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Abréviations

AF : Angiographie fluorescéine

AV : Acuité visuelle

PVS : Plexus vasculaire superficiel

PVP : Plexus vasculaire profond

RD : Rétinopathie diabétique

OCT-A: Optical coherence tomography Angiography
OMD : (Edéme maculaire diabétique

ZAC : Zone avasculaire centrale

RDNP : Rétinopathie diabétique non proliférante
RDP : Rétinopathie diabétique proliférante

PPR : Pan photo coagulation rétinienne



1] Introduction:

I.A) La rétinopathie diabétique :

La rétinopathie diabétique (RD) est I’une des cing principales causes de cécité dans le monde
accompagnée de la cataracte, laDMLA, le glaucome et la myopie (1). De ce fait, elle représente
un probléme de santé publique majeur. A tire d’exemple, selon 1’étude ENTRED (2) parmi un
échantillon représentatif de la population des diabétiques de type I, la perte visuelle d’au moins
un ceil est de 3.9% et la fréquence du traitement laser de 16.6%. Cependant, plus de 90% des
cas de perte de vision secondaire au diabéte peuvent étre évités. La prévalence de larétinopathie
diabétique est corrélée a I’ancienneté du diabéte au niveau de la glycémie et a une éventuelle
hypertension artérielle (3).

La rétinopathie diabétique est une atteinte micro vasculaire progressive de la rétine entrainant
une augmentation de la perméabilité des vaisseaux, une ischémie ou une néovascularisation
rétinienne. La physiopathologie intrique une multitude de mécanismes cellulaires, hormonaux
et humoraux (4). L’atteinte touche & la fois le tissu vasculaire et le tissu nerveux rétinien via le

stress oxydatif et les modifications biochimiques causées par 1’hyperglycémie chronique.

D’un point de vue clinique, deux enjeux sont a noter : Etablir le diagnostic de rétinopathie
diabétique via le dépistage, ainsi que se son suivi une fois la prise en charge débutée.

Une premiére consultation avec réalisation d’un fond d’ceil dilaté est a réaliser (3):

- Pour [’adulte : Lors du diagnostic d’une diabete de type II et 3 ans apres pour un diabéte
de type I.
- Pour l’enfant : A partirde 1’age de 10 ans

Par la suite, un fond d’ceil sera réalisé tous les ans au minimum pour les diabétiques de type I,
avec une attention toute particuliere concernant les patients a risques de rétinopathie diabétique

Floride (5). Les diabétiques de type Il seront également contr6lés chaque année, hormis les



patients parfaitement équilibrés sous anti diabétiques oraux, et sans hypertension artérielle chez

qui un controle tous les deux ans est envisageable.

En présence d’une rétinopathie diabétique non proliférante la surveillance adaptée est la

suivante (3) :

- Minime: 12 mois
- Modérée : 6 mois

- Sévere : 3 mois

Ces délais seront réévalués en cas de chirurgie de cataracte, d’un rééquilibre rapide de la
glycemie (mise sous pompe a insuline), d’une décompensation d’une hypertension artérielle ou
d’une insuffisance rénale ou d’un projet de grossesse (6,7). Le stade de rétinopathie diabétique
non proliférante sévere correspond a un tournant évolutif de la maladie : 50% des patients

présentent une néovascularisation dans les 12 mois.

De multiples outils sont a la disposition des ophtalmologistes pour le diagnostic et le suivi de
laRD : Fond d’ceil indirect ou contact, Rétinographie, Angiographie a la fluorescéine et depuis

peu de temps, I’OCT-Angiographie.

I.B) L’angiographie a la fluorescéine :

L’angiographie a la fluorescéine a été depuis son invention il y a 50 ans un des examens les

plus utiles dans le diagnostic et le suivi des maladies rétiniennes (8,9).

Bien que le diagnostic et la classification de la rétinopathie diabétique soit effectué sur les
photos couleur ou le fond d’ceil, I’angiographie a la fluorescéine est un outil important dans
I’évaluation de la gravité de la rétinopathie diabétique (10). Elle permet de détecter diverses
manifestations de la rétinopathie diabétique (microanévrysmes, anomalies veineuses, AMIR,
néo vaisseaux), de localiser les macro-anévrismes capillaires responsable d’un cedéme

maculaire focal (couplée a 1’utilisation du vert d’indocyanide) et peut étre utile en cas de doute



entre une rétinopathie diabétique non proliférante sévéere et une rétinopathie diabétique

proliférante en vue de débuter une Panphotocoagulation rétinienne.

L’angiographie a la fluorescéine présente également de multiples contraintes (9) : Acte invasif,
allergies IgE médiées (fréquence des déces de 1 pour 50 000 a 220 000 examens), temps
d’acquisition long (temps tardif), présence d’un kit de réanimation, cout financier (ICG),
toxicité rénale chez les patients diabétiques (présentant souvent une insuffisance rénale
chronique concomitante a une rétinopathie diabétique évoluée).

De maniere plus spécifique, la visualisation rétinienne peut étre obscurcie par des hémorragies,
la diffusion du colorant (Néo vaisseaux pré rétiniens) ainsi que des opacités des milieux
(hémorragie intra vitréenne). En outre, la caractérisation de la taille et de la localisation des
Iésions rétiniennes en termes de profondeur est difficile: 1’évaluation de la maculopathie

ischémique est rendue difficile par la diffusion du colorant a travers la paroi vasculaire.

I.C) L’OCT-Angiographie :

L’OCT-Angiographie (OCT-A), développé récemment, permet une détection non invasive de
la vascularisation rétinienne avec une résolution proche de celle de I’histologie (11) et présente

a contrario plusieurs avantages :

- Absence de colorant, vitesse d’acquisition,
- Visualisation de la microcirculation rétinienne et choroidienne (3D),
- Utilisation d’un AngioFlow et d’un B-Scan en simultané. L’exploration de nombreuses

pathologies rétiniennes est possible (NVC, ERD, Polypes, Myopie forte) (12).

Des limites sont toutefois présentes, identiques aux problémes rencontrés dans 1’utilisation de
I’OCT-B (13) :

- Opacites cornéennes, troubles cristalliniens,
- Troubles vitréens,

- Insuffisance lacrymale et la mauvaise fixation.



- La reconstruction de 1’image est particuliérement altérée si le patient ne fixe pas

correctement le stimulus visuel.

Il existe également des faux positifs dus & des exsudats ou du pigment par exemple. Le signal
de décorrélation engendré par des lésions, en 1’absence de flux, est initié par des microsaccades
de fixations qui induisent des changements tissulaires entre les B-Scan. Afin d’éviter ces
situations, il convient de visualiser les angiogrammesen méme temps que les images OCT en
face et OCT-B scan (14). Un autre type d’artefact peut générer des faux positifs : 1’artefact de
projection. Les vaisseaux rétiniens superficiels se projettent en miroir dans les couches

profondes, entrainant un signal en regard de la membrane de Bruch.

