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Prediction of age-related macular degeneration in the general population: the Three Continent AMD 
Consortium. 

Buitendijk GH1, Rochtchina E, Myers C, van Duijn CM, Lee KE, Klein BE, Meuer SM, de Jong PT, Holliday 
EG, Tan AG, Uitterlinden AG, Sivakumaran TA, Attia J, Hofman A, Mitchell P, Vingerling JR, Iyengar SK, 
Janssens AC, Wang JJ, Klein R, Klaver CC. 

Author information: 1Department of Ophthalmology, Erasmus Medical Center, Rotterdam, The Netherlands; 
Department of Epidemiology, Erasmus Medical Center, Rotterdam, The Netherlands. 

Erratum inOphthalmology. 2014 Apr;121(4):976. Sivakumaran, Theru S [corrected to Sivakumaran, Theru A].  

JAMA Ophthalmol. 2014 Mar;132(3):272-7. doi: 10.1001/jamaophthalmol.2013.6636. 
Ten-year follow-up of age-related macular degeneration in the age-related eye disease study: 

AREDS report no. 36. 
Chew EY1, Clemons TE2, Agrón E1, Sperduto RD2, Sangiovanni JP1, Davis MD3, Ferris FL 3rd1; Age-

Related Eye Disease Study Research Group. 
Author information: 1Division of Epidemiology and Clinical Applications, National Eye Institute, National 

Institutes of Health, Bethesda, Maryland.2EMMES Corporation, Rockville, Maryland.3Department of 
Ophthalmology, University of Wisconsin, Madison. 
 

Prog Retin Eye Res. 2014 May;40:1-15. doi: 10.1016/j.preteyeres.2013.12.004. Epub 2013 Dec 27. 
Nature and nurture- genes and environment- predict onset and progression of macular degeneration. 
Sobrin L1, Seddon JM2.Author information: 1Department of Ophthalmology, Massachusetts Eye and Ear 

Infirmary, Harvard Medical School, Boston, MA, USA.2Ophthalmic Epidemiology and Genetics Service, 
New England Eye Center, Tufts Medical Center, Boston, MA, USA; Department of Ophthalmology, Tufts 
University School of Medicine, Boston, MA, USA; Sackler School of Graduate Biomedical Sciences, Tufts 
University, Boston, MA, USA. Electronic address: jseddon@tuftsmedicalcenter.org. 

 

Clinical risk factors for age-related macular degeneration: a systematic review and meta-analysis. 
Chakravarthy U, Wong TY, Fletcher A, Piault E, Evans C, Zlateva G, Buggage R, Pleil A, Mitchell P. 
BMC Ophthalmol. 2010 Dec 13;10:31. doi: 10.1186/1471-2415-10-31.  
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FiveFive-Year Incidence, Progression, and Risk Factors for Age-related Macular Degeneration: The Age, Gene/Environment Susceptibility Study. 
Jonasson F1, Fisher DE2, Eiriksdottir G3, Sigurdsson S3, Klein R4, Launer LJ5, Harris T5, Gudnason V6, Cotch MF2. 
Author information:  
1Department of Ophthalmology, Landspitali University Hospital, Reykjavik, Iceland; Faculty of Medicine, University of Iceland, Reykjavik, Iceland. Electronic address: 
fridbert@landspitali.is. 
2Division of Epidemiology and Clinical Applications, National Eye Institute, Bethesda, Maryland. 
3Icelandic Heart Association, Kopavogur, Iceland. 
4Ophthalmology and Visual Sciences, University of Wisconsin Madison, Madison, Wisconsin. 
5Laboratory of Epidemiology, Demography and Biometry, Intramural Research Program, National Institute of Aging, Bethesda, Maryland. 
6Faculty of Medicine, University of Iceland, Reykjavik, Iceland; Icelandic Heart Association, Kopavogur, Iceland. 
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Acta Ophthalmol. 2014 Jan 25. doi: 10.1111/aos.12346. [Epub ahead of print] 
Cardiovascular risk factors associated with age-related macular degeneration: the Tromsø Study. 
Erke MG1, Bertelsen G, Peto T, Sjølie AK, Lindekleiv H, Njølstad I. 
Author information:  
1Department of Ophthalmology and Neurosurgery, University Hospital of North Norway, Tromsø, Norway; Research Group of Epidemiology of Chronic Diseases, Department of 
Community Medicine, Faculty of Health Sciences, University of Tromsø, Tromsø, Norway. 

Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2014 Jun;252(6):899-907. doi: 10.1007/s00417-013-2537-7. Epub 2013 Dec 21. 
Risk factors for exudative age-related macular degeneration in a large French case-control study. 
Zerbib J1, Delcourt C, Puche N, Querques G, Cohen SY, Sahel J, Korobelnik JF, Le Goff M, Souied EH. 
Author information: 1Department of Ophthalmology, Hopital Intercommunal de Creteil, University Paris Est Creteil, Creteil, France. 

 

Whole -exome sequencing identifies rare, functional CFH variants in families with macular degeneration. 
Yu Y, Triebwasser MP, Wong EK, Schramm EC, Thomas B, Reynolds R, Mardis E, Atkinson JP, Daly M, Raychaudhuri S, Kavanagh D, Seddon JM.Hum Mol Genet. 

2014 May 20. pii: ddu226.  
 
Three new genetic loci (R1210C in CFH, variants in COL8A1 and RAD51B) are independently related to progression to advanced macular degeneration. 
Seddon JM, Reynolds R, Yu Y, Rosner B.PLoS One. 2014 Jan 31;9(1):e87047. doi: 10.1371/journal.pone.0087047. eCollection 2014. 
 
