus plus petits que dans la réalité).

Lorsque I'atteinte touche la rétine extra-maculaire, la CRSC peut étre asymptomatique
ou il peut y avoir la présence de photopsies dans le champ visuel périphérique
[1,2,40,41]

22
CARPIN_GAREIL
CC BY-NC-ND 2.0



Figure 8 : Reconstitution d’un scotome relatif dans le champ visuel central.

6. Examens de dépistage et de suivi de la choriorétinopathie séreuse centrale

Différents examens sont essentiels afin de révéler une CRSC, ou dans le cadre du
suivi de cette pathologie. Ces examens sont réalisés par [lorthoptiste et
'ophtalmologue. lls sont détaillés ci-dessous.

a. Mesure de I'acuité visuelle

L’acuité visuelle (AV) correspond a la capacité de distinguer des détails fins au
contraste maximal, entre le test et le fond. Cet élément de la fonction visuelle est
immature a la naissance et s’affine progressivement jusqu’a I'age de 6 ans environ.
L’acuité visuelle peut s’exprimer en dixieme, une AV supérieure ou égale a 10/10éme
signe une trés bonne acuité visuelle tandis qu'une AV inférieure a 3/10™e traduit une
déficience visuelle. De nombreux facteurs peuvent influencer ’'AV comme le diameétre
pupillaire, 'accommodation, la transparence des milieux ou I'age.

L’étude de I'acuité visuelle exige que le patient soit correctement installé, avec un bon
éclairage, un environnement calme et une distance optotype-patient respectée. Cet
examen doit étre réalisé en vision de loin (5 m) et en vison de prés (33 cm). De
nombreux tests existent pour mesurer 'acuité visuelle, ils doivent étre choisis par le
praticien en fonction de I'adge et des capacités cognitives du patient. En vision de loin,
les échelles les plus utilisées sont celles de Monoyer et 'TETDRS (Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study), en vision de pres on utilise le test de Rossano (pour les
patients analphabeétes) ainsi que le test du Parinaud. En réalité, le test de Parinaud
n’est pas réellement un test d’AV mais plutot un test de capacité de lecture. Pour un
suivi optimal de la pathologie, il est nécessaire d'utiliser les mémes tests dans les
mémes conditions d’un rendez-vous a l'autre.

Lors d'une CRSC il n'est pas rare de constater que la baisse d’acuité visuelle soit
associée a une augmentation de '’hypermétropie. Cette hypermétropisation est due au
DSR qui projette la rétine maculaire en avant [4,42].

23
CARPIN_GAREIL
CC BY-NC-ND 2.0



b. Mesure de la pression intraoculaire

La pression intraoculaire normale se situe généralement entre 14 et 16 mmHg.
Lorsqu’une pression intraoculaire est supérieure a 22 mmHg, on considére que le
patient a une hypertonie oculaire. C’est seulement a 'age de 12 ans que la pression
intraoculaire devient similaire a celle de I'adulte [45]. La mesure du tonus oculaire est
réalisée a l'aide d’un tonométre. Cet appareil mesure la force nécessaire pour
déformer I'ceil et ainsi il en déduit la pression intraoculaire. Il existe principalement
deux types de tonometres :

- Le tonométre a air pulsé utilise un jet d’air pour déformer la cornée, cela permet
de minimiser le risque de transmission d'agents infectieux. C’est un examen rapide et
non douloureux. Cette méthode a tout de méme tendance a sous-estimer les tensions
basses.

- Le tonometre a aplanation nécessite un contact direct avec la cornée, il est donc
nécessaire de l'anesthésier (ex: oxybuprocaine). Certaines précautions sont a
prendre pour obtenir des résultats fiables, en effet le tonus oculaire peut étre surestimé
lors d’un fort astigmatisme, d’'une épaisseur cornéenne supérieure a la moyenne et
lors d’'un excés de film lacrymal. La pression intraoculaire peut au contraire étre sous-
estimée due a une sécheresse oculaire, une forte accommodation et lors d’une cornée
fine.

Le tonometre de référence est le tonométre a aplanation car il est plus précis, le
tonometre a air pulsé lui est réservé au dépistage. Certaines pathologies comme le
glaucome peuvent modifier le tonus oculaire d’un patient alors que les CRSC
n’entrainent aucune modification [43-47].

c. Vision des couleurs

Dans la rétine humaine, la vision des couleurs est assurée par trois types de cénes
gui sont sensibles au bleu, au vert et au rouge. Certaines personnes peuvent avoir
une altération de la vision des couleurs : on appelle cela une dyschromatopsie. Les
dyschromatopsies peuvent étre héréditaires ou acquises.

- Les atteintes héréditaires sont transmises par les chromosomes. Elles touchent
8 a 9% des hommes et 0,4% des femmes. Elles sont également bilatérales,
symétriques, non évolutives, inconscientes, sans modification de I'acuité visuelle et
sans conséquence sur le fond d’ceil.

- Les atteintes acquises sont secondaires a une maladie et elles touchent 6% de
la population. Les patients ont conscience de 'anomalie et I'atteinte peut évoluer dans
le temps. Les atteintes acquises sont classées en trois groupes en fonction de leur axe
de confusion : les dyschromatopsies d’axe bleu-jaune (vision imparfaite du bleu), les
dyschromatopsies d’axe rouge-vert type | (vision imparfaite du rouge) et les
dyschromatopsies d’axe rouge-vert type Il (vision imparfaite du vert). Ces atteintes

24
CARPIN_GAREIL
CC BY-NC-ND 2.0



peuvent également étre classées d’un point de vue étiologique d’apres la loi de Kdllner,
les dyschromatopsies d’axe bleu-jaune sont dues a une atteinte de la rétine et les
dyschromatopsies d’axe rouge-vert sont dues a une atteinte du nerf optique. En effet
les affections choriorétiniennes, certains décollements de rétine, les dégénérescences
maculaires, certaines intoxications, les kystes maculaires, entrainent un déficit de I'axe
rouge-vert de type |. Les altérations de I'axe rouge-vert de type Il sont présentes lors
de la maladie de Leber, les malformations de la papille, les neuropathies optiques, la
sclérose en plaques, les tumeurs du chiasma optique et les tumeurs du nerf optique
entrainent un déficit d’axe rouge-vert type Il. Enfin les choriorétinopathies séreuses
centrales provoquent une dyschromatopsie d’axe bleu-jaune.

Il existe de nombreux tests qui permettent de mettre en évidence les anomalies de la
vision des couleurs. Cependant avant leur réalisation, un examen ophtalmologique
approfondi est nécessaire. Cela nous apportera des informations primordiales pour le
choix et la réalisation du test (acuité visuelle, pression intraoculaire, age, pathologie
oculaire, compréhension, transparence des milieux, fatigue, collaboration...). Lors de
la réalisation du test de la vision des couleurs, de nombreuses conditions sont a
respecter afin d’obtenir des résultats fiables. Il faut réaliser le test a la lumiére du jour,
sur un support neutre, dans un lieu calme et propice a la concentration, 'examen doit
étre a 70 cm du patient, le patient doit porter sa correction optique et elle ne doit pas
étre teintée. Ces examens se font en binoculaire lors de recherche d’atteinte
héréditaire (car I'atteinte est symétrique sur les deux yeux) et se font en monoculaire
lors de recherches d’une atteinte acquise.

Les tests de classement tel que le test Panel D15 de Farnsworth, le test 28 HUE de
Roth et le test 100 HUE de Farnsworth sont des tests de la vision des couleurs. Le test
100 HUE de Farnsworth est composé de 85 pions, le but de ce test est de remettre
tous les pions dans l'ordre chromatique. Ce test est un examen long qui demande
beaucoup d’effort et de concentration pour le patient. Pour réaliser ce test, le patient
doit avoir au minimum une acuité visuelle de 5/10.

Le test 28 HUE de Roth a été créé en 1966 a partir du test 100 HUE de Farnsworth. II
est composé de 28 pions, le fonctionnement est le méme que pour le test 100 HUE.
L’ordre des pions donné par le patient est reporté sur un schéma. Ce test se réalise
en moyenne en 5 minutes. Il est possible de demander au patient de recommencer le
test si les réponses obtenues sont peu cohérentes.