Plusieurs algorithmes utilisant différentes méthodes pour obtenir des images de flux sont
disponibles: Le SAADA (Split Spectrum Amplitude Decorelation Algorithm) par Optovue®,
Full Spectrum pour Spectralis®, OMAG (Optical Microangiography) pour Zeiss PLEXElite®,
CODAA (Complex OCT signal Difference Analysis Angiography) pour Nickek®.

L’OCT-Angiographie CIRRUS OPTOVUE® basé¢ sur le systéme d’imagerie AngioVue, utilise
I’algorithme d’angiographie par décorrélation d’amplitude a spectre fractionné (SSADA) (15)
(Figure 1). 1l détecte le mouvement dans la lumiére des vaisseaux sanguins en mesurant la
variation de I’amplitude du signal OCT réfléchi entre les balayages en coupe consécutifs. Le
SSADA permet de diminuer le bruit de 1’image dans la direction axiale et ainsi permet une
détection du flux sanguin avec une sensibilité identique dans les directions axiales et
transverses. Différentes fenétres d’acquisition sont disponibles (3x3 mm, 6x6 mm, 9x9mm)

avec un temps d’acquisition extrémement rapide.
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Figure 1 : Schématisation de I’algorithme SSADA par décorrélation du signal OCT en
différentes bandes spectales (Jia Y. Opt Express fév 2012) (16)

Le recueil de données qualitatives ainsi qu’une analyse quantitative est disponible gréace a des
cartographies de densités vasculaires (ou plus précisément de flux) (17). Ces mesures peuvent
servir de biomarqueurs pour le diagnostic et le suivi de différentes maculopathies. L’outil de
densite de débit mesure le pourcentage de zone vasculaire sur des angiogrammes en face. Cette
analyse est basée sur une grille ETDRS centrée sur lamacula exactement comme dans les cartes
d’épaisseur maculaire de I’OCT-B. On retrouve une segmentation dans le plexus vasculaire

superficiel et profond (18) :

- La section rétinienne interne de 60um d’épaisseur a partir de la membrane limitante
interne permet de visualiser la trame vasculaire du plexus vasculaire superficiel. Il est
situé entre la couche des fibres nerveuses et des cellules ganglionnaires.

- La section paralléle a la plexiforme interne, de 30pum d’épaisseur correspond au plexus

vasculaire profond situé entre les couches nucléaire interne et plexiforme externe.

Récemment, Campbell JP et al ont proposé une nouvelle segmentation OCT-A des plexus

vasculaire (18) (Figure 2)
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Figure 2 : Anatomie des plexus vasculaires maculaires et des limites de segmentation en

OCT-A actuellement proposée par Campbel JP et al (Campbel Jp, Sci Rep ; Février 2017)

SCP : Plexus vasculaire superficiel, DCP : Plexus vasculaire profond, SVC : Complexe

vasculaire superficiel, DVC : Complexe vasculaire profond.

Il est également possible d’effectuer une segmentation dans la rétine externe (de la plexiforme
externe a I’épithélium pigmentaire) ainsi que de la choriocapillaire. L’analyse de ces couches
en OCT-A est possible, mais les cartographies des densiteés vasculaires n’étaient pas disponibles

durant la réalisation de notre étude.

La surface de la Zone Avasculaire Centrale (ZAC) correspond a la région située au centre de la
macula et dépourvue de capillaires. Elle est exprimée en surface (mm3) et en périmetre (mm).
L’OCT-A est d’une bien meilleure précision lors de 1’analyse de la modification de ZAC par

rapport a I’angiographie a la fluorescéine (19).
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I.D) La micro-périmétrie :

La seule mesure de 1’acuité visuelle ne refléte pas la complexité de la fonction maculaire. La
micro périmetrie fut introduite en 1981(20) (21). C’est un examen non invasif d’exploration de
lafonctionvisuelle, qui évalue lasensibilité rétinienne centrale (des 10 aux 20 degrés centraux).
Il s’agit d’un examen subjectifde la fonction visuelle tout comme le champ visuel ou la vision
des couleurs. L’image SLO (Scanning Laser Ophtalmoscope) permet de localiser précisément

sur la rétine la zone stimulée.

L’examen se déroule en une dizaine de minutes et nécessite une bonne coopération et une
compréhension des consignes. Le patient doit appuyer sur le bouton d’une télécommande dés
lors qu’il per¢oit un stimulus au décours d’une fixation centrale. L’ajout de la fonction eye-
tracking permet d’ajuster automatiquement les points sur I’image du fond d’ceil en cas de perte

de fixation.

La micro-périmeétrie permet 1’évaluation de la fonction maculaire en complément de I’OCT. En
cas de lésion centrale, la micro-périmétrie couplée a 1’OCT permet de relier directement
I’anatomie a la fonction visuelle. Elle permet également de mettre en évidence la présence de

micro-scotomes centraux.

Une étude de 1’équipe de Chicago portant sur 32 sujets sains de 40 ans a determiné avec
I’OPKO/OTI une sensibilité fovéolaire de référence a 16.9dB corrélée a I’acuité visuelle, et ce
de maniére reproductible (22). On retrouve une bonne reproductibilité des mesures chez des
sujets sains (23). La sensibilité suit une échelle logarithmique: une diminution de 3 dB
correspond a une sensibilité rétinienne diminuée de 50%. Deés lors, il est possible d’évaluer

I’impact fonctionnel des maculopathies et en particulier la maculopathie diabétique.
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I.E) Applications dans le diabéte :

|.E.a) OCT Angiographie :

Le diabéete engendre des modifications micro vasculaires dans 1’aire maculaire non détectables

au fond d’ceil mais visible en OCT Angio (24) :

- Les raréfactions capillaires,
- Les tortuosités vasculaires

- L’¢largissement de la zone avasculaire centrale (ZAC)

Les microanévrismes sont considérés comme le premier signe apparaissant au fond d’ceil lors
de larétinopathie diabétique (25). lls ont un flux lent, apparaissent de maniére hyper réflective ;
de formes hétérogenes ils sont parfois absents en OCT-A (26). Des études ont retrouvé un
nombre de micro-anévrismes inférieur, 40%, par rapport aux clichés en angiographie a la
fluorescéine (27) : L’OCT-A ne pouvant détecter que des flux avec un débit supérieura0.3 mm
par seconde (28). Une autre explication pourrait étre dans la structure histologique de certains
microanévrismes, contenant de la fibrose et sans perfusion sanguine (29). L’OCT-A a
cependant I’avantage de permettre la localisation dans les couches intra rétiniennes. Il y a
davantage de microanévrismes détectés dans le réseau capillaire profond avec une disposition

préférentielle sur le bord d’une zone de non-perfusion capillaireen OCT-A (30).
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Figure 3 : Angiographie fluorescéine et OCT-A comparant la détection de microanévrismes
chez une femme de 38 ans atteinte de diabeéte de type 2 et de RDNP séveére (3x3mm).
(Couturier A. Retina Novembre 2015)

- Cercles blancs : microanévrismes multiples
- Acet B : AF stade précoce
- Cet D: Plexus vasculaire superficiel et profond respectivementen OCT-A

Les microanévrismes sont plus nombreux en AF. lls sont plus nombreux dans le plexus
capillaire profond que dans le plexus vasculaire superficiel. Meilleure visualisation des
territoires de non-perfusion maculaire (27).