Nature and nurture- genes and environment- predict onset and progression of macular degeneration. 
Sobrin L, Seddon JM.Prog Retin Eye Res. 2014 May;40:1-15. doi: 10.1016/j.preteyeres.2013.12.004. Epub 2013 Dec 27. 
 
Genetic and environmental underpinnings to age-related ocular diseases. 
Seddon JM.Invest Ophthalmol Vis Sci. 2013 Dec 13;54(14):ORSF28-30. doi: 10.1167/iovs.13-13234. 
 
Rare variants in CFI, C3 and C9 are associated with high risk of advanced age-related macular degeneration. 
Seddon JM, Yu Y, Miller EC, Reynolds R, Tan PL, Gowrisankar S, Goldstein JI, Triebwasser M, Anderson HE, Zerbib J, Kavanagh D, Souied E, Katsanis N, Daly MJ, 

Atkinson JP, Raychaudhuri S.Nat Genet. 2013 Nov;45(11):1366-70. doi: 10.1038/ng.2741. Epub 2013 Sep 15.  
 
Risk models for progression to advanced age-related macular degeneration using demographic, environmental, genetic, and ocular factors. 
Seddon JM, Reynolds R, Yu Y, Daly MJ, Rosner B.Ophthalmology. 2011 Nov;118(11):2203-11. doi: 10.1016/j.ophtha.2011.04.029. Epub 2011 Sep 29. 
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Les  Risques    Généraux : 

 

▲ IMMUABLES  : 
                                     - Age 
                                     - Sexe 
                                     - Facteurs Génétiques 
 

▲ VARIABLES : 
                                    -  Facteurs Vasculaires 
                                    -  règles Hygiéno-Diététiques 
                                    -  Tabac 
                                    -  Lumière 
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      ▲  HAUT        RISQUE : 
                                                   -   Age 
                                                   -   Tabac 
                                                   -   Antécédents Familiaux  de DMLA 
                                                   -   Chirurgie de Cataracte 
 

      ▲  MOYEN        RISQUE  : 
                                                        -   HTA  
                                                        -   Facteurs Vasculaires (antécédents) 
                                                        -   règles Hygiéno - Diététiques 
                                                        -   Fibrinogène (taux plasmatique)  
 

      ▲   FAIBLE        RISQUE  : 
                                                                       -  sexe 
                                                               -  ethnie 
                                                               -  diabète 
                                                               -   couleur de l’iris 
                                                               -   antécédents d’accident cérébro - vasculaire 
                                                               -   cholestérol total et HDL cholestérol , 
                                                                                               triglycérides ( taux sériques sanguins) 
 
 

          les    RISQUES                          GENERAUX 



FACTEURS  de  RISQUE 
 

 DMLA 

         FACTEURS  de    RISQUE                  GENERAUX 

AGE 

 
 

SEXE 
 
 

HTA 

ATCD  
VASCULAIRES 

LIPIDES 

CHIRURGIE 
CATARACTE 

ATCD  
DMLA 

DIABETE 

REGLES   
 

  HYGIENO - 
DIETETIQUES 

ETHNIE 

TABAC 

FIBRINOGENE 
plasmatique 

Couleur de 
l’IRIS 

ATCD 
 ACCIDENT CEREBRO-VASCULAIRE 



 
    Les     RISQUES : 
 

                  ▲ les    Risques     GENERAUX  
 
   ■   sont-ils les seuls RISQUES? 
 
   ■   la DMLA a-t-elle des RISQUES  intrinsèques ? 
 
   ■   y-a-t- il   d’autres  risques ? 
 
   ■ quelles sont les risques induits par le diagnostic de DMLA ? 
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Les     RISQUES : 
 
                        
 ▲  Risques     INTRINSEQUES   à la   DMLA 
 
           - type de   dépôts  drusenoides       (Bio-marqueurs) 
 
           - type de   complication      ●    Atrophique 
 
                                                      ●    Neovasculaire 
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▲  Risques     INTRINSEQUES   à la   DMLA 
 
                    - type de dépôts drusenoides 
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              MATERIEL   ET    METHODE  
 
 

    ▲     224     YEUX de    112     PATIENTS 
        
                      ♦  34  Hommes ,    78  Femmes , 
                      ♦  Agés  de  62  à   95  ans 
 
 
 
 
  

    ●  présentant    une        DMLA 
 
 
  

    ●    DEPOTS   DRUSENOIDES     de    DMLA : 
 

                                      ▪             Drusen Cuticulaires, 
                                      ▪               Drusen Sereux, 
                                      ▪                   DEP drusenoides,  
                                      ▪   Pseudo drusen reticulés ( Subretinal Drusenoid Deposits : SDD)  
                                      ▪                            DMLA pseudo vitelliforme 
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                   MATERIEL   ET    METHODE  

DEPOTS   DRUSENOIDES  de la  DMLA   de    DMLA : 
 
   ▪   Drusen Cuticulaires 
                                                                        ▪    Drusen Sereux 
                                                                                                             ▪   DEP Drusenoides  
                                  ▪   Pseudo Drusen Reticulés 
                         ( Subretinal Drusenoid Deposits : SDD)  
                                                                                                                                                ▪  DMLA Pseudo Vitelliforme 
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   ●  Acuite  visuelle  (  AVL -  AVP ) 
           - la mieux corrigée 
           - mesurée à l’Echelle  ETDRS,données  converties en valeurs décimales 
 