Le test Panel D15 de Farnsworth, est composé de 16 pions dont le but est que le
patient les remette dans I'ordre chromatique. Les résultats du patient sont reportés sur
un schéma circulaire. Généralement ce test dure environ 3 minutes. Cet examen est
un examen qualitatif et quantitatif [42,48-51].
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Figure 10 : Exemple de test de Panel D15 de Farnsworth sain et pathologique. a- résultat d’un sujet
sain. b- résultat d’'un sujet ayant une dyschromatopsie acquise d’axe rouge-vert de type |. c- résultat
d’un sujet ayant une dyschromatopsie acquise d’axe rouge-vert de type Il. d- résultat d’un sujet ayant
une dyschromatopsie acquise d’axe bleu jaune [42].

d. La tomographie en cohérence optique

La tomographie en cohérence optique ou OCT est une technique d'imagerie utilisant
la lumiére dans le proche infrarouge et permettant de visualiser les différentes couches
de la rétine. Les images sont en noir et blanc, les couches rétiniennes les plus
réflectives étant celles qui apparaitront en blanc.
L'appareil émet un rayon laser qui atteint un séparateur de faisceau. Ce séparateur
divise l'onde lumineuse en deux :

e Une partie se dirige vers un miroir, ou elle se reflete directement vers le

séparateur de faisceau.

e L'autre partie se déplace vers le tissu étudié.
Une fraction de la lumiére allant au tissu est réfléchie, et revient dans le séparateur de
faisceau ou elle rencontre I'onde qui s'est réfléchie dans le miroir. L'interaction entre
ces deux ondes lumineuses permet de créer les images, par le principe d'interférence
[54].
Actuellement, les OCT utilisées sont les OCT Spectral-Domain, surpassant les OCT
Time-Domain décrits précédemment, par la vitesse d'acquisition des images et la
résolution de ces dernieres.

L'OCT en mode EDI (Enhanced Depth Imaging) permet de visualiser les couches plus
profondes, c'est-a-dire les couches de Haller et Sattler de la choroide [55].

L'OCT est un examen essentiel dans le diagnostic et le suivi de la CRSC. Il permet de
mettre en évidence le soulévement des couches rétiniennes lorsqu'il y a un DSR. I
permet aussi de voir le ou les points de fuite, sous la forme d'une irrégularité de
I'épithélium pigmentaire ou d'un petit décollement, ou encore d'une adhérence focale
entre rétine et épithélium pigmentaire dans le cas d'une exsudation fibrineuse autour
du point de fuite. On a dans ce dernier cas une hyper-réflectivité a ce niveau [53].
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En post-traitement, c'est I'OCT qui montre le mieux si la rétine s'est bien réappliquée
ou non.

Figure 11 : Image prise par un OCT Topcon d'une CRSC avec DSR et DEP sous-jacent [59].

L'OCT-Angiographie (OCT-A) est une technique d'imagerie permettant d'obtenir des
images de flux vasculaire sans qu'il y ait injection d'un produit de contraste chez le
patient. On acquiert une représentation tridimensionnelle des vaisseaux des couches
rétiniennes et de la choriocapillaire [56].

e. L'angiographie rétinienne :

Deux techniques d'angiographie sont utilisées, notamment dans le cas de la CRSC :
e L’angiographie a la fluorescéine
e L’angiographie au vert d'indocyanine

Lors de l'angiographie a la fluorescéine, on injecte un produit au patient par voie
intraveineuse : le fluorescéinate de sodium. Cette molécule est dite luminescente, elle
émet une lumiére fluorescente aprés excitation par une lumiére incidente de plus faible
longueur d'onde. La lumiére d’émission, d'une longueur d'onde de 520 a 530nm, est
captée par l'angiographe.

La fluorescéine ayant un petit poids moléculaire, elle diffuse, s'il y a rupture de barriere
hémato-rétinienne externe a travers la membrane de Bruch et I'épithélium pigmentaire,
ainsi qu'a travers la paroi des vaisseaux rétiniens s'il y a rupture de barriére hémato-
rétinienne interne.

Cependant, si le complexe membrane de Bruch/épithélium pigmentaire constituant la
barriéere hémato-rétinienne externe est intact, la fluorescéine ne permet pas d’étudier
précisément les structures sous-épithéliales (visualisation grossiere de la
choriocapillaire uniquement). Cela est d0 a sa faible longueur d'onde, I'épithélium
pigmentaire jouant alors un réle d’écran a la lumiere [2, 57].

Dans le cas de la CRSC, l'angiographie a la fluorescéine permet de trouver
I'emplacement du point de fuite et d'écarter une éventuelle autre cause de DSR. Elle
permet de voir s'il y a plusieurs points de fuite et dans ce cas, il est nécessaire de
comparer avec les images de I'OCT afin de trouver le ou les points de fuite actifs
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responsables du DSR. Pour certaines formes chroniques, on peut voir a I'angiographie
une hyperfluorescence diffuse, due a des plages d'altérations étendues de I'épithélium
pigmentaire (effet fenétre) [4].

L'angiographie au vert d'indocyanine ou ICG se fait sur le méme principe que
I'angiographie a fluorescéine : on injecte au patient un colorant, qui se lie aux protéines
de haut poids moléculaire. En France, ce colorant est I'infracyanine, sans iode afin de
limiter les risques d’allergie. Celui-ci émet une fluorescence ayant une longueur d'onde
de 830nm, donc proche de l'infrarouge. Cela permet de visualiser la fluorescence au-
dela de I'épithélium pigmentaire qui absorbe beaucoup moins la lumiére avec une telle
longueur d'onde. Grace a I'ICG, on voit donc les structures rétiniennes et surtout
choroidiennes [57,58].
On observe les vaisseaux a 3 moments distincts a partir de I'injection du colorant :
e Les temps précoces : correspondant aux 5 premiéres minutes, on peut y voir
les artérioles puis les veines choroidiennes.
e Les temps intermédiaires : entre 5 et 15 minutes, diffusion vers les cellules de
I'épithélium pigmentaire et vers le stroma choroidien.
e Les temps tardifs : phase d’inversion, jusqu'a une heure, l'infracyanine se fixe
sur certains sites en fonction de ses affinités biochimiques.
Pour les CRSC chroniques, I'nyperperméabilité vasculaire au niveau de la choroide
est mise en évidence par cette angiographie, sous forme d'hyperfluorescence focale.
Les altérations de I'épithélium pigmentaire apparaissent plus étendues, tandis qu'elles
sont plus localisées sur les images d'angiographie a la fluorescéine [4].

Figure 12 : L'image A représente un cliché d'angiographie a la fluorescéine. L'image B est une image
d'angiographie au vert d'indocyanine. La fleche blanche montre le point de fuite. La fleche noire est
localisée au niveau du liquide remplissant un décollement de I'épithélium pigmentaire. La fleche jaune
correspond a des migrations pigmentaires. [60]
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7. Les diagnostics différentiels

a. La fossette colobomateuse de la papille

C'est une affection généralement congénitale décrite comme une zone de fermeture
anomale de la papille et se localisant dans la partie inféro-temporale de la papille.
Lorsque du liquide intravitréen passe dans la fossette a cause d'une zone de faiblesse,
il peut se produire un décollement de rétine si cette zone se trouve entre I'épithélium
pigmentaire et les photorécepteurs. L’origine exacte du liquide sous- et intra-rétinien
observé dans cette pathologie demeure encore aujourd’hui sujet a débat. Ce
décollement entraine une baisse d'acuité visuelle progressive. Le traitement consiste
en une photocoagulation au laser et, en cas d'échec, une vitrectomie éventuellement
associée a une nouvelle photocoagulation. Un tamponnement interne par gaz peut
egalement étre proposé [72,73].