La visualisation des néo vaisseaux pré rétiniens et de I’arbre vasculaire est parfaitement visible
en OCT-A. La surface néo vasculaire peut étre quantifiée, les limites des néovaisseaux étant

parfaitement delimitées du fait de 1’absence de diffusion contrairement a 1’angiographie (31).
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De plus, le suivi de la régression des néovaisseaux pré rétiniens a la suite d’une Pan-photo

coagulation Rétinienne ou d’une injection intra vitréenne d’anti VEGF est possible.

L’OCT Angio permet une bonne visualisation des zones de non-perfusion et de 1’ischémie
maculaire grace a 1’absence de superposition des différents lits capillaires ainsi que des

phénomeénes de diffusion contrairement a 1’angiographie a la fluorescéine (27).

Les zones de non perfusion et de dilatation capillaire sont supérieurs dans le PVS mais les
microanévrismes et les modifications de la ZAC sont plus importants dans le PVP (27,32).

Concernant plus spécifiquement la densité vasculaire péri fovéolaire, plusieurs études ont
montré qu’elle était plus faible chez les patients diabétiques par rapport aux sujets sains (25,24).
Cette perte en capillaires péri fovéolaires se majore plus la progression de la rétinopathie
diabétique évolue et les zones de non perfusion capillaires seraient plus grandes dans le plexus
capillaire profond par rapport au plexus superficiel (17,34).

L’étude d’ Agemy, retrouve des cartographies quantitatives de densités vasculaires rétiniennes
corrélées a I’atteinte périphérique de la rétinopathie diabétique (17) (Figure 4). Cela permet
d’offrir une nouvelle méthode, objective, non invasive et reproductible de surveillance de la

progressionde la rétinopathie diabétique.

La ZAC est egalement plus précisément mesurée en OCT-A qu’en angiographie a la
fluorescéine (surface, diameétre, index de circularité). De nombreuses études retrouvent que la
surface de la ZAC est plus grande chez les patients diabétiques par rapport aux sujets sains, et
ce de maniere asymétrique. La surface est également proportionnelle a la sévérité de la

rétinopathie diabétique (19).
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Figure 4 : Résultats de corrélation des cartographies de densités vasculaires en fonction des
stades de la rétinopathie diabétique (Agemy A, Retina 2015)

I.E.b) Micro-périmétrie :

L’analyse du seuil de sensibilité maculaire peut étre utile dans le suivi des maculopathies
diabétiques ainsi qu’une évaluation complémentaire de la fonction maculaire par rapport a
’acuité visuelle. Benedetto et al ont retrouvé une sensibilité rétinienne des patients ayant une
rétinopathie diabétique non proliférante inférieure a celles des patients sains alors que 1’acuité
visuelle n’était pas différente (35). Des études portant sur 1’analyse de la micro-périmétrie lors
de la présence d’un cedéme maculaire et/ou des exsudats retrouvent une sensibilité diminuée.
Une étude japonaise (36) a montré que les zones d’ischémie maculaire étaient associées a une

perte de sensibilité maculaire a lamicro périmétrie ainsi que d’une modification morphologique
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de la rétine. Une corrélation entre 1’acuité visuelle et la densité vasculaire capillaire péri
fovéolaire est également retrouvée (37). Plusieurs études ont montré une corrélation négative
entre la sensibilité rétinienne et 1’épaisseur rétinienne mesuré en OCT chez des patients ayant
un (Edéme maculaire diabétique (OMD) : une augmentation de 10% de 1’épaisseur rétinienne

initiale correspondant a une baisse de 0.83 dB de sensibilité rétinienne (38).

L’existence de zones de non-perfusion serait donc corrélée a des pertes localisées de sensibilité,
mais la théorie vasculaire n’est pas suffisance pour expliquer la perte visuelle chez les patients
présentant une rétinopathie diabétique ; Le lien entre la structure et la fonction n’est pas

correctement établi.

Aucune étude n'a permis d’établir une corrélation anatomo-fonctionnelle de ces valeurs de

densités vasculairesen OCT-A et en micro-périmétrie.

I.F) Objectifs de I’étude :

L'objectif principal de notre travail était d'évaluer une corrélation anatomo-fonctionnelle de
1’atteinte micro vasculaire dans la rétinopathie diabétique. Les critéres de jugement secondaires
étaient 1’analyse des différents paramétres d’atteintes micro vasculaires en OCT Angio,
I’évolution des sensibilités rétiniennes par rapport au stade de la rétinopathie diabétique, ainsi

que I’influence de I’Hblac sur le réseau capillaire et la micro-périmétrie.
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I1] Matériels et méthodes :

I1.A) Analyses des donnees.

I1.A.a) Population.

Il s'agit d'une étude prospective, observationnelle, monocentrique réalisée au CHU de Nantes
de mai 2017 a aout 2018, incluant des patients atteints d'une rétinopathie diabétique. Tous ont
été identifiés au décours d’une consultation dans le cadre du suivi de leur pathologie, ou pour

une consultation de dépistage.

Les critéres d’inclusion correspondaient a la présence d’une rétinopathie diabétique chez des
patients majeurs avec une réfraction située entre +4.00 et -6.00 dioptres. Les OCT-A Optovue
devaient avoir un score de qualité > 5/10. Le nombre de faux négatifs devaient étre inférieur a

5% lors des résultats de la micro-périmétrie.

Les critéres d’exclusion étaient: la présence d’une (Edéme maculaire cystoide diffus
(correspondant a épaississement maculaire central supérieur a 315 um en OCT) ou focal, les
syndromes de 1’interface vitréo maculaire (Syndrome de traction vitréo maculaire, membrane
épi maculaire, trou maculaire), la présence d’une inflammation intra oculaire, un glaucome
chronique a angle ouvert, une maculopathie sur ajoutée (DMLA), un antécédent d’OACR,
OVCR ou de laser focal/GRID.

I1.A.b) Analyses des données épidémiologiques.