  
   ●  Examen  biomicroscopique   complet   avec  examen  du   Fond d’ Oeil   
 
   ●  Clichés   AutoFluorescence,   Infra Rouge (IR) 
  
   ●  Tomographie Confocale Optique  (OCT) 
                      - ( SLO SPECTRALIS HRA-OCT  Spectral Domain OCT )  
                      -    évalué   et  comparé          dans  le  temps   
                                                              et     coupe  à coupe 
 
  
▪  voire    Angiographie Fluoresceinique ( AF),    
                                                        Angiographie  au  Vert     d’Infracyanine (ICG) 
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                ♦   OCT   :    -  spectral domain OCT 
 
                                    -      SLO SPECTRALIS HRA-OCT 
 
                                    -   logiciel  « OCT en face »   « Transverse »  

 
 
   
      ♦   LESIONS        -     SURVEILLANCE 
 
                                 -   Etude  des lésions :     Taille,     Caractéristiques,  
                                                                                Nombre,    Topographie, 
 
 
                                 -   Etude  de l’ environnement   sus   et   sous –jacent     des  dépôts  drusenoides 
 
 
                                 -   Etude  de   leur  évolution,     tous les 4 mois       pendant   2 ans 
 
 
 



RESULTATS  
                              
                             ●   OCT EN FACE   Permet  : 
 
 
-    Visualisation d’ensemble , de face, plus globale de la lésion,  (assimilable  images angiographie) 
 
-    Etude tridimensionnelle du tissu rétinien,  des couches rétiniennes , des lésions , 
                                                                             dans tous les axes , vue d’en haut et d’en bas 
 
-    Etude Structurelle du tissu rétinien,  des couches rétiniennes ,   des lésions 
 
-    Etude Morphologique du tissu rétinien,  des couches rétiniennes ,   des lésions 
 
-    Comparaison des tissus rétiniens,  des couches rétiniennes,  intrinsèquement  et  entre elles  
 
-    Calcul des épaisseurs,  
        Comparaison de l’épaisseur des couches rétiniennes elles-mêmes,  
                                                                             entre elles et / à l’ensemble du tissu rétinien   

◊  NB :   l’épaisseur et la morphologie ne sont pas obligatoirement corrélées avec la fonctionnalité 
 
-   Etude des caractères, surface , topographie, constitution des lésions ( dessins, contours, 
mesures  des lésions) 
              -  ex: différentiation de divers types de drusen , DEP drusenoide , pseudovitelliforme 
              -   intérêt pour étudier et évaluer l’évolution des lésions, drusen , DEP drusenoides, etc….. 
 
 
 



  
 
 
●   RESULTATS /  DRUSEN  Cuticulaires: 
 
                - petits , punctiformes, blancs, homogènes, 
 
                -  sensiblement identiques sur toutes les coupes  
 
                -  sous la couche de l’Epithélium  Pigmenté 
 
                -  aspect  équivalent à celui des dépôts linéaires basaux 
 
 
 
 

                                                                                                        

RESULTATS    



                                                                           
RESULTATS       DMLA            Drusen     Cuticulaires 

       uniformes, ronds , accumulations punctiformes sous l’épithélium pigmenté(EP)  



 
 
   ●   RESULTATS /  DMLA Pseudo-Vitelliforme  : 
 
 
           -  comparables  aux  DEP  Drusenoides,  
 
            -  plus précisément,  similaires aux DEP  Drusenoides ( P ) 
 
            -   davantage d’amas de pigment et d’anomalies de l’ Epithelium pigmenté 
                                                                                             en regard   et    au dessus 
 
            -  couche IS/OS , couches nucléaire externe, plexiforme externe  en regard 
                                                                                            plus irrégulières 
 
 
 
 

                                                                                                        

RESULTATS    



                                                                           
RESULTATS       DMLA        DMLA      Pseudo Vitelliforme  

 DEP Drusenoides   de petite taille  ,  aux limites supérieures irrégulières , 
                                                                         avec des anomalies de l’environnement sus-jacent plus intenses 



  
 
   ●   RESULTATS / DRUSEN  SEREUX:  
 
 
                 ▲     -  de plus grande taille, 
                          -  plutôt uniformes,  
                          -  en dôme, 
                          -  gris foncés,  
                          -  translucides 
 
                 ▲             -  optiquement vides,  
                                  -  identiques et équivalents sur toutes les coupes 
 
                 ▲                        -  comparables à des gouttes d’huile,  
                                             -  amas de dépôts sous l’Epithélium Pigmenté  
 
 
 

                                                                                                        

RESULTATS    



                                                                           
RESULTATS       DMLA             Drusen  Séreux   

     homogènes,     plus larges,     amas de dépôts en dôme   sous   l’EP  



 
 
                   
                  
                    ●   RESULTATS /   DEP   DRUSENOIDES : 
 
     - Plusieurs  sortes    peuvent être      individualisées:  
 
                                     globalement     2    Types     «  L »  et    «  P » 
 
    
      - ● L :         ▲      convergence de drusen séreux, 
                                     généralement  plus  homogènes, 
                                     amorphes, 
                                     Lipidiques 
  
                           ▲     l’ Epithélium pigmenté sus jacent est anormal  
                                                                    mais sensiblement  respecté 
 
             
 
             

                                                                                                              

RESULTATS    



                                                                           
RESULTATS       DMLA         DEP   Drusenoide       («  L » )  

 DEP Drusenoides (L):  homogènes,  convergence de  drusen sereux 



 
                     