b. La dégénérescence maculaire liée a 'age exsudative

La dégénérescence maculaire liée a I'age, ou DMLA est la premiére cause de cécité
dans les pays industrialisés. De nombreux facteurs de risques, génétiques et
environnementaux existent, tels que le tabac, l'exposition au soleil ou encore
I'hnypertension artérielle. Mais le principal facteur de risque est le vieillissement. On
retrouve des drusen visibles a I'OCT ou méme au fond d’ceil, premier signe de cette
pathologie. La forme exsudative, s'opposant a la forme atrophique, est caractérisée
par la présence de néo-vaisseaux sous-rétiniens. Ces néo-vaisseaux sont perméables
et induisent la fuite de liquide qui vont étre responsables de DSR ou DEP, détectables
par une angiographie ICG [71]. Les patients vont alors avoir des atteintes
fonctionnelles telles qu'un scotome central et des métamorphopsies. Le diagnostic de
la DMLA peut étre fait a tort devant une CRSC chez les sujets agés [2].

c. L'ischémie choroidienne aigué multifocale

Elle est due a des occlusions vasculaires choroidiennes de capillaires ou d'artérioles
pré-capillaires. Cela provoque un manque ou une absence de vascularisation dans un
ou plusieurs territoires choroidiens. Les patients se plaignent d'une baisse d'acuité
visuelle plus ou moins sévére. On peut alors observer un ou plusieurs DSR ainsi que
des taches jaunatres au fond d’ceil. Les principales pathologies causant ces ischémies
sont I'nypertension artérielle (HTA) maligne, la toxémie gravidique (ou pré-éclampsie,
syndrome survenant généralement en fin de grossesse et associant HTA, protéinurie
et cedémes) ou la maladie de Horton. [63]

d. La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)

C'est une maladie rare, auto-immune, systémique inflammatoire. Les signes cliniques
de la maladie sont oculaires, auditifs, neurologiques et cutanés. Selon une étude
menée sur 40 patients, cette pathologie touche plus les femmes que les hommes (ratio
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de 1,9) et prédomine chez les sujets jeunes (40 ans en moyenne). Au niveau oculaire,
tous les patients présentent un DSR et sont touchés de maniére bilatérale. lls
rapportent une vision floue et beaucoup ont également des rougeurs oculaires [61].
La maladie de VKH présente au début un épaississement choroidien ainsi que des
décollements séreux rétiniens volontiers multifocaux et polylobés, pouvant mimer une
CRSC. Le traitement de cette pathologie repose sur une corticothérapie systémique,
par voie intraveineuse puis per os [62].

e. L'hémangiome choroidien

C'est une tumeur vasculaire bénigne de la choroide. Les patients atteints sont
généralement diagnostiqués entre 20 et 40 ans, et ont un mauvais pronostic visuel a
long terme [65]. Cette pathologie, rare, peut étre soit diffuse, soit circonscrite. C'est
cette deuxieme forme qui présente des points communs avec la CRSC. En effet, ces
hémangiomes créent souvent des décollements séreux rétiniens [64]. De plus, si la
tumeur n'est pas détectée, elle peut donner l'aspect d'un épaississement choroidien.
Cette tumeur est mise en évidence par l'angiographie, préférentiellement au vert
d'indocyanine (ICG), et peut étre traitée par différentes techniques : radiothérapie,
photocoagulation laser ou encore par photothérapie dynamique (PDT). [2]

Figure 13 : hémangiome choroidien circonscrit juxtapapillaire. A. Rétinophotographie couleur montrant
I'hémangiome choroidien juxtapapillaire temporal supérieur. B. Angiographie a la fluorescéine a trois
minutes montrant les altérations de I'épithélium pigmentaire de la rétine. On devine également I'effet
pooling de la fluorescéine dans la bulle de décollement de rétine exsudatif rétrofovéolaire. C.
Angiographie au vert d’indocyanine a 46 secondes montrant I'imprégnation tumorale par le colorant. D.
Coupe Stratus-OCT de 6 mm centrée sur la macula montrant le décollement de rétine exsudatif
rétrofovéolaire. Le relief tumoral est également bien visible sur cette coupe (double fleche). [66]

30
CARPIN_GAREIL
CC BY-NC-ND 2.0



f. La vasculopathie polypoidale choroidienne

Cette pathologie touche majoritairement les femmes, d'origine asiatique ou africaine
[68]. La choroide est affectée avec un réseau vasculaire anormal, présentant des
polypes, qui sont selon le dictionnaire Larousse : « de petites tumeurs, le plus souvent
bénignes, reliés par un pédicule » [69]. Elle présente également des DEP associés a
des DSR ou décollements hémorragiques chroniques et multiples de la rétine, ainsi
que des exsudats. [67]. Le diagnostic se fait classiquement grace a l'angiographie
ICG, qui permet de faire la différence avec la CRSC notamment. Le traitement de choix
si besoin estla PDT. Cependant, il reste souvent des séquelles et I'acuité visuelle n'est
pas totalement retrouvée. [70]

8. Traitements

Dans la grande majorité des cas (90% [75]), les patients ayant une CRSC ne prennent
pas de traitement. En effet, il existe dans la majorité des cas une résorption spontanée
compléte du décollement séreux rétinien. C'est le cas pour les CRSC aigués. La
réduction ou l'arrét d'une corticothérapie peut permettre la guérison spontanée dans
les formes cortico-induites [74].

On propose volontiers un traitement pour les CRSC récurrentes, persistantes ou
chroniques. Dans ces cas, il existe plusieurs thérapies, détaillées ci-dessous.

a. La photothérapie dynamique

Le principe de la photothérapie dynamique ou PDT repose sur l'interaction d'un produit
photosensibilisant avec un laser dont I'efficacité repose sur sa longueur d'onde et sa
puissance [76]. Ce produit photosensibilisant est la vertéporfine, contenue dans la
Visudyne (sous la forme d'une poudre a diluer). Il est dosé, selon la Haute Autorité de
Santé, de la maniere suivante : « 6mg/m? de surface corporelle, dilués dans 30 mL de
solution pour perfusion ».
La PDT se déroule de la maniére suivante :
- La pupille doit étre préalablement dilatée.
- Injection par perfusion de la solution de Visudyne durant 10 minutes.
- Temps d’attente de 5 minutes.
- Application d’un laser froid sur le point de fuite, qui n'altére pas la rétine, sur la
Visudyne afin d'activer le produit.
- Le patient doit se protéger entiérement du soleil et des lumiéres vives durant 48h
apres l'intervention, le temps que le produit soit évacué de I'organisme [80].

L'utilisation premiere de la photothérapie dynamique a été sur les néovaisseaux des
DMLA exsudatives. Une étude datant de 2002 montrait I'efficacité de la PDT sur ces
néovaisseaux, permettant leur « fermeture temporaire ». Cependant, de nouveaux
néovaisseaux réapparaissaient dans de nombreux cas dans les 12 semaines suivants
la PDT. Il était donc recommandé de chercher une autre dose de Visudyne et de
modifier également les paramétres du laser [77].
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La photothérapie dynamique est utilisée efficacement contre le ou les points de fuite
et afin de faire disparaitre les DSR : une étude a mis en évidence la réussite du
traitement par PDT chez 100% des patients ayant un DSR consécutif a une
hyperperméabilité choroidienne [15].

Classiquement, le laser utilisé a une longueur d'onde de 689 micrometres. Il est utilisé
durant 83 secondes et sa puissance est de 50 J/cm2.

Des études ont été menées pour montrer que si l'un des parametres suivants : la
fluence, le temps d'utilisation du laser, ainsi que la dose de vertéporfine administrée
étaient réduits de moitié, on retrouvait des résultats satisfaisants sur la résorption du
DSR et le gain d'acuité visuelle dans le cadre de la CRSC [78,79]
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Figure14 : Images d'OCT, celle du dessus montrant un décollement séreux rétinien et deux DEP. Celle
du dessous montre le résultat 3 mois apres une PDT, avec disparition du DSR et affaissement des
DEP [81].

b. Injections intra-vitréennes d’anti-VEGF

Les études sur les injections intra-vitréennes (IVT) comme traitement de la CRSC
portent sur les anti-VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor).