Différentes données ont éteé analysées :

- Les données démographiques : age, sexe

- Les antécédents de chirurgie ophtalmologique
- Le type de diabete

- L’équilibre (Hblac) et le traitement du diabete
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I1.A.c) Analyses des données de la rétinopathie diabétique

La rétinopathie diabétique était quantifiée pour chaque patient a 1’aide de la classification
internationale de la Société américaine d’ophtalmologie (AAO) (25) selon les grades

suivant soit aprés FO dilaté ou par lecture d’un cliché OPTOS :

- Minime : Présence uniquement de microanévrismes

- Modérée : Présence de microanévrismes et d’autres signes (hémorragies en taches,
exsudats, nodules cotonneux)

- Sévere: Plus de 20 hémorragies dans chaque quadrant du fond d’ceil ou, présence
d’anomalies veineuses dans 2 quadrants ou enfin présence d’AMIR dans 1 quadrant

- Proliférante : Néovascularisation, Hémorragie intra vitréenne ou Décollement de rétine

tractionnel

I1.B) Analyse de ’OCT-Angiographie

Les patients ont bénéficié d'un examen OCT angiographie CIRRUS OPTOVUE (Optovue, Inc,
Freemont, CA) couplé a un OCT-B Scan en procédure HD 6 x 6 mm aprés dilatation pupillaire.
La densité vasculaire a été recueillie en utilisant le logiciel AngioAnalytic comprenant le retrait
des artefacts de projection. La densité vasculaire correspond au pourcentage de la surface
occupeée par les vaisseaux et les capillaires basé sur un seuil de binarisation adaptatif dans la

zone analyseée (Figure 5).

La zone avasculaire centrale était également évaluée : la surface en mm3 et le périmétre en
millimetres (Figure 6). L’OCT B nous a permis d’évaluer 1’épaisseur maculaire centrale (en
Km). L’utilisation du mode 6x6 mm a permis 1’analyse de la corrélation avec chacun des 29

points centraux de la sensibilité rétienne recueillie en micro-périmétrie.
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Figure 5 : Résultats avec angiogrammes et cartographies de densités vasculaires en 6x6mm
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Figure 6 : Mesure automatique de la ZAC sur une coupe 6x6mm OCT-A Optovue®
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11.C) Analyse de la micro-périmetrie

Nous avons utilisé la micro-périmétrie (OPKO/OTI) selon le protocole IVANA de 1’hopital
Lariboisiére, évaluant en 29 points les 9° centraux en stratégie de seuil 4-2-1, stimulation
Goldman Il avec un intervalle de 2000 ms. Les 29 points testés permettent d’évaluer le champ
visuel dans la zone para fovéolaire ainsi que leurs anomalies. La micro-périmétrie SLO présente
un eye tracking, cela permettant une évaluation automatique de la sensibilité rétinienne de
chaque point testé. Les mesures ainsi récoltées sont exprimées en décibels avec une
cartographie en couleur sur un cliché en lumiere infrarouge du pole postérieur (Figure 7). Deux

analyses ont été réalisées :

Une analyse guantitative :

- Sensibilité fovéolaire: 5 points centraux
- Sensibilité para fovéolaire : 24 points para fovéolaire
- Sensibilité totale : 29 points testés

Une analyse qualitative :

- Micro-scotome absolu= 0 dB

- Micro-scotome relatif < 10 dB
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Figure 7 : Micro-périmétrie OPKO/OTI en protocole IVANA sans dilatation pupillaire

La mesure de 1’acuité visuelle de loin a été réalisée sur une échelle logarithmique d’optotypes.

Les cartographies de densité vasculaire des couches superficielles et profondes ont été analysées

et les valeurs de sensibilité rétinienne ont été étudiées afin d'établir une corrélation anatomo-

fonctionnelle
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I1.D) Analyses statistiques.

Respect des critéres d’Helsinki ; Les patients ont donneé leur accord aprés information éclairee
pour participer a I'étude. Nous avons également recueilli I’accord du RNI du CHU de Nantes

avant la réalisation de cette étude clinique.

Les tests de Shapiro Wilk ont été utilisés pour déterminer si les données étaient distribuées de
maniere normale. Les différences entre les groupes ont ensuite été évaluées avec le test de
Wilcoxon et la comparaison des moyennes par le test de Kruskal Wallis. Les coefficients de
corrélation de Sperman ont été utilisés pour évaluer les corrélations entre ’OCTA et la micro-

périmétrie. Une valeur de p < 0.05 était considérée comme statistiguementsignificative.
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I11] Reésultats :

81 yeux de 43 patients ont été inclus dans notre étude. Le sex-ratio et 1’age moyen était
respectivement de 55% de femmes et de 59.6 ans. Une majorité de patients (70%) présentait un
diabete de type 2. Concernant I’équilibre glycémique et le traitement instauré, ’Hblac moyenne
était de 7.76% et 66% des patients bénéficiaient d’une insulinothérapie. Une minorité de
patients avait été opérée de la cataracte (28%). Le stade ETDRS de la rétinopathie diabétique
était répartie en: 31 RDNP minimes (38%), 16 modérées (19%), 8 séveres (10%), 2
proliférantes (3%) et 24 stabilisées par une PPR (30%).

Les resultats de 1’étude des corrélations anatomo fonctionnelles sont reportés dans le Tableau
1:

- Corrélation non significative était retrouvée entre la sensibilité rétinienne fovéolaire et
la densité vasculaire PVS fovéolaire (r=0.29 ; [0.008 — 0.442], p=0.058).

- Corrélationsignificative entre lasensibilité rétinienne fovéolaire et la densité vasculaire
PVP fovéolaire (r=0.302 ; [0.070 — 0.503], p = 0.012).

- Corrélation significative entre Sensibilité rétinienne para fovéolaire et la Densité
vasculaire PVS para fovéolaire (r=0.323 ; [0.094 — 0.520], p=0.007).

- Corrélation significative entre Sensibilité rétinienne para fovéolaire et la densité
vasculaire PVP para fovéolaire (r=0.264 ; [0.030 — 0.741], p=0.028).

- Corrélation significative entre la Sensibilité rétinienne totale et la densité vasculaire
PVS totale (r=0.464 ; [0.255 — 0.631], p<0.001).

- Corrélationsignificative entre lasensibilité rétinienne totale et la densité vasculaire PVP
totale (r=0.384 ; [0.162 ; 0.570], p=0.001).
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Sensibilité Densités vasculaires Corrélation ICdela p-value
corrélation
Sensibilité rétinienne Densité vasculaire 0.229 [-0.008 — 0.442] 0.058
fovéolaire superficielle fovéolaire
Sensibilité rétinienne Densité vasculaire 0.302 [0.070 — 0.503] 0.012
fovéolaire profonde fovéolaire
Sensibilité para Densité vasculaire 0.323 [0.094 — 0.520] 0.007
fovéolaire superficielle para
fovéolaire
Sensibilité para Densité vasculaire 0.264 [0.030 — 0.741] 0.028
fovéolaire profonde para fovéolaire
Sensibilité totale Densité vasculaire 0.464 [0.255 — 0.631] <0.001
superficielle totale
Sensibilité totale Densité vasculaire 0.384 [0.162 — 0.570] 0.001

profonde totale

Tableau 1 : Etude des corrélations anatomo fonctionnelles de la sensibilité rétinienne et de la
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Figure 8 : Corrélation de la densité vasculaire fovéolaire dans le plexus vasculaire superficiel

en fonctionde la sensibilité rétinienne fovéolaire
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fonction de la sensibilité rétinienne fovéolaire
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r = 0.38 (p=0.001)
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Figure 13 : Corrélation de la densité vasculaire totale dans le plexus vasculaire profond en

fonction de la sensibilité rétinienne péri fovéolaire

Nous n’avons pas retrouvé de corrélation entre la sensibilité rétinienne et 1’épaisseur rétinienne
fovéolaire (r=0.060 ; [-0.179 — 0.292], p=0.625) et para fovéolaire (r=0.122 ; [-0.118 — 0.349],
p = 0.525) en OCT B Scan et la densité vasculaire et 1’épaisseur rétinienne (r=0.272 ; [0.038 —
0.478], p = 0.024).