                                ●   RESULTATS /   DEP   DRUSENOIDES : 
 
     - Plusieurs sortes peuvent être individualisées : globalement 2 catégories  L  et   P 
 
       
            - ● P :    ▲    dense ,   blanc,  
                                    DEP hétérogène, 
                                    sous l’Epithélium pigmenté 
                                    granuleux, 
                                    de structure comparable à celle des Dépôts Linéaires Basaux  
 
                             ▲    différents  sur toutes les coupes 
 
                             ▲    l’ Epithélium pigmenté sus jacent est anormal , 
                                                                                             intensément déstructuré 
 
                             ▲    les Couches cellulaires  sont interrompues, 
                                                                     avec disparition de cellules,  
                                                                        couche IS/OS en regard  irrégulière 
 
 
             

                                                                                                        

RESULTATS    



                                                                           
RESULTATS    DMLA     DEP   Drusenoide  (« P » )  DEP  Drusenoides    ( P)  :  inhomogènes   



 
 
  ●   RESULTATS /     SDD      Pseudo  Drusen  Reticulés : 
 
 
         ▲  -  blancs , 
                  homogènes, 
                  sensiblement identiques sur toutes les coupes 
 
         ▲ -  juste au-dessus, à proximité  et  dans l’environnement immédiat  
                            de la limite supérieure de la couche de l’Epithélium pigmenté 
 
         ▲ -  équivalents aux dépôts linéaires basaux ,  
                 moins denses ,  
                 plus Réguliers  
 
          ▲ -  similaires  aux    Drusen Cuticulaires,  le plus souvent 
 
             
 
             

                                                                                                        

RESULTATS    



                                                                           
RESULTATS    DMLA  Pseudo drusen réticulés ( Subretinal Drusenoid Deposits : SDD)  

     accumulations   polymorphes,    souvent   confluentes,      au dessus de    l’EP 



                                                
DISCUSSION                                      

 
             
       
           ●    RESULTATS/ AF/ IR/ OCT        REMARQUES: 
 
                    ▲     -   clichés IR = examen clinique,  
                             -   clichés AutoFluo = structure et fonctionnalité de l’EP, 
                             -   OCT = analyse structurelle de la rétine et des différentes couches cellulaires,  
                                    OCT en Face= analyse des plans, d’ensemble 
                             -   AF  et  ICG = analyse dynamique des lésions 
 
                                         ■    COMPLÉMENTARITÉ des résultats de chaque examen 
 
 ▲ - Intérêt du  tracking pour la  fiabilité des mesures ,   
                                                                  de la comparaison des données et de leur évolution 
      -  Limites: calcul du volume ,des lésions elles-mêmes et de leur ensemble, non encore possible  
                       examen chronophage,  traitement non automatique des données,  
                                                                                                       peu de données de références 
 
   ●    RESULTATS / OCT , OCT en  Face  :  
 
              -   évaluation des lésions :  de face, vue d’ensemble,  dans leur globalité,  
              -   étude Tridimensionnelle (3D ):  
              -   étude structurelle des tissus rétiniens, des couches cellulaires et  des lésions 
              -   étude morphologique des tissus rétiniens, des couches cellulaires  et  des lésions  
              -   comparaison des tissus, des couches, de façon intrinsèque et entre eux 
              -   caractéristiques des lésions: morphologie, constitution, taille, topographie 
 
 



DISCUSSION                                      
 

             ●        COMMENTAIRES /  RESULTATS  : 
 
   ▀   - l’Exploration MULTIMODALE, l’OCT , OCT en FACE,  nous permet de mieux analyser 
                                                                       les      drusen        et          les dépôts    Drusenoides 
        -   le matériau Drusenoide  est   très Polymorphe  
 
   ▀   -  quoi qu’il en soit, 2 sortes et Morphotypes de dépôts drusenoides  semblent émerger : 
                        ▪ sombre , homogène, optiquement vide, de type LIPIDIQUE ( drusen séreux) 
                        ▪ blanc, hétérogène, mixte, de type DEBRIS CELLULAIRES-PROTIDIQUE 

 
   ▀  -   Ainsi,  2 voies de désordres et dysfonctionnements métaboliques, Etiopathogéniques  sont   

individualisées: 
                                  ▲ la voie ou approche du métabolisme Lipidique 
                                  ▲ la voie ou approche du Métabolisme  Cellulaire-Protidique 
                                                 - stress oxydatif  (mitochondrie …. ROS, etc…) 
                                                 - inflammation ( complément, voie alternative du complément …… ) 

 
   ▀  -  2  voies, évolutions différentes des DEPOTS DRUSENOIDES 
            ▲ l’approche, via le métabolisme Lipidique , avec plutôt évolution et  complications  vers 

l’Atrophie 
            ▲ l’approche, via le métabolisme Cellulaire-Protidique ,avec plutôt évolution et complication 

vers la Neovascularisation ,      même si   l’atrophie est également présente dans ces cas  
et  donc      confirmation, individualisation des 2 sortes de complications différentes de la DMLA: 
                                  Neovascularisation  /   Atrophie    =    Processus  différents  !!  
                    