En 2015, une étude a été réalisée sur l'effet des IVT de bevacizumab (Avastin),
anticorps monoclonal anti-VEGF [82]. Elle a montré que la quantité de liquide sous
rétinien provenant de la choroide était significativement réduite aprés ces injections,
donc agissait sur I'nyperperméabilité choroidienne [83].

Cependant, une autre analyse, comparant les résultats de plusieurs études cliniques,
n'a trouvé aucune différence significative entre le groupe témoin et le groupe ayant
bénéficié d'IVT anti-VEGF sur le gain d'acuité visuelle a 6 mois [84].

c. Les lasers thermiques

Les lasers thermiques sont des lasers produisant de la chaleur, ils altérent la rétine
lors de leur utilisation par dénaturation protéique (déformation de la structure des
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protéines). lls ne peuvent donc pas étre utilisés lorsque les atteintes sont fovéolaires,
au risque de créer un scotome : la distance requise par rapport au centre de la fovéa
est au moins de 500 a 1000 micrométres [92].

e Photocoagulation laser vert-jaune :

Le laser jaune, de longueur d'onde 580 nm environ, peut étre efficace pour les Iésions
vasculaires rétiniennes et choroidiennes, sans trop affecter les zones voisines.

Le laser vert, dont la longueur est d'environ 530 nm, est quant a lui facilement absorbé
par la mélanine, contenue dans la choroide et I'épithélium pigmentaire de la rétine, et
I'hnémoglobine qui se trouve dans les vaisseaux sanguins [92].

Pour les deux lasers (jaune et vert), le spot choisi est de petite taille et de longue durée
d’exposition [2].

La photocoagulation laser est utilisée dans le cas des CRSC contre les points de fuite
au niveau de I'épithélium pigmentaire situés a distance de la fovéa. Cependant, il n'a
pas été démontré qu'elle avait un réel impact favorable sur I'acuité visuelle ni sur la
récurrence du DSR.

Le mécanisme précis de réduction des DSR aprés traitement par laser n'est pas
connu. [17]

e Photocoagulation laser diode micro-pulsé :

Le laser diode émet dans le proche infrarouge et le caractére micro-pulsé consiste
en une faible intensité avec impulsions trés courtes, ne durant que quelques
microsecondes, et répétitives.

Il est utilisé en cas d’cedeme maculaire diabétique, d'oedéme causé par occlusion de
veine ou dans la CRSC. Il permet de mieux respecter l'intégrité de la rétine
neurosensorielle et de I'épithélium pigmentaire.

D'aprés plusieurs articles, le laser diode micro-pulsé semble étre efficace dans le cas
des CRSC avec point de fuite par la résorption du liquide et pour gagner en acuité
visuelle. Mais d'autres études, randomisées et avec plus de patients inclus, seraient
nécessaires [93,94].

d.Traitements médicamenteux

Comme expliqué précédemment, les corticoides constituent I'une des causes
possibles favorisant I'apparition de la CRSC. Le but des traitements médicamenteux
va donc étre de limiter les corticoides/I'action des corticoides dans l'organisme. Nous
parlerons ici des deux thérapeutiques les plus utilisées, bien qu'il en existe de
nombreuses autres (pour exemple : mifépristone et kétoconazole qui sont des
antagonistes aux glucocorticoides).
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e L'éplérénone :

L'aldostérone est une hormone stéroidienne qui a pour réle de maintenir I'équilibre
entre sodium et potassium au sein de l'organisme [86]. C'est I'une des hormones
composant les minéralocorticoides. L'éplérénone est, selon le Vidal, un médicament
diurétique qui « empéche la perte de potassium dans les urines, en bloquant l'action
de l'aldostérone » [85].

L'éplérénone joue donc le rdle d'antagoniste de l'aldostérone en se liant par
compeétition aux récepteurs de cette derniére, afin de limiter son action. Elle est
communément utilisée comme traitement de l'insuffisance cardiaque [88].

Il a été montré que I'éplérénone joue un réle dans la « régression de l'épaisseur
centrale rétinienne et de la taille du DSR » d'aprés une étude datant de 2016 sur I'effet
de I'éplérénone sur la CRSC chronique [87,89].

e |La spironolactone :

La spironolactone est aussi un diurétique, antagoniste de l'aldostérone par liaison
compétitive a ses récepteurs. Sa prescription se fait principalement dans les cas
d'hypertension artérielle [90].

Cette molécule n'est que partiellement sélective vis-a-vis des récepteurs de
I'aldostérone. En effet, elle se lie également a d'autres récepteurs qui sont ceux des
androgenes et de la progestérone. Elle peut donc plus fréquemment entrainer des
troubles hormonaux [2].

Un article rapporte I'utilité de la spironolactone dans les cas de CRSC du fait des
résultats positifs sur la diminution du DSR et de I'épaisseur choroidienne [91].
Néanmoins, les échantillons de ces études sont faibles et la période d'observation des
effets du traitement sont courts. Une étude a grande échelle serait nécessaire afin que
les résultats obtenus soient plus représentatifs et fiables.
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Partie pratigue



l. Matériel et méthode

Nous avons mené notre étude clinique au sein de I'hépital Edouard Herriot. Treize
patients ont été inclus dans notre étude : 12 d'entre eux étaient des hommes, 1 était
une femme. Pour 3 patients de I'étude, le diagnostic a été fait lors d'une consultation
aux urgences.

Le critére d'inclusion était la présence d'une choriorétinopathie séreuse centrale
(CRSC) active ou un antécédent récent de CRSC et un nombre de rendez-vous
supérieur ou égal a 2.

Les criteres d'exclusion étaient la présence d'une DMLA associée ou la présence d'une
rétinopathie diabétique.

Les examens effectués lors des consultations étaient la mesure de la tension intra-
oculaire par tonometre a air pulsé, la mesure de I'acuité visuelle grace a I'échelle de
Monoyer de loin et de Parinaud de prés ainsi que la vision des couleurs avec le test
28 HUE de Roth.

Le premier examen d’'imagerie réalisé était 'OCT en mode EDI sur I'OCT Spectralis
Heidelberg, afin d'observer les éventuelles anomalies rétino-choroidiennes telles que
des décollements séreux rétiniens ou décollements de I'épithélium pigmentaire. Le
deuxieme examen complémentaire était I'OCT-A sur I'OCT Triton de Topcon.

Nous avons fait remplir un questionnaire aux patients lors de chaque consultation. Le
questionnaire 1 (Annexe 1) était destiné aux patients dont le diagnostic de CRSC
venait d'étre établi ; le questionnaire 2 (Annexe 2) était remis aux patients qui étaient
suivis régulierement pour cette pathologie, dont le diagnostic avait déja été établi
préalablement.

Nous avons demandé aux autres étudiants d'orthoptie en stage a I'hépital Edouard
Herriot pour tous les patients atteints de CRSC :

. de relever le nom, prénom et date de naissance

. de réaliser les OCT

. de faire remplir les questionnaires

Nous avons relevé sur les dossiers informatiques le sexe, I'age, l'acuité visuelle, la
pression intra-oculaire, les antécédents des patients ainsi que les éventuels
traitements liés a leur CRSC ou aux pathologies générales. Nous avons également
analysé a l'aide d'un ophtalmologiste les OCT et angiographies des patients au cours
de leurs différentes consultations.

Dans les questionnaires, les patients devaient répondre a de nombreuses questions :
La profession et les conditions de travail (horaires)
Le stress éprouvé (sur le plan personnel et/ou professionnel)
La prise de traitements a base de corticoides
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. La grossesse

. Les facteurs de risques cardio-vasculaires

. Le ressenti du patient et les différents signes fonctionnels

. L’évolution de ce ressenti depuis la survenue de la pathologie

Afin de pouvoir demander aux patients de I'étude de remplir le questionnaire, nous
avons choisi de ne pas consulter les dossiers conservés aux archives de I’'hopital.