Concernant 1’étude de la corrélation entre la ZAC et la sensibilité rétienne (Tableau 2) : Nous
avons retrouvé une corrélation négative significative entre lasurface de la ZAC et la sensibilité
rétinienne para fovéolaire (r=-0.241 ; [-0.452 - -0.005], p=0.046) ainsi que le périmétre de la
ZAC et la sensibilité parafovéolaire (r=-0.261 ; [-0.469 - - 0.026], p = 0.030).
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Variables X Variables Y Corrélation IC dela p-value

corrélation
Nombre de micro- Densité vasculaire -0.322" [-0.519 - 0.093] 0.007
scotomes relatifs superficielle totale
Densité vasculaire Acuitévisuelle 0.329" [0.100 — 0.525] 0.006
profonde fovéolaire
Zone avasculaire Sensibilité rétinienne -0.165" [-0.387 — 0.074] 0.174
centrale (surface en fovéolaire
mm3)
Zone avasculaire Sensibilité para fovéolaire  -0.241 [-0.452 — -0.005]  0.046
centrale (surface en
mma3)
Zone avasculaire Sensibilité rétinienne -0.125* [-0.352 — 0.115] 0.305
centrale (périmétre en fovéolaire
mm)
Zone avasculaire Sensibilité para fovéolaire  -0.261" [-0.469 — -0.026]  0.030
centrale (périmétre en
mm)

Tableau 2 : Etude des corrélations des différents parametres recueillisen OCT-Angiographie

et en micro périmétrie

Concernant 1’étude de la corrélation de I’Hblac avec les différents paramétres de la micro-
périmétrie et de I’OCTA : Nous avons retrouvé une corrélation négative significative entre
I’Hblac et la densité vasculaire profonde fovéolaire (r=-0.230 ; [-0.443 — 0.007], p = 0.042) et
positive avec la surface de la ZAC (r=0.235 ; [-0.002 — 0.447], p=0.032). Nous n’avons pas
retrouvé de corrélation avec la sensibilité rétinienne fovéolaire (r=0.019 ; [-0.218 — 0.255],
p=0.875) ou le nombre de micro-scotome relatif (r=0.063; [-0.176 -0.296], p = 0.606).

Concernant 1’étude de la corrélation de 1’acuité visuelle et de I’OCT-A : Nous avons retrouvé
une corrélation négative significative entre I’acuité visuelle et la surface de la ZAC (r=-0.327 ;
[-0.523 - -0.098] p = 0.006). Nous avons retrouvé une corrélation significative entre 1’acuité
visuelle et la densité vasculaire PVP fovéolaire (r=0.329 ; [0.100 — 0.525], p = 0.006) mais nous
n’avons pas retrouvé de corrélation avec la densité vasculaire superficielle péri fovéolaire
(r=0.069 ; [-0.171 — 0.301], p = 0.574) et la densité vasculaire profonde péri fovéolaire
(r=0.171; [-0.068 — 0.392], p = 0.159).
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Concernant 1’influence du stade de la rétinopathie diabétique sur les paramétres de la micro-

périmétrie et de I’OCT-A (Tableau 3) :

Variables RDNP RDNP RDNP RDP PPR P-
minime modéré séveére value

Sensibilité rétinienne 13.62 (+ 10.92 (+ 11.71 (= 8.00 (+ 10.86 (+ 0.111

fovéolaire (dB) 3.6) 5.1) 3.9) 8.5) 4.2)

Sensibilité rétinienne 13.91 (£ 11.32 (£ 10.46 (£ 9.00 (£ 10.19( 0.001

para fovéolaire (dB) 3.2) 4.0) 5.1) 4.8) 3.3)

Sensibilité rétinienne 13.74 (+  11.97(*+  1011(x 11.20(* 10.30 (+ 0.002

totale (dB) 2.7) 3.1) 4.4) 1.8) 3.0)

Sensibilité rétinienne 389.2 (+ 362.5 (+ 274.1 (= 383.0(x 308.0(x 0.024

globale (dB) 81.3) 111.4) 148.3) 100.4) 87.6)

Nbre de micro-scotomes  2.85 (+ 3.53 (= 6.71 ( 4.50 (+ 6.67 (+ 0.096

relatif 5.3) 5.4) 7.5) 3.5) 6.9)

Densité vasculaire PVS ~ 21.61 (= 19.79 (= 19.16 (= 21.3 (= 17.7 (= 0.595

fovéolaire (%) 7.3) 6.6) 3.8) 0.8) 7.6)

Densité vasculaire PVS ~ 49.95(+ 4555 (+ 4366 (+ 47.30(+ 4298 (+ <0.001

para fovéolaire (%) 3.5) 5.1) 3.8) 3.0) 5.2)

Densité vasculaire PVS  48.60 (+ 45.51 (= 44.30 (= 48.95 (x 40.15(x <0.001

totale (%) 3.2) 4.1) 4.7) 0.78) 9.8)

Densité vasculaire PVP  36.67 (= 32.92 (£ 30.27 (£ 2590 ( 29.79 (= 0.009

fovéolaire (%) 7.8) 7.1) 1.9) 3.4) 6.7)

Densité vasculaire PVP  52.28 (x 49.72 (= 48.56 ( 5455 (x 47.04 (x 0.001

para fovéolaire (%) 4.0) 4.5) 7.7) 2.5) 3.8)

Densité vasculaire PVP  48.58 (+ 46.18 (£ 46.96 (+ 50.60 (+ 44.25(x 0.056

totale (%) 5.1) 5.4) 7.4) 3.1) 4.2)

Zone avasculaire 0.25 (= 0.26 (= 0.31 (= 0.36 (= 0.34 (= 0.036

centrale (en mms) 0.1) 0.1) 0.1) 0.0) 0.1)

Hblac (%) 7.63 (+ 7.21 (+ 7.00 (+ 11.70 (+ 814 (+  0.001
2.0) 0.9) 0.4) 4.7 0.8)

Tableau 3 : Evolution des différents paramétres de I’OCT-A et de la micropérimétrie en

fonction de I’évolution de la rétinopathie diabétique
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Figure 14 : Evolution de la sensibilité rétinienne en fonction du stade de la rétinopathie

diabétique

Concernant la sensibilité rétinienne fovéolaire (Figure 14), plus la rétinopathie diabétique
évolue et plus la sensibilité diminue (RDNP minime 13.62 dB, modérée 10.92 dB, sévere 11.71
dB et RDP 8.00 dB) en dehors du stade de RDNP sévére mais de maniére non significative
(p=0.111). La sensibilité rétinienne fovéolaire est quand elle plus importante dans le sous-
groupe PPR par rapportaux RDP (10.86 dB vs 8.00 dB) mais moins que dans la RDNP sévére
(10.86 dB vs 11.71 dB).