  ▀   -  valeur prédictive et pronostic des DEPOTS DRUSENOIDES = statut de BIOMARQUEURS 
 

 



 
 
 

 ♦     L’étude   des      DEPOTS    DRUSENOIDES         de la     DMLA,  
 

        en particulier grâce à   l’   IMAGERIE     MULTIMODALE,  
                                                                    l’   OCT  ,  «  OCT  en Face » 
 
        permet   et contribue       à        mieux    considérer    et       concevoir 
 
 

- le  Pronostic, l’ Evolution,  l’ Etiopathogénie   de la    DMLA 
  
 

-  leur  statut  de    Bio - marqueurs           de la    DMLA 
 
 
 

         les     RISQUES                     INTRINSEQUES    à la DMLA  



 
Les     RISQUES : 
 
                        
 ▲  Risques     INTRINSEQUES   à la   DMLA 
 
 
           - type de   complication      ●    Atrophique 
 
                                                      ●    Neovasculaire 
 
 

 
 

                             Les        RISQUES 



 
Les     RISQUES : 
 
                        
 ▲  Risques     INTRINSEQUES   à la   DMLA 
 
 

    - type de   complication   ●     L’  ATROPHIE 
 
                                                    
 
 

 

                             Les        RISQUES 



                             METHODE 
  
    

 ▲     PATIENTS 
 
 

   124   YEUX     de    98     PATIENTS 
 
          ♦     30   Hommes ,      68  Femmes 
 
               ♦     âgés de   64   à   92   ans 
   
 
 
 
 
   ●  présentant  une      DMLA     avec   Lésions d’  ATROPHIE     
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       ♦ SLO  SPECTRALIS   HRA-OCT 
                    - Clichés AUTOFLUORESCENCE (AF)   
 
                    -  clichés  InfraRouge (IR)  
 
                    -  OCT :  •  étude des lésions  elles-mêmes    •  de l’épaisseur de la  choriocapillaire 
                                   • chaque élément  était analysé, comparé coupe à coupe et dans le temps, 
                                                                                               à lui-même et  aux tissus environnants 
 
                    -  FA , ICG : pour évaluer la choriocapillaire : calibre, structure ,  débit vasculaire 

 
         ♦   Logiciel    REGION FINDER                   

 
         ♦  Plages d’  ATROPHIE   
                         -  Les   Lésions elles-mêmes :   •   Forme , Caractéristiques, Topographie, 
                                                                           •   Taille, Surface, 
                                                                           •    Bord, Contour 
 
                et    -  leur   Progression 

                             METHODE 



                                       METHODE                                                            
                                                                    
                                                                   AUTOFLUORESCENCE  ( FAF) 
                                                                         ( SPECTRALIS  HRA-OCT ) 

                                                          REGION  FINDER  SOFTWARE 

 



                                       OCT 
                                                                                                                    ( SPECTRALIS  HRA-OCT ) 
                                                           

                                       METHODE 



         
               AUTOFLUORESCENCE                                    
                      ( SPECTRALIS  HRA-OCT )  

 

                                 Logiciel   REGION  FINDER 
                                                           (  SPECTRALIS ) 
 

 

                                    METHODE 



                                    METHODE 

              AutoFluorescence (FAF)   -  OCT   -  FA  -  ICG 
                                                     
            ( Surveillance de la DMLA compliquée de  Neovascularisation ) 



                                             METHODE 
  

            AutoFluorescence (FAF)   -  OCT   -  FA  -  ICG 
                   ( Surveillance de la DMLA compliquée de  Neovascularisation ) 
  



                                                                                                
RESULTATS    

  AV   
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                                    RESULTATS 
RegionFinde  2.4.3.0  Françoise  BATUT  21/03/1937

Index  Date  No. Regions  Total Area [mm²]  Change from Reference [mm²]  Change from Previous Exam [mm²]  Rate of Change[mm²/year]  
1  30/11/2010 3  4.967  0.000  4.967  -  
2  30/06/2011 8  6.543  1.576  1.576  2.727  
3  22/09/2011 13  7.923  2.956  1.380  6.067  

          
 
     REGION  FINDER 
             LOGICIEL 
 
      (  HRA-OCT  SPECTRALIS ) 
 
  



RegionFinde  2.4.3.0  Lucienne  BRES  07/11/1922

Index  Date  No. Regions  Total Area [mm²]  Change from Reference [mm²]  Change from Previous Exam [mm²]  Rate of Change[mm²/year]  
1  03/03/2011 19  2.213  0.000  2.213  -  
2  15/12/2011 21  3.225  1.012  1.012  1.291  
3  29/02/2012 18  5.711  3.498  2.486  11.941  

RegionFinde  2.4.3.0  Lucienne  BRES  07/11/1922

Index  Date  No. Regions  Total Area [mm²]  Change from Reference [mm²]  Change from Previous Exam [mm²]  Rate of Change[mm²/year]  
1  14/12/2010 9  1.514  0.000  1.514  -  
2  19/05/2011 8  2.185  0.672  0.672  1.581  
3  29/02/2012 19  3.405  1.891  1.220  1.562  

                Œil     Droit 

                     Œil     Gauche 

                                                            
RESULTATS 



                                                                                
RESULTATS 



                                                                                
RESULTATS 



                                                                        
RESULTATS  SURFACE   TOTALE        Moyenne  :    5, 546 mm2 
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RESULTATS 

   
PROGRESSION 
       Entre  
Les    EXAMENS 
 
     Moyenne :  
 
 0, 873 mm2 

 
 PROGRESSION 
      TOTALE 
        
      Moyenne : 
 
  1, 948  mm2 
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RESULTATS        VITESSE  de  PROGRESSION       Moyenne :        1,  335  mm2 / an 
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RESULTATS    ATROPHIE              DMLA        SANS          Complication  Neovasculaire  (  42% ) 