Il. Résultats

Nous avons recueilli les données de 15 patients. 2 d'entre eux ont été exclus : I'un
avait une pathologie ophtalmologique associée, l'autre avait un nombre de rendez-
vous inférieur & celui de nos critéeres.

Nous avons donc inclus dans notre étude 13 patients venus en consultation a I’hépital
Edouard Herriot dans le cadre du suivi d'une choriorétinopathie séreuse centrale. La
durée moyenne de ce suivi était de 4, 4 mois.

Le diagnostic de la CRSC a été établi aux urgences pour 3 patients.

1. Analyse du profil des patients de I'étude

Parmi ces 13 patients, 12 sont des hommes et 1 est une femme.
L'age de ces patients était compris entre 34 et 70 ans, pour une moyenne de 54 ans.

H20-29 W30-39 ®40-49 W50-59 WE0-69 MW70-79

Figure 15 : Diagramme représentant la répartition en pourcentage des ages de I’échantillon étudié

Parmi les patients retenus, 7 patients sur 13 avaient une CRSC chronique, dont 6
présentaient des néovaisseaux choroidiens. Le taux de CRSC chronique, aussi
appelée ERD était de 54%.

Concernant les facteurs de risques :

= 4 patients (31%) présentaient une hypertension artérielle

= 3 patients (23%) avaient d’autres facteurs de risque cardiovasculaires

= 2 patients (15%) présentaient une personnalité type A

= 2 patients (15%) étaient traités par corticoides lorsque la CRSC a été diagnostiquée
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2. Résultats de 'analyse des examens

® | 'acuité visuelle

Nous nous sommes intéressées a l'acuité visuelle et a son évolution au cours du suivi.
Parmi 'ensemble des patients, 3 avaient une atteinte bilatérale. Nous avons donc dans
notre échantillon un total de 16 yeux.

L’échantillon étudié compte cependant 15 yeux, l'un des patients n'ayant pas eu de
mesure d’acuité visuelle lors de son premier rendez-vous. Nous ne l'avons donc pas
pris en compte pour l'analyse de l'acuité visuelle initiale et finale.

On remarque que lors de leur premier rendez-vous :

= 1 ceil, soit 7% de I'échantillon, avait une AV de 12/10.

= 6 yeux, soit 40% de I'échantillon, avaient une AV de 10/10.

1 ceil, soit 7% de I'échantillon, avait une AV de de 9/10

2 yeux, soit 13% de I'échantillon, avaient une AV de 6/10

3 yeux, soit 20% de I'échantillon, avaient une AV de 5/10

1 ceil, soit 7% de I'échantillon, avait une AV de 2/10

= 1 ceil, soit 7% de I'échantillon, avait une AV inférieure a 1/10.
La moyenne d'AV initiale était de 7,4/10 pour cet échantillon.

B AV inférieurea 0,1 AV de 0,2 B AV de0,5
AV de 0,6 HmAVde0,9 EAVdel,0
. AV de 1’2 Légende

Figure 16 : Diagramme représentant la répartition en pourcentage de I'AV initiale (en dixieme) de
I’échantillon

A la fin du suivi, nous avons relevé les AV :

= 1 ceil, soit 7% de I'échantillon, avait une AV de 12/10

= 5 yeux, soit 33% de I'échantillon avaient une AV de 10/10
= 2 yeux, soit 13% de I'échantillon, avaient une AV de 9/10
= 3 yeux, soit 20% de I'‘échantillon, avaient une AV de 8/10
= 2 yeux, soit 13% de I'échantillon, avaient une AV de 6/10
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= 1 cell, soit 7% de I'échantillon, avait une AV de 2/10
= 1 ceil, soit 7% de I'échantillon, avait une AV inférieure a 1/10.
La moyenne d'AV finale était de 7,9/10 pour cet échantillon.

WAV de0,1 MAVde 0,2 MAV de 0,6 ®AVde 0,8 BAVde 0,9 BAVde 1,0 MAVde 1,2

Figure 17 : Diagramme représentant la répartition en pourcentage de I'’AV finale (en dixieme) de
I’échantillon

® Pression intra-oculaire

Concernant la pression intra-oculaire (P1O), elle était comprise entre 11 et 20 mmHg.
La moyenne de la PIO au ler rendez-vous était de 16 mmHg. Celle du 2éme rendez-
vous était de 16 mmHg également. Celle du 3éme rendez-vous était de 14,8 mmHg et
la moyenne du 4éme rendez-vous était de 13,7 mmHg.

® Tomographie en cohérence optique (OCT)

Les éléments recherchés a 'OCT étaient :
= présence d'un décollement séreux rétinien
= présence d'un décollement de I'épithélium pigmentaire

Les analyses ont mis en évidence :

= 8 patients présentant un DSR lors de la premiere consultation des 6 mois, soit 50%
= 11 OCT montraient des DEP au début de notre suivi, soit 69%

= 7 régressions ou disparitions du DSR au cours du suivi, soit 44%
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Nombre de patients

Présence d'un DSR  Présence d'un DEP Regression ou

disparition du DSR
Figure 17 : Histogramme représentant la répartition du nombre de patients en fonction des atteintes
visibles a 'OCT

® | es traitements

Nous avons également observé le nombre de patients ayant bénéficié de traitements :
9 patients ont eu au moins un traitement dans le cadre de leur CRSC, soit 69%. Ces
traitements étaient un médicament en prise orale, une injection intra-vitréenne ou un
laser de type PDT.

Parmi ces patients :

= 4 prenaient de I'Inspra, soit 31%, dont un avait débuté son traitement pendant notre
suivi. Le principe actif est I'épléronone, qui a pour but notamment de réduire
I'hyperperméabilité choroidienne et faire régresser ainsi I‘épaisseur centrale
rétinienne et le DSR comme expliqgué dans la partie de notre mémoire sur les
traitements médicamenteux.

= 3 ont eu une PDT, soit 23%, dont un lors de notre suivi.

= 6 ont eu des injections intra-vitréennes dans le cadre du traitement de néo-vaisseaux
choroidiens compliquant la CRSC, dont 3 lors des 6 derniers mois, soit 46%.

3. Analyse des questionnaires

Les questionnaires ont été remplis par 12 patients. 3 ont répondu au questionnaire 1
et au questionnaire 2.
Nous allons vous exposer les résultats que nous avons obtenus.

® | a profession et les conditions de travail

Nous nous sommes intéressées a la profession des patients, au nombre d’heures
travaillées par semaine et si les patients travaillaient de nuit ou en horaires décalées.
Ces professions ont été regroupées dans les catégories socio-professionnelles selon
I'INSEE [95] :
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m Inactifs/ Retraités

B Ouvriers

m Employés

i Artisans, commercants, chefs d’entreprises
m Agriculteurs

® Cadres supérieurs

Figure 18 : Diagramme représentant la répartition socio-professionnelle en pourcentage de I'échantillon
étudié.

Sur les 12 patients ayant répondus au questionnaire :
= 1 patient travaillait plus de 50h par semaine

- 4 patients travaillaient entre 35h et 50h par semaine
- 3 patients travaillaient entre 20h et 35h par semaine
= 4 patients travaillaient moins de 20h par semaine.

4 4
3
]

Moins de 20h 20 a 35h 35 a50h Plus de 50h

o B N W aow;m

Nombre de patients

Heures travaillées par semaine

Figure 19 : Histogramme représentant la répartition des patients en fonction du nombre d’heures
travaillées par semaine.
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A la question : Travaillez-vous de nuit ou en horaires décalées, 2 patients ont répondu
Oui, contre 10 réponses négatives.
12

10

Nombre de patient
o

Oui Non

Figure 20 : Histogramme représentant le nombre de patients travaillant de nuit ou en horaires
décalées

® | es facteurs de risque

11 patients sur 12, soit 92% de notre échantillon, présentaient au moins un facteur de
risque de la CRSC.

Concernant l'origine iatrogéne, 25% des patients avaient un traitement a base de
corticoides, 75% n'en prenaient pas.

25% des personnes interrogées disaient avoir des problemes cardio-vasculaires, 75%
n'en avaient pas.