Concernant 1’étude de la sensibilité rétinienne para fovéolaire (Figure 14), plus la rétinopathie
diabétique évolue et plus la sensibilité diminue en dehors du stade de RDP ou elle se trouve étre
la plus faible : RDNP minime 13.91 dB, modérée 11.32 dB, severe 10.46 dB, RDP 9 dB, PPR
10.19 dB (p=0.001).

Concernant I’étude de la sensibilité rétinienne totale (Figure 14), plus la rétinopathie diabétique
évolue et plus la sensibilité rétinienne diminue en dehors du stade de RDP : RDNP minime
13.74 dB, modérée 11.97 dB, sévere 10.11 dB, RDP 11.20 dB, PPR 9.80 dB. (p=0.002).
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Concernant 1’étude de la sensibilité fovéolaire globale, elle diminue entre les stades de
rétinopathie diabétique non proliférante (minime 389.2 dB, modérée 362.5 dB, sévére 274.1
dB). Dans le sous-groupe PPR la sensibilité rétinienne globale est situee entre la RDNP
modérée et sévere (308 dB), (p=0.024).

Concernant 1’¢tude de la densité vasculaire dans le plexus vasculaire superficiel, plus la

rétinopathie diabétique évolue et plus la densité vasculaire diminue (Figure 15) :

- Fovéolaire: RDNP minime 21.61%, modérée 19.79%, sévere 19.16%, PPR 17.7%
(p=0.595)

- Para fovéolaire: RDNP minime 49.65%, modérée 45.55%, sévere 43.66%, PPR
42.98% (p<0.001)

- Totale: RDNP minime 48.60%, moderée 45.51%, severe 44.30%, PPR 40.15%
(p<0.001)

Concernant 1’étude de la densité vasculaire dans le plexus vasculaire profond, plus la

rétinopathie diabétique évolue et plus la densité vasculaire diminue (Figure 16) :

- Fovéolaire: RDNP minime 36.67%, modérée 32.92%, sévere 30.27%, PPR 29.79%
(p=0.009)

- Para fovéolaire: RDNP minime 52.25%, modeérée 49.72%, severe 48.56%, PPR
47.07% (p=0.001)

- Totale : RDNP minime 48.85%, modérée 46.18%, 46.96%, PPR 44.25% (p=0.056)
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Figure 15 : Evolution de la densité vasculaire dans le plexus vasculaire superficiel en

fonction du stade de la rétinopathie diabétigue
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Figure 16 : Evolution de la densité vasculaire dans le plexus vasculaire profond en fonction

du stade de la rétinopathie diabétique
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Concernant 1’évolution de la surface et du périmétre de la ZAC, plus la rétinopathie diabétique
évolue et plus elle augmente : RDNP minime 0.25 mm3, modérée 0.26 mm3, sévere 0.31 mm3,
PPR 0.34 mm? (p=0.036) (Figure 17).
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Figure 17 : Evolution de la zone avasculaire centrale en fonction du stade de la rétinopathie

diabétique (surface en mms3)

34



Concernant le nombre de micro-scotome relatif, plus la rétinopathie diabétique évolue et plus
leur nombre augmente (RDNP minime 2.85, modérée 3.53, sévére 6.71) en dehors du stade
RDP (4.50) (p=0.096). Le nombre de micro-scotome relatif est stable dans le sous-groupe PPR
par rapport au RDNP sévére (6.67 vs 6.71) mais plus important par rapport aux stades minimes

et modérés (Figure 18).
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Figure 18 : Evolution du nombre de micro-scotome relatif en fonction du stade de

rétinopathie diabétigue

Nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative de la valeur de

I’hémoglobine glyquée en fonction de 1’évolution de rétinopathie diabétique.

Enfin nous avons retrouvé que la sensibilité rétinienne moyenne était corrélée négativement a
I’age (r=-0.54 [-0.64 ; -.49] ; p<0.01).
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V] Discussion :

Dans notre étude, la population était semblable a la population classiquement décrite avec une
prédominance féminine (55%), 1’age moyen était de 59.6 ans soit discrétement plus jeune que
dans la littérature (39). 38% des patients avaient un stade RDNP minime dans notre étude ce
qui est en accord avec les publications (32). En revanche nous avions tres peu de patients en
RDP (3%) et 30% de patients dans le sous-groupe PPR, contrairement aux études incluant
régulierement plus de patienten RDP (32). L’équilibre glycémique était moins bon par rapport
a 1’étude de corrélation entre sensibilité rétinienne et Hblac (7.76 vs 7.37 mm Hg) (40). Une
majorité (66%) bénéficiait d’un traitement par insulinothérapie ce qui n’est pas le cas dans
1’¢étude de Montesano et al (39). 70% des patients présentaient un diabéte de type 1l. Un nombre

important d’ceil inclus (N=81) a permis d’obtenir des résultats significatifs.

Nous avons exclu volontairement les patients présentant un cedéme maculaire diabétique. En
cas cedéme maculaire, les logettes intra rétiniennes sont retrouvés en OCT-A sous la forme
d’espaces hypo réflectifs dépourvus de capillaires (27). Nous aurions alors retrouvé des valeurs
de densités de perfusion moins importantes chez ces patients (11). Chez les patients traités pour
un cedéme maculaire et suivis en OCT-A, on retrouve apres un asséchement des logettes
d’cedéme intra rétinien une réapparition incompléte des capillaires vasculaires en regard (41).
Dans notre étude nous n’avons pas exclu les patients ayant déja eu par le passé un cedéme

maculaire diabétique traité ou non par anti VEGF ou Ozurdex ®.

Nous avons choisi de realiser les micro-périmétries avant toute dilatation pupillaire. Bien
qu’une étude de Han et al (42) ne retrouve pas de différence de fixation avec ou sans dilatation
lors de la réalisation d’une micro périmétrie, il existe selon nous une analogie avec la périmétrie
automatisée. L’effet de Stiles-Crawford conduit & une baisse de la sensibilité rétinienne pour
les rayons incidents en périphérie de 1’axe visuel et en ambiance photopique (43). Les différents
protocoles de micro périmétrie dans la littérature ont tendance a étre effectués apres dilatation

pupillaire ou a ne pas le préciser (44).