SURFACE   TOTALE        Moyenne :    6,410  mm2   VITESSE  de PROGRESSION     Moyenne:      1,337mm2 / an 
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RESULTATS ATROPHIE              avec            DMLA       NEOVASCULAIRE 

 SURFACE   TOTALE        Moyenne :    4,898  mm2  VITESSE  de PROGRESSION     Moyenne :      1,361 mm2 / an 



                                                                        
RESULTATS 
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    ●  RESULTATS /  AV :  
           -    AV   : 
   66%  AV  Stabilisée  et/ou Améliorée 
             - impact modéré de l’atrophie sur l’AV malgré la progression, en particulier maculaire 
 
   31%   AV Améliorée, 
                 DMLA  Atrophique:  complication NeoVasculaire   survient dans 20%  
 Importance de dépister et traiter les NeoVx, même et surtout  en présence de plages d’ATROPHIE  
                                         (◊ ne pas oublier) 
               
Traitement  =  très important : -  précoce, avec un protocole efficace 
                                              -  efficience et sécurité du Protocole par Séries de 3 IVT Ranibizumab 
        
 
    ●   RESULTATS / Lésions   ATROPHIQUES:  
 
       -  SURFACE des Lésions  :  60,5% ( 0- 5mm2) ;  22% ( 5- 10mm2) ; 17,5% ( 10- 24mm2) 
                                                Surface Totale   moyenne : 5, 546 mm2 ;  
                                             incidence sur AV relativement  modérée: 32% VA  (5/10-10/10) ; 22% VA (0-1/10) 
              
       -  TOPOGRAPHIE:     secteur Maculaire central et Nasal  prédominants 
                                              ilot maculaire central épargné = incidence sur AV relativement  modérée 
  
       - l’ Atrophie montre et démontre l’importance et l’impact de la  NEUROPROTECTION 
  

                                        DISCUSSION                  



              ●   RESULTATS / PROGRESSION : 
 
         - PROGRESSION:    Modérée   (1, 948 mm2  en Moyenne ),  
 
                                           Progressive   (0, 873 mm2 en Moyenne) ,   
 
                                           Lente  (1, 335 mm2/an en Moyenne)   
 
   
         - Topographie de la PROGRESSION :                
                    Périphérique ( 76%), Nasale Inferieur (24%), 
 
                    Centrale Maculaire  (24%) : cohérence et corrélation avec AVL: 42% AV(3/10 – 10/10) 
   
                  ilot  central maculaire = pronostic visuel  (AVL conservée  même si macula atteinte) 
 
  
        -  parallélisme , homogénéité, cohérence, entre progression au cours de l’étude, 
                                                                                entre les examens et la vitesse     
   

 

                                                                         DISCUSSION                  



 

●RESULTATS/DMLA ATROPHIQUE- DMLA NeoVasculaire+ATROPHIE- DMLA NeoVasculaire: 
   
 ▲     • évolution et progression de l’ Atrophie:  
                                 -    =   faible  incidence  sur la Fonction Visuelle: 31%   AV Améliorée 
                                 -    =   processus  autonome, identique,  la DMLA étant ou non Neovasculaire  
          •  Atrophie a un faible impact sur les résultats fonctionnels si on compare  
  DMLA NeoVx  + Atrophie  avec  DMLA  NeoVx  en général  (34% / 48%  Amélioration  - 29% / 25%  Diminution) 
•   ◊  l’ Atrophie peut   diminuer  ou   aggraver   l’AV  même si les résultats du Traitement des NeoVx  sont   bons  
 
  ▲   •  PROGRESSION DMLA  ATROPHIQUE  /  DMLA  NEOVASCULAIRE  +   ATROPHIE : 
                    Surface Totale   moyenne : 6,410 mm2  /  4,898 mm2  ;  
                    Vitesse de Progression  moyenne  :  1,337 mm2 / an   /   1,361 mm2 / an 
                    Progression Totale  Coefficient  : 1,1 / 0,93; Progression entre les examens   Coefficient: 1,17 /  0,87 
 
  -  Similitude des : Vitesses ,coefficients eux-mêmes,  coefficients  DMLA  Atrophique / DMLA NeoVx  +Atrophie   
  -   Corrélation  entre les Résultats DMLA  Atrophique / DMLA NeoVx  +Atrophie ,  
▪Atrophie progresse plus rapidement, plus intensément dans les cas de DMLA NeoVx+Atrophie/DMLA  Atrophique  
 
• la progression de l’Atrophie et la Complication  Neovasculaire  sont des  processus différents parfois intriqués 
 
 ▲    • PROGRESSION de l’ Atrophie/ PROTOCOLE Thérapeutique  =   PAS d’ incidence de ce protocole 
 - Progression de l’Atrophie avec DMLA NeoVx , traitée avec ce Protocole Tt  par  Séries de 3 IVTde Ranibizumab 
              est   similaire   à la Progression de l’Atrophie de la DMLA   Sans   Neovascularisation   
                                                                                                       ( 1,337/ 1,361mm2/an: Vitesse de Progression)  
  -  Importance de l’ impact  du traitement  et des  protocoles  thérapeutiques 

 

                                                                         DISCUSSION                  



 
 

  ♦  Les  résultats  de cette étude   montrent   
          

      -   l’importance de l’étude de  l’  ATROPHIE 
      -   le rôle et l’impact des plages d’Atrophie sur la fonction visuelle 
      -   l’importance de l’étude des lésions Atrophiques dans la DMLA                                                                           
           que la   DMLA  soit   compliquée    ou   non     de Neovascularisation 
 