L'hypertension artérielle (HTA) touchait 33% des patients de I'étude, contre 67% sans
HTA.

33% des patients déclaraient avoir eu un événement particuliérement stressant dans
leur vie de maniére récente, tel gu'un changement de travail, un divorce ou un déces,
contre 67% n'ayant pas eu d’événement marquant récent particulier.

Le taux de personnes stressées atteignait 50%, soit la moitié de I'échantillon. 17%
prenaient un traitement contre le stress, de type anxiolytique.
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Prenez-vous un traitement & base de corticoides ? _
Souffrez-vous d'autres problémes cardio-vasculaires ? _
Souffrez-vous d'hypertension artérielle ? _
Y a-t-il eu un évenement particulier dans votre vie ces derniers temps ? _
Prenez-vous des traitements contre le stress ? _
Pensez-vous étre stressé 7 —
0 2 4 6 8 10 12

Houi ®Non

Figure 21 : Histogramme représentant les facteurs de risque présents chez les patients de I'étude

® | es signes fonctionnels et le ressenti du patient

> Nous avons demandé aux patients de nous signifier leur géne fonctionnelle en
répondant a des questions binaires (oui/non) dans le cadre :

= de la conduite

= de la lecture

- d’activités sur écrans

= du travalil

> Mais également leur géne face au soleil, aux éclairages et aux lumieres vives, et s'ils
constataient des métamorphopsies.

Etes-vous géné par le soleil, les éclairages, les lumiéres vives ?
Trouvez-vous que les lignes droites sont déformées ?
Etes-vous géné pour le travail ?

Etes-vous géné sur les écrans ?

Etes-vous géné a la lecture ?

Etes-vous géné lors de la conduite ?

ra
i
[42]
[+-]
=
=
=
b

0

HQOui MNon

Figure 22 : Histogramme représentant la présence ou non des signes fonctionnels chez les patients de
I'’échantillon.

> L'une des questions portait sur la géne des patients a leur domicile : cuisine, toilette,
habillage... Aucun n'a répondu étre géné constamment, 4 ont affirmé étre géné de
temps en temps soit 33% et 7 patients, soit 67% ont dit ne pas étre géné.
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> Pour la question « Vos problemes de vision éventuels vous incitent-ils parfois a
rester chez vous par sécurité ? », seul un patient, soit 8% a répondu positivement. 11
ont répondu « Non ».

> Concernant la vision des couleurs, nous avons demandé aux patients s'ils trouvaient
gu'elle était altérée, et plus précisément si les couleurs chaudes ou les couleurs froides
étaient moins bien pergues.

B Qui, les couleurs chaudes  EQui, les couleurs froides B Non

Figure 23 : Diagramme représentant la répartition de l'altération de la vision des couleurs ressentie
par les patients.

> Nous avons aussi interrogé les patients sur la diminution des contrastes ressentie.

HQui, un peu  EQui, beaucoup ENon

Figure 24 : Diagramme représentant la répartition de l'altération de la vision des contrastes ressentie
par les patients

> Nous nous sommes intéresseées a la présence d'un scotome chez ces patients ; pour
cela, les propositions étaient les suivantes :

= Oui, le matin : aucun

Oui, l'aprés-midi : aucun

Oui, le soir : 8% des patients

Oui tout le temps : 33% des patients

Non : 58% des patients
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Oui le matin ~ Oui I'aprés- Ouile soir  Ouitoute la Non
midi journée
Figure 25 : Histogramme représentant la périodicité de la sensation de scotome par les patients en
fonction des périodes de la journée.

> Nous avons demandé aux patients quelle était leur principale géne. Certains ont
donné plusieurs réponses. Les voici représentées sur cet histogramme :

Diminution des contrastes [N
visior Tove
Photophobie [
Macropsies |
scotome |
Métamorphopsies -
07

Difficultés de lecture

Figure 25 : Histogramme représentant les principales génes fonctionnelles ressenties par les patients
lors du premier rendez-vous.

> Les patients devaient également évaluer leur qualité de vision sur une échelle de 1
a 10 : 1 étant une trés mauvaise vision. La moyenne est de 5,7 sur 10.

%) [#8) R L

=

: I I I B i i
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Pasde

réponse

Figure 26 : Histogramme représentant le ressenti des patients sur leur qualité de vision sur une échelle
de 1 a 10.
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® | 'évolution des signes fonctionnels sur la période étudiée

Cette partie porte sur la comparaison entre le questionnaire 1 et le questionnaire 2.
Nous avons obtenu les 2 questionnaires pour 3 patients. Ceux-ci correspondent aux
patients n°1, n°2 et n°9 (cf. annexes 3 et 4).

Pour le patient n°1, voici les réponses données dans le questionnaire 2, qui ont changé

par rapport au premier questionnaire :

- Le patient déclare ne plus étre stresse.

= Il travaille maintenant de nuit ou en horaires décalés.

= Il prend maintenant un traitement & base de corticoides.

= |l dit étre stabilisé sur le plan cardio-vasculaire.

- Pour la lecture, le travail, les écrans, les contrastes, les lignes déformées, il a
répondu étre plus géné qu'avant.

= Il déclare étre maintenant constamment géné dans la vie quotidienne a son domicile,
alors que sa réponse était « génée de temps en temps » dans le questionnaire
1.

Pour le patient n°2 :

= Concernant la symptomatologie fonctionnelle, il n‘a pas plus de photophobie, de
géne a la conduite, a la lecture, sur les écrans, au travail, de métamorphopsies,
ni de scotome.

= Il n'a plus de géne dans la vie quotidienne, passant de « de temps en temps » a
« Non ».

= Son évaluation de sa qualité de vision est passée de 4 a 10.

Pour le patient n°9 :

= Il déclare ne plus étre stressé.

- La sensibilité aux contrastes est meilleure.

= Les métamorphopsies sont moins importantes.

= Son évaluation de sa vision est passée de 4 a 9.
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I1l. Discussion

Notre étude avait pour but d'évaluer le ressenti des patients atteints de
choriorétinopathie séreuse centrale, de connaitre les caractéristiques cliniques de la
pathologie, et d'en observer I'évolution a court et moyen terme.

Tout d'abord, nous avons pu constater que 93% des patients de notre étude étaient
des hommes. Cette proportion est cohérente avec les différentes études menées a ce
sujet [18].

Nous avons observé que I'dge moyen des patients de notre étude était de 54 ans.
Cependant, d'apreés la littérature, la moyenne d’age des patients atteints de CRSC est
de 30-40 ans pour les hommes tandis que pour les femmes cette moyenne fluctue
autour de 40-50 ans [18]. Parmi nos patients, 7 présentaient forme chronique de CRSC
sur un total de 13, soit prés de 54%. D'aprés une autre étude, le taux de CRSC
chroniques est d'environ 5 a 10% [4]. Ceci pourrait étre lié a un biais de recrutement,
une proportion importante de nos patients ayant été recrutés au sein de la consultation
spécialisée de rétine medicale du service au sein de laquelle ils étaient suivis
spécifiquement en raison de leur complication néo-vasculaire choroidienne. Ces
patients présentent généralement des formes chroniques et sont volontiers plus agés
gue les patients présentant des formes aigués non compliquées.

Concernant les facteurs de risque, le pourcentage de patients ayant une hypertension
artérielle était de 31%, celui des patients ayant des risques cardiovasculaires était de
23%. 15% d'entre eux suivaient une corticothérapie et 15% également avaient une
personnalité type A. D'aprés I'étude de Yannuzi, 60% des patients atteints de CRSC
avaient une personnalité de type A [23-24]. La proportion de personnalités de type A
est donc bien inférieure, ce qui peut étre expliqué par le fait que notre échantillon est
petit et donc non représentatif de la population constituée par les patients ayant une
CRSC.

Nous avons aussi calculé les moyennes des AV lors du premier et du dernier rendez-
VOUS.

La moyenne d'AV initiale était de 7,4/10 pour cet échantillon et celle de I'AV finale était
7,9/10. On constate donc une augmentation, de faible valeur.