L’utilisationde I’OCT-A est a présent considérée comme un outil précis et sensible concernant
la détection et la quantification de la non-perfusion dans la rétinopathie diabétique. Des études
ont rapporté une relation entre la sensibilité rétinienne obtenue a 1’aide de la micro-périmétrie

et les parametres de ’OCT-B Scan dans les yeux diabétiques (35,39,45). A ce jour, aucune
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étude n’a évalué la relation entre la sensibilité rétinienne et la densité vasculaire mesurée en
OCT-A.

Dans notre étude nous avons retrouveé une corrélation significative entre la sensibilité rétinienne
et les plexus vasculaires superficiel et profond dans les zones fovéolaire et para fovéolaire (en
dehors de la sensibilité fovéolaire dans le plexus superficiel). Ces résultats suggerent une
relation entre la vascularisation superficielle rétinienne et les couches internes (ganglionnaires
et plexiformes internes) dans la rétinopathie diabétique, les couches internes ayant un role clé
dans la transmission du signal visuel. Il existe une corrélation significative entre 1’activité

neuronale et le flux sanguin local (46).

Nesper et al ont montré qu’un débit vasculaire plus élevé dans le plexus vasculaire superficiel
pouvait étre un marqueur précoce des modifications micro vasculaires du diabéte et ce méme

avant I’apparition des premiers signes au fond d’ceil (47).

L’étude récente de Lavia C et al retrouve une densité vasculaire dans 1’aire para fovéolaire chez
des patients sains de 50.49% dans le PVS et de 54.24% dans le PVP (48). Parmi notre sous-
groupe de patients ayant une RDNP minime , la densité vasculaire dans 1’air para fovéolaire
était de 49.95% dans le PVS et de 52.28% dans le PVP. Il existe une modification des réseaux
capillaires superficiels et profonds dés le stade de rétinopathie diabétique non proliférante
minime. Nous avons retrouvé dans un notre étude une perte de la densité capillaire
prédominante dans la couche du plexus profond par rapport au plexus superficiel. Ces résultats
sont en accord avec la littérature (34). L’atteinte des plexus profonds semble étre inaugurale

chez les patients diabétiques (49).

La relation entre altération fonctionnelle, modifications anatomiques et vasculaires dans les
couches rétiniennes internes est bien connue pour étre altérée précocement. Sun et al ont décrit
des altérations de la rétine interne (DRIL) associées a une baisse de ’acuité visuelle (50). Une
aggravation de ces DRIL est prédictive d’une future modification de I’acuité visuelle. L’atteinte
des couches internes de la rétine semble durable en cas de rétinopathie diabétique.

Une des explications pourrait étre 1’architecture micro vasculaire du plexus profond qui se
trouve en dérivation par rapport au plexus superficiel. Cette particularité le rendrait plus

vulnérable aux variations de débit comme décrit dans les PAMM (51). Une autre hypothése
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serait que la diminution de la densité de perfusion maculaire engendrerait une diminution de la

perfusion des couches externes de la rétine, et en particulier les photorécepteurs (52).

Il est difficile de déterminer une causalité et un ordre chronologique des tissus incriminés
conduisant & la perte de la fonction visuelle dans la rétinopathie diabétique (53). Les atteintes
tissulaire et micro vasculaire partagent les mémes mécanismes induits par 1’hyperglycémie
chronique. I1 est difficile de déterminer I’ordre chronologique entre amincissement et ischémie

rétinienne.

Des études récentes retrouvent une corrélation significative entre I’acuité visuelle et la surface
de la ZAC a I’aide de I’OCT-A chez les patients ayant une occlusion de la veine centrale de la
rétine ou une rétinopathie diabétique (54). Dans notre étude, nous avons retrouve une
corrélation significative entre la sensibilité para fovéolaire et la surface de la ZAC. Il est
également a noter que dans notre étude plus la progression de la rétinopathie évolue dans la
classification ETDRS et plus la surface de la ZAC augmente.

Nous avons retrouvé dans notre étude une évolution des résultats de sensibilité rétinienne, de
densite vasculaire ainsi que de la surface de la ZAC en fonction de 1’aggravation de la
rétinopathie diabétique en dehors du stade de rétinopathie diabétique proliférante. Cela est du
tout d’abord au faible effectif de ce sous-groupe. De plus, nous expliquons ce résultat par une
plus grande altération anatomique des couches rétiniennes pouvant entrainer des erreurs de
segmentation et de mesures. Les résultats portant sur les modifications des densités vasculaires
dans les PVS et PVP en fonction du stade de la rétinopathie diabétique sont en accord avec
1I’étude d’Agemy (17).

L’ensemble de ces résultats encouragent 1’idée d’introduire I’OCT-A ainsi que les cartographies
de densités vasculaires dans les futurs projets d’intelligence artificielle pour réinventer la

classification de la rétinopathie diabétique.

La sensibilité rétinienne fovéolaire et péri fovéolaire est en moyenne plus faible dans notre
étude par rapport a un échantillon de patients du méme age sans pathologie rétinienne. L’étude
de Sabates et al retrouvait une sensibilité fovéolaire de 19.7 +/- 0.7 dB et para fovéolaire de
17.9 +/- 1.2 dB chez des patients sains en micro périmétrie OPKO/OTI (55). Nous retrouvons

une sensibilité fovéolaire de 11.91 dB et péri fovéolaire de 11.92 dB chez nos patients

38



diabétiques. Ces résultats vont dans le sens des différentes études déja publiées concernant la
baisse de la sensibilité rétinienne avant 1’apparition des premiers signes de la RD ou lors des
stades de RDNP (35,56). En dehors du sous-groupe RDP, plus la rétinopathie diabétique est
avancee plus la sensibilité rétienne est abaissée dans les différentes surfaces des 6 mm centraux
dans notre étude. Malgré une diminution de la densité de perfusion maculaire dans tous les yeux
diabétiques de notre étude, 1’ Acuité visuelle est restée normale a 10/10 eme chez 75% des
patients. Un seuil de non-perfusion maculaire doit exister, variable entre les individus,
permettant de conserver une acuité visuelle normale. L’évaluation de la fonction visuelle ne

doit donc pas se limiter a la mesure de I’acuité visuelle.

Une corrélation significative positive a été retrouvé dans notre étude entre 1’acuité visuelle et
la densité vasculaire fovéolaire dans le PVP mais pas avec la densité vasculaire dans le PVS.
Ces résultats sont en accord avec 1’étude de Dupas et al étudiant un sous-groupe de patients
présentant une RDP Floride (37). Ces résultats mettent en évidence la participation de la non-
perfusion micro vasculaire maculaire et notamment le PVP dans la baisse de 1’acuité visuelle

chez les patients diabétiques.

Nous avons retrouvé dans notre étude une augmentation du nombre de micro-scotomesrelatifs
plus la rétinopathie diabétique évolue. Ces résultats sont en accord avec les études de micro

périmétries évaluant la stabilité et les scotomes chez les patients diabétiques (56,57).