 

 ♦   L’ étude des plages d’Atrophie permet   une évaluation et appréciation  
 
           -    de l’évolution , de l’évolutivité de la DMLA  
                                          compliquée   de  Neovascularisation       ou     non 
 
           -    de l’impact des thérapeutiques et divers types de protocole 
 
 

         les     RISQUES                       INTRINSEQUES    à la DMLA  



 
Les     RISQUES : 
 
                        
 ▲  Risques     INTRINSEQUES   à la   DMLA 
 
     - type de   complication    
  

            ●     La  NEOVASCULARISATION 
 
                                                    
 
 

                             Les        RISQUES 



CORINNE   GONZALEZ 



                                    METHODS  
                      ▲     PATIENTS 
 226 eyes of  179 patients, 73 men, 153 women,  with  retrofoveolar   neovascularisation   complicating    AMD   
 
  
                ▲    TREATMENT 
     
  ♦   INDUCTIVE TREATMENT                ♦   SERIES  of                      ●   NEXT  INJECTIONS 
         -     IVT     of       RANIBIZUMAB              3    RANIBIZUMAB    IVT                    depending   on 
         -     3   times,   every   4     weeks                                                                                 the  follow-up     results 
 
 
                     ▲     FOLLOW-UP 
 
         ♦       EXAM  FOLLOW-UP 
 
        ♦   FIRST   EXAM  and   FOLLOW- UP    EXAM 
  -  Best  refracted   ETDRS  decimal scale   Visual Acuity  ( VA ) 
  -  Complete  ophtalmic  examination   with    Ocular  Fundus  exam 
  -       Fluorescein   angiography           ( FA ) 
  -       Infracyanine   angiography          ( ICG ) 
  -       Ocular   confocal   tomography   ( OCT) 
 
          
                ●   BEFORE  EACH  IVT 
                            -            VA   
                            -            OCT 

 
 

 
     ♦ TIME      FOLLOW-UP  

 
           Every     2  months      

 
           during   1  ½  year 

 
 
 
 

         FOLLOW-UP     RESULTS  
        Indicated       

             another     injectIon        or      no   
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       RESULTS             RETROFOVEOLAR  SUB-RETINAL  NEOVASCULAR  AMD  
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       RESULTS                RETROFOVEOLAR       SUB-RETINAL      NEOVASCULAR        AMD                    ICG  
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  RESULTS                        RETROFOVEOLAR  SUB-RETINAL  NEOVASCULAR  AMD                   IVT     FOLLOW-UP               



+  1  IVT   L 

                       RETROFOVEOLAR  SUB-RETINAL  NEOVASCULAR  AMD              IVT     FOLLOW-UP      RESULTS 



+  1  IVT  L 

+  2  IVT  L 

    RESULTS                     RETROFOVEOLAR    SUB-RETINAL    NEOVASCULAR     AMD              IVT   FOLLOW-UP  



   ►    DISCUSSION 
● GOOD  RESULTS :  
        - VA : 48% improved VA,     36%  more than 5 letters ,     25% more than 10  letters 
                     no  letters lost  and  maintaining  improvement   (  mean change ETDRS  letters ) 
        - OCT :  90% normalised  OCT 
        - FA -  ICG :   53% no leakage at  FA, 46% low flow  at  ICG 
        - good correlation between  VA  and OCT,     OCT   earlier   and    more specific 
 
● LESS  IVT  NEEDED :   50%  patients = 1 Serie  enough,     33%  =  2  Series 
 
● LAPSE TIME IVT SERIE : 95% more than 2 months,   30% = 3 months,  14% =  4 months,  10% = 2  months 
 
● PROTOCOL  : -  secure  , no bad side effects, no vascular stroke 
                           -  more freely ( no  monthly   but    every  2  months   monitoring) 
● OCT but ALSO  AF and ICG importance for the follow-up and treatment decision 
 
● RESULTS : AS  GOOD  or  BETTER   than Others Studies 
● Altogether,   CHEAPER   TREATMENT 
 
    ►    CONCLUSION 
The results  suggest    THIS PROTOCOL     with   series  of   3  Ranibizumab   IVT    seems : 
-  effective,   with efficacy outcome, good  Functional - OCT- FA-ICG  Results, No so many  recurrences 
-  less constraint , less  expensive, with a low and lower overall mean  number of  IVT needed, less close follow-up 
-  lastly,  safe and attractive, more retinal protective 

 

                   DISCUSSION                 CONCLUSION 



 
                 ▲     les risques de la   NEOVASCULARISATION 
 
  -    DIAGNOSTIC    TARDIF   des   NEOVAISSEAUX 
 
  -    DIAGNOSTIC   et   TRAITEMENT    TARDIFS des  RECIDIVES  NeoVx 
 
  -    DEFAUT   de   SURVEILLANCE   ,   LAXISME 
 
  -    LASSITUDE   des patients devant la lourdeur et l’astreinte des protocoles fastidieux 
                                                                                thérapeutiques    et    de   surveillance       
 
  -    DESESPOIR  devant les résultats parfois minimes , restreints et/ou partiels 
 
                 ▲       d’où    l’IMPORTANCE  
 
                                -   PRECOCITE du  DIAGNOSTIC et du  TRAITEMENT 
 
                                -   Définition PRECISE de l’ ACTIVITE et  MATURITE   des  NEOVX 
 
                                -   PROTOCOLE    THERAPEUTIQUE       ADAPTE,        OPTIMISE 
 
 ◊ Protocole Tt   par séries de 3 IVT de Ranibizumab,  proposé et pratiqué depuis 2007  
                            est actuellement largement pratiqué sous le terme de PRN  RENFORCE 
 

              les     RISQUES                       INTRINSEQUES    à la DMLA  



 
Les     RISQUES : 
 