D'apres la littérature, I'AV est généralement supérieur a 5/10 pour les patients atteints
de CRSC [4], ce qui est le cas dans notre étude.

Nous avons remarqué que la PIO mesurée chez les patients était comprise entre 11
et 20 mm Hg. Elle reste donc dans les normes pour tous les patients de notre étude.

En analysant les OCT et en les comparant aux AV de chaque patient, nous avons
observé une corrélation entre I'AV et I'importance de latteinte rétinienne. En effet,
lorsque le décollement séreux rétinien régressait ou disparaissait, on constate que I'AV
augmentait. A l'inverse, lorsque les Iésions anatomiques s’aggravaient, I'AV mesurée
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était plus faible. Ceci est vrai pour tous les patients suivis, sauf pour un patient, pour
lequel I'OCT était stable tandis que son AV passait de 10/10f & 8/10.

L'AV ne dépendant pas uniqguement de I'état rétinien, on peut supposer que d'autres
facteurs ont pu influencer la mesure d'AV, tels que la fatigue du patient, les conditions
de mesure.

Pour ce qui est des traitements, 69% des patients en ont eu au moins un. D'aprés la
littérature, 80 a 90% des DSR se résorbent spontanément [1,4]. Nous pourrions
I'expliquer par le fait que dans notre échantillon, le pourcentage de CRSC chroniques
est de 54%, contre 5 a 10% chez I'ensemble des patients atteints de CRSC. Or, les
CRSC chroniques bénéficient plus souvent de traitements du fait de leurs atteintes
plus prononcées et durables.

Nous avions également pour but de tester la vision des couleurs des patients faisant
parti de notre étude. Il a été difficile de réaliser ces tests lors des consultations, nous
avons donc peu de réponses. Parmi les tests de vision des couleurs obtenus, un seul
montre une vision altérée, selon l'axe bleu-jaune (Annexe 6). Ceci est cohérent par
rapport a l'altération de la vision des couleurs que présentent généralement les
patients atteints de CRSC. Cependant, nous ne pouvons pas conclure que c'est cette
pathologie qui est la cause de cette anomalie car aucun test de vision des couleurs
n'avait été réalisé auparavant. Elle peut donc étre préexistante a la pathologie étudiée
et son étude n'a donc que peu d’intérét.

Nous allons maintenant discuter des questionnaires que nous avons fait remplir & nos
patients.

Parmi ces patients, 4 étaient retraités, soit 33% tandis que 4 patients travaillaient
moins de 20 heures par semaine. Cela ne correspond pas au profil-type du patient
atteint de CRSC qui est généralement un jeune actif avec une charge de travail et de
stress importante. Nous pouvons l'expliquer par le fait que ces patients avaient des
CRSC chroniques depuis plusieurs années et qu'ils ont été diagnostiqués lorsqu'ils
étaient actifs.

Pour ce qui est des facteurs de risque que présentaient les patients interrogés, 11
patients sur 12, soit 92%, présentaient au moins un facteur de risque.

L'une des questions de notre questionnaire portait sur la/les grossesses actuelles ou
passées des patientes atteintes de CRSC, la grossesse étant un facteur de risque.
Cependant, parmi notre échantillon ne figurait qu'une seule femme. Il nous a donc été
impossible de réaliser des statistiqgues concernant ce facteur de risque.

Concernant les signes fonctionnels, 50% des patients ont répondu avoir une géne

devant les écrans, la lecture et/ou la conduite.

Sept patients sur 12, soit 58%, déclarent étre photophobes (génés par le soleil, les

éclairages, les lumieres vives) et 9 patients sur 12, soit 75%, ont des
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métamorphopsies. Ces deux dernieres plaintes semblent donc étre plus
caractéristiques de la CRSC.

La géne dans le cadre du travail et la géne a domicile concernaient 4 patients sur 12,
soit 33% de l'effectif. La CRSC semble donc affecter la vie quotidienne.

Néanmoins, seul un patient sur 12, soit 8%, déclarait que « ses problémes de vision
I'incitent parfois a rester chez lui par sécurité ». La pathologie n'est donc pas un frein
a la vie sociale.

62% de I'échantillon n'avait pas d'altération de la vision des couleurs ; 58% n'avait pas
de trouble de la vision des contrastes et 58% déclarait ne jamais avoir eu de scotome.
Ces trois signes fonctionnels concernent donc moins de la majorité des patients.
D'aprés notre échantillon, ils ne semblent pas étre des atteintes typiques. Mais d'aprés
d'autres études, ces plaintes sont plus fréquentes [1,4].

La moyenne de la qualité de la vision estimée par les patients, sur une échelle de 1 a
10, était de 5,7. La moyenne de l'acuité visuelle mesurée lors du premier rendez-vous
était de 7,4/10. En les comparant, on remarque que la moyenne du ressenti était plus
faible de 1,7/10.

Enfin, I'évolution des réponses aux questionnaires pour le patient n°2, ayant une
CRSC aigué, et le patient n°9, atteint d'une CRSC chronique, était favorable : les
signes fonctionnels étaient moins importants et |'évaluation de leur qualité de vision
était meilleure, passant respectivement de 4 a 10, et de 4 a 9.

Pour ce qui est du patient n°1, I'évolution de son ressenti sur les signes fonctionnels
ainsi que sur sa vision était négative. Cependant, son AV mesurée passait de 5/10 a
10/10 pendant la période étudiée. De plus, ses réponses aux questionnaires étaient
incohérentes. Par exemple, dans le questionnaire 1, il déclarait que les difficultés a la
lecture représentent sa géne principale, mais a répondu ne pas étre géné a la lecture
pour la question binaire (oui/non). Nous avons donc jugé préférable de ne pas prendre
en compte ses réponses.
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V. Conclusion

La réalisation de ce mémoire nous a permis de mieux connaitre et comprendre la
choriorétinopathie séreuse centrale.

A travers notre mémoire, nous avons voulu mettre en évidence I'évolution du
retentissement fonctionnel et du profil évolutif a moyen terme de la choriorétinopathie
séreuse centrale.

Au terme de notre étude, nous avons trouvé une corrélation entre les signes cliniques
visibles a I'OCT, l'acuité visuelle mesurée et les signes fonctionnels du patient. Le
ressenti général du patient est d'autant meilleur que les altérations rétiniennes
diminuent.

De notre étude est ressorti que les signes fonctionnels les plus représentés chez les
patients atteints de choriorétinopathie séreuse centrale étaient les métamorphopsies
et la photophobie. L'acuité visuelle des patients restait trés correcte malgré les
atteintes, notamment dans les formes aigués. Cependant, nous avons constaté que
les patients percevaient leur vision comme plus basse qu'elle ne I'était objectivement.
Le retentissement socio-professionnel de la CRSC semble finalement impacter la vie
quotidienne des patients de maniére modérée seulement, en particulier dans les
formes peu séveres telle que la forme aigué spontanément résolutive.

Nous avons rencontré plusieurs difficultés : Cette étude a été menée sur une période
courte, ce qui ne nous a pas permis d'avoir un nombre de sujets suffisant pour que
notre étude soit suffisamment représentative.

De plus, plusieurs examens n'ont pas pu étre réalisés, en particulier 'OCT-A ou le test
de la vision des couleurs qui ne sont pas faits systématiquement lors d'une
consultation classique, et les questionnaires n'ont pas été remis a chaque consultation.

Il serait donc intéressant de mener cette étude a plus grande échelle, afin d'obtenir
des résultats plus significatifs.
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ANNEXES

Annexe 1 : Questionnaire 1

Questionnaire 1

NOM & e, Prénom :

............................... Date du jour : /
Sexe: O Féminin O Masculin

Age:.............