Concernant les patients ayant bénéficiés d’une PPR dans notre étude, nous avons retrouve une
stabilité de la densité vasculaire superficielle et profonde, de la sensibilité rétinienne ainsi que
du nombre de micro-scotomes par rapport au sous-groupe de patients en RDNP sévere.
Concernant la non évolution des densités vasculaires, nos résultats sont en accord avec les
résultats de Lorusso (58). Dans cette étude, les densités vasculaires dans les PVS et PVP ainsi
que la ZAC étaient stables a 6 mois d’une PPR. Cependant, nous retrouvons une augmentation
de laZAC. Nous expliquons ces résultats par une grande variabilité inter individuellede la ZAC
entre les patients (59). Nos résultats sont également en accord avec 1’étude de Yan et al (60) qui

étudiait la qualité de fonction visuelle et de vie a distance de la réalisation d’une PPR.

Une des limites de notre étude est I’absence d’analyse des couches de la rétine externe (non
disponible sur notre logiciel) et de la choriocapillaire. Les images OCT-A actuelles de la

choriocapillaire sont fortement sujettes aux artefacts des modifications rétiniennes notamment
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les ombres vasculaires rétiniennes ou les ombres projetées par les exsudats, rendant difficile
1’évaluation compléte de la choriocapillaire chez les patients diabétiques. Il est plausible que
chez les patients atteints de retinopathie diabétique, 1’ischémie des couches superficielles et
profondes soit accompagnée d’une ischémie de la choriocapillaire, liée & une choroidopathie
hypertensive et diabétique (61,62). Une étude en OCT swept-source a mise en valeur une
diminution de I’épaisseur choroidienne chez les patients diabétiques, principalement au stade

de RDP (63).

I est également a noter qu’une des limites de notre étude est la comparaison difficile de nos
résultats concernant la sensibilité rétinienne avec la littérature existante, du fait de notre
méthodologie (plage de test de 20 dB, Seuil 4-2-1...). De plus, nous retrouvons dans la
littérature une tres grande hétérogénéité des résultats de sensibilité rétienne en fonction des

différentes machines utilisées : les résultats ne sont pas comparables entre eux (64).

Enfin, le choix des scans de 6x6 mm, limite lazone maculaire balayée mais permet de quantifier
la densité vasculaire a partir d’images de meilleure qualité, car une taille d’image plus large se
fait en contrepartie d’une résolution d’image inférieure en 1’état actuel du fonctionnement des
appareils. L’utilisation dans les années a venir des imageries grands champs en OCT-A

permettra d’élargir la surface rétinienne analysée.

40



V] Conclusion :

Il s’agit de la premiére étude démontrant une corrélation anatomo fonctionnelle dans 1’atteinte
micro vasculaire de la rétinopathie diabétique a 1’aide de I’OCT Angiographie et de la micro-
périmétrie. Cette corrélation est la plus forte dans la région para fovéolaire et concernant le
PVP. Nous avons ¢galement mis en en lumiere I’évolution des différents parameétres de ’OCT -
A au cours de la rétinopathie diabétique. L’utilisation de la micro-périmétrie permet de mieux

évaluer les altérations fonctionnelles des yeux des patients diabétiques.

Ces résultats encouragent 1’utilisation en pratique courante de I’OCT-A dans le suivi des
patients porteur d’une rétinopathie diabétique. L’ajout de ces parameétres dans de futurs projets

d’intelligence artificielle permettra d’améliorer la prise en charge des patients diabétiques.
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RESUME

Introduction : L'utilisation de I'OCT-Angiographie représente depuis peu une méthode objective
d’évaluation de la rétinopathie diabétique a 1’aide des cartographies de densités vasculaires. Aucune
étude n'a permis d’établir une corrélation anatomo-fonctionnelle de ces valeurs de densités vasculaires
en OCT-A et en micro-périmétrie. L'objectif principal de notre travail était d'évaluer une corrélation
anatomo-fonctionnelle de I'atteinte micro vasculaire de la rétinopathie diabétique.

Matériels et méthodes : Il s'agit d'une étude prospective, observationnelle, menée au CHU de Nantes,
incluant les patients atteints d'une rétinopathie diabétique suivi dans le service d'Ophtalmologie entre
mai 2017 et aout 2018. Ces patients ont bénéficié d'un examen OCT angiographie CIRRUS OPTOVUE
en procédure HD 6mmxémm et d'une micro-périmétrie OPKO OTI évaluant en 29 points les 9°
centraux. Les cartographies de densités vasculaires des plexus vasculaires superficiel et profond ont été
analyseées et les valeurs de sensibilités rétiniennes des neuf degrés centraux ont été étudiées afin d'établir
une corrélation anatomo-fonctionnelle.

Résultats : 81 yeux de 43 patients ont été inclus dans I'étude. Nous avons retrouvé une corrélation
significative entre la sensibilité rétinienne para fovéolaire et la densité vasculaire PVS para fovéolaire
(r=0.323 ; [0.094 — 0.520], p=0.007) et la densité vasculaire PVP para fovéolaire (r=0.264 ; [0.030 —
0.741], p=0.028). Nous avons retrouvé une corrélation significative entre la sensibilité rétinienne totale
et la densité vasculaire PVS totale (r=0.464 ; [0.255 — 0.631], p<0.001) et la densité vasculaire PVP
totale (r=0.384 ; [0.162 ; 0.570], p=0.001). Nous avons également retrouvé une corrélation négative
significative entre I’acuité visuelle et la surface de la ZAC (r=-0.327 ; [-0.523 - -0.098] p = 0.006) et la
densité vasculaire PVP fovéolaire (r=0.329 ; [0.100 — 0.525], p = 0.006). Plus la rétinopathie diabétique
évolue et plus la sensibilité rétinienne diminue en dehors du stade de RDP ou elle se trouve étre la plus
faible : RDNP minime 13.91 dB, modérée 11.32 dB, sévére 10.46 dB, RDP 9 dB, PPR 10.19 dB
(p=0.001). Concernant I’étude de la densité vasculaire para fovéolaire dans le PVP, plus la rétinopathie
diabétique évolue et plus la densité vasculaire diminue (RDNP minime 52.25%, modérée 49.72%,
sévére 48.56%, PPR 47.07% (p=0.001)). Concernant I’évolution de la surface de la ZAC, plus la
rétinopathie diabétique évolue et plus elle augmente (RDNP minime 0.25 mms3, modérée 0.26 mm?,
sévere 0.31 mms, PPR 0.34 mm3 (p=0.036)).

Conclusion : Cette étude préliminaire a permis d'identifier une bonne corrélation anatomo-fonctionnelle
dans le suivi de la rétinopathie diabétique. Ces résultats encouragent I'utilisation en pratique courante
de ’OCT-A dans le suivi des patients porteur d’une rétinopathie diabétique.
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