Profession : ..o

Horaires de travail (semaine type) :

O moins de 20 heures O 20 a 35 heures O 35 a 50 heures

O pius de 50 heures

Travaillez-vous de nuit ou en horaires décalées ? O oui O Non

Pensez-vous que vous étes stressé ? O oui O Non
Si oui, prenez vous des traitements dans ce cadre ? O oui O Non

Si oui, précisez :

Y a t-il eu un événement particulier dans votre vie ces derniers temps ?
(ex: changement de travail, divorce, décés ...) ? O oui O Non

Prenez-vous un traitement a base de corticoides ? (m] Oui O Non

Sioui, le(les)quel(s) ?

Etes-vous actuellement ou avez-vous déja été enceinte, si oui précisez brievement le
nombre de grossesse(s)/ enfant(s)/date(s) ?
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Souffrez-vous d’hypertension artérielle (diagnostiquée par un médecin) ?

O oui O Non

Souffrez-vous d’autres problémes cardio-vasculaires (diabete, AVC, infarctus) ?
O oui O Non

Quelle est votre principale géne visuelle (décrivez brievement)?

Etes-vous géné lors de la conduite ? O oui O Non

Etes-vous géné pour la lecture ? O oui O Non

Etes-vous géné lorsque vous étes sur les écrans ? O oui O Non
Etes-vous géné pour le travail ? O oui O Non

Etes- vous géné dans la vie quotidienne a domicile (exemple : cuisine, toilette,
habillage) ?

O oui, constamment O ovui, de temps en temps O Non

Sur une échelle de 1 a 10, a combien évaluez-vous votre vision ? (1 étant une tres
mauvaise vision) : .........

Vos problémes de vision éventuels vous incitent-ils parfois a rester chez vous par
sécurité (peur d’étre géné par vos troubles visuels a I'extérieur) ?

Ooui O Non
Trouvez-vous que les contrastes ont diminué ?

O ouiun peu O oui beaucoup O Non

Diriez-vous que votre vision des couleurs est atteinte ?

O Oui, les couleurs chaudes (rouge/jaune)
Oui, les couleurs froides (bleu/violet)
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O Non

Trouvez-vous que les lignes droites sont déformées ?

O ouvi O Non

Etes-vous géné par le soleil, les éclairages, les lumiéres vives ?
O oui O Non
Avez-vous I'impression d’avoir une tache dans votre champ de vision ?

Oui le matin

Oui l'aprés-midi
Oui le soir

Oui toute la journée
Non

Oooooo
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Annexe 2 : Questionnaire 2

Questionnaire 2

NOM & oo Prénom: ...................... ~Datedujour: /

Sexe : O Féminin O Mmasculin

Profession & ..o

Pour les questions ouvertes, s’il n’y a pas eu de modifications depuis la
premiére consultation, écrire « inchangeé ».

Horaires de travail (semaine type) :

O moins de 20 heures O 20 4 35 heures O 35 4 50 heures
O plus de 50 heures

Travaillez-vous de nuit ou en horaires décalées ? O oui O Non
Pensez-vous que vous étes stressés ? 0 oui O Non

Si oui, prenez vous des traitements dans ce cadre ? Ooui ONon

Si oui, précisez :

Prenez-vous un traitement & base de corticoides ? @ oui O Non

Si oui, le(les)quel(s) ?

Depuis quand, pourquoi et a quelle dose ?
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Etes-vous actuellement ou avez-vous déja été enceinte, si oui précisez
brievement le nombre de grossesse(s)/ enfant(s)/date(s) ?

Souffrez-vous d’hypertension artérielle (diagnostiquée par un médecin) ?
O oui O Non

Souffrez-vous d’autres problémes cardio-vasculaires (diabete, AVC,
infarctus) ?

Ooui O Non

Avez-vous quelqu’un dans votre famille proche (1¢'/2°™e degré) qui souffre de
cette méme pathologie oculaire (CRSC) ?

O oui O Non

Quelle est votre principale géne visuelle (décrivez brievement) ?

Par rapport a la derniere consultation :

Etes-vous génés lors de la conduite ? O oui, plus qu’avant
O Oui, autant qu'avant
I:|Oui, mais moins qu’avant
O Non

Etes-vous génés pour la lecture ? O oOui, plus qu’avant
O Oui, autant gu’avant
O Oui, mais moins qu’avant
ONon

Etes-vous génés lorsque vous étes sur les écrans ? O oOui, plus qu’avant
I:|Oui, autant qu’avant
O Oui, mais moins qu’avant
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ONon

Etes-vous génés pour le travail ? O oui, plus qu'avant
O Oui, autant qu’avant
I:|Oui, mais moins qu’avant
O Non

Trouvez-vous que les contrastes ont diminué ?

O oui, plus qu’avant O Oui, autant gu’avant O Oui, moins gu’avant
Non

Diriez-vous que votre vision des couleurs est atteinte ?
O Oui, les couleurs chaudes (rouge/jaune)

Oui, les couleurs froides (bleu/violet)

Non

Trouvez-vous que les lignes droites sont déformées ?

O oui, plus qu’avant O Oui, autant qu’avant O Oui, moins gu’avant
Non

Etes-vous génés par le soleil, les éclairages, les lumiéres vives ?

g Oui, plus qu’avant O Ovui, autant gu’avant O Oui, moins qu’avant
Non

Avez-vous l'impression d’avoir une tache dans votre champ de vision ?

Oui le matin

Oui I'aprés-midi
Oui le soir

Oui toute la journée
Non

Oooooo

Sur une échelle de 1 a 10, a combien évaluez-vous votre vision ? (1 étant une
tres mauvaise vision) : .........

Etes- vous géné dans la vie quotidienne a domicile (exemple : cuisine, toilette,
habillage) ?

O oui, constamment O Oui, de temps en temps ONon
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Vos problemes de vision éventuels vous incitent-ils parfois a rester chez vous
par sécurité (peur d’étre géné par vos troubles visuels a I'extérieur) ?

Ooui ONon
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Annexe 3 : Informations sur I'état général des patients et sur leur CRSC.

Patient

N°1
N°2

N°5

N°10

N°11

N°12

N°13

Traitement
CRSC

/

/

Inspra et
discussion
pour PDT

/

IVT Eylea+
PDT juin
2013 /fév
2015

Inspra + IVT
Eylea OD +
PDT demi-
fluence OD
en fév 2019

/

IVT Eylea
ODG

IVT depuis
2017 OG
PDT demi-
fluence en
2017

IVT Lucentis
depuis oct
2016 + IVT
en avril
2019

Inspra a
partir du
21/01/19
Inspra + 10
IVT
Lucentis/Eyl
ea dont 5
lors des 3
dernieres
consultation
s.

Facteurs de risque
HTA et problémes
cardiovasculaires

Stress

Tabagisme
Personnalité type A
Tabagisme

HTA et probléemes
cardiovasculaires

HTA

HTA et problémes
cardiovasculaires

Personnalité type A

HTA

ATCD
ophtalmologiques
CRSC OD en 2014 et
2016

CRSC en 2016

Suivi depuis 2011 pour
ERD avec NVC OG

/

/

ERD avec néovaisseau
OG depuis 2012

CRSC depuis 1997 OG
avec NVC

CRSC chronique OG
compliquée de NVC
depuis 2016

CRSC chronique OG
compliquée de NVC
depuis environ 30ans.

CRSC depuis 1999
compliqué de NVC
type 1 depuis 2017

Traitements

généraux Autre remarque

/ ler rendez- vous aux urgences
/ CRSC aiguie OD extra fovéal

/ /

/ /

/ /

/ CRSC chronique

eczema traité par

corticoides ler rendez-vous aux urgences
/

/ /

/

/ /

Diprosone ler rendez- vous aux urgences

/ /
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Annexe 4 : Résultats des examens a chaque rendez-vous des patients de I'étude.
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Annexe 5 : Evolution de I'AV par rapport au profil de 'OCT cher 4 patients de notre

étude.
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Annexe 6 : Test 28 HUE de la vision des couleurs de 'OD du patient n°6.

TEST 28 HUE de ROTH selon FARNSWORTH-
ROTH 28 HUE TEST according to FARNSWORTH-

(\/D Diagnostic

Nom \\\L ° 6

Name

Age

oo __OA 07 /14

607686
Repro HCL
Mod 9 11/09
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