▲  Risques     GENERAUX   
                        
 
▲  Risques     INTRINSEQUES      à la    DMLA 
 
 
▲  Risques    EXTRINSEQUES      à la    DMLA 
 

 
 

                             Les        RISQUES 



 
Les     RISQUES : 
 
▲  Risques    EXTRINSEQUES    à la   DMLA 
 
                    -  MCI , 
 
 
                    -   Maladie d’ALZHEIMER  
 

 
 

                             Les        RISQUES 



              MATERIEL   ET    METHODE  
 
 
    ▲     274       PATIENTS 
        
                      ♦  91  Hommes ,    183  Femmes , 
                      ♦  Agés  de  62  à   95  ans 
 
 
 
 
 
    

  ●  présentant    une    DMLA 
 
  3 Groupes  A,  B,  C    
 
             A :   58   patients avec   1er stades de DMLA 
                                                        (drusen, DEP drusenoide, plages d’ atrophie de petite taille, pigment) 
 
             B :      77  patients avec DMLA avec plages d’Atrophie prédominantes 
 
             C :         139  patients  avec  DMLA compliquée de Neovascularisation sous rétinienne 
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                    MATERIEL   ET    METHODE 

SURVEILLANCE     de   la      DMLA  
 

● DMLA 
 ♦  EXAMEN   INITIAL     et     EXAMEN  de  SURVEILLANCE                    ♦   FREQUENCE  des  EXAMENS de SURVEILLANCE 

                                                                                                                                                 Tous les   4   Mois                                                                                                        
    ●  Acuite  visuelle  (  AVL -  AVP ) 
                - la mieux corrigée 
                - mesurée à l’Echelle  ETDRS  ,données  converties en   valeurs décimales  
    ●  Examen  biomicroscopique   complet   avec  examen  du   Fond d’ Oeil   
    ●  Clichés AutoFluorescence, Infra Rouge (IR), (Region Finder Software) 
    ●  Tomographie Confocale Optique  ( SLO SPECTRALIS HRA-OCT  Spectral Domain OCT )  
                                                    -    évalué   et  comparé   dans  le  temps    et    coupe  à coupe 
 
 
●  DMLA  avec plages d’Atrophie Predominantes      (Region Finder Software) 
                                       -  taille, forme, caractéristiques , topographie,  
                                       -  des lésions elles-mêmes , de leur croissance  
 
 
● DMLA  compliquée de Neovascularisation sous-rétinienne                           ♦   PROTOCOLE de TRAITEMENT 
                    en complément   ●  Angiographie à la    Fluoresceine  ( AF )                                               Séries  de   3   IVT 
                                               ●  Angiographie au    Vert  d’Infracyanine  (  ICG )                          mensuelles de   Ranibizumab 
 

 
 



                    MATERIEL   ET    METHODE 
 

SURVEILLANCE     des  Troubles  Cognitifs     de  la  Maladie   d’ ALZHEIMER 

 
●    Les troubles cognitifs de la Maladie d’Alzheimer sont déterminés et évalués par  :  

                 -   le Mini Mental State Examination  (MMSE)   (Folstein, GRECO) 
 
 
●     Une classification est établie en fonction des scores : 
 
              -   Normal, non  significatif: score égal de 29 à 30.  
 
              -   MCI (mild cognitive impairment) :score égal de 16 à  28. 
                      ( Sous – groupes de MCI : léger : score  égal de 26 à 28  
                                                                  modéré :score  égal de 24 à 26  
                                                                    intense    score égal de 21 à 23  
                                                                      sévère :score égal de 16  à 20) 
 
              -   Stade de début de Maladie d’Alzheimer : score égal de 10 à 15.  
 
              -   Maladie d’Alzheimer : score égal de 3 à 9.                                                    
 



                    MATERIEL   ET    METHODE 

Maladie      d’ ALZHEIMER          MMSE    : 



                    MATERIEL   ET    METHODE 
DMLA                AutoF- OCT- AF- ICG    : 

                    
Groupe A         
DMLA 
 
 
       OCT 

Autofluorescence     
- AF -   

Groupe  B        DMLA      Atrophie 
 
Autofluorescence     AF    
  
                  REGION  FINDER  Software 
OCT 

RegionFinde  2.4.3.0  Françoise  BATUT  21/03/1937

Index  Date  No. Regions  Total Area [mm²]  Change from Reference [mm²]  Change from Previous Exam [mm²]  Rate of Change[mm²/year]  
1  30/11/2010 3  4.967  0.000  4.967  -  
2  30/06/2011 8  6.543  1.576  1.576  2.727  
3  22/09/2011 13  7.923  2.956  1.380  6.067  



                         MATERIEL   ET    METHODE 

                          Groupe  C               DMLA     NeoVx  
      
 AutoFluorescence    AutoF    
                                              -  OCT  -  
                                                                    - AF  -  
                                                                                      - ICG - 
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                ●   RESULTATS /Score : 
  -  L’atteinte cognitive varie selon les sous groupes de DMLA : 
          modérée groupe A (score normal : 36% ),   
          plus importante groupe B (score normal : 21%) / groupe C (score normal : 34% )  
  -  MCI prédomine :  64% groupe A, 79% groupe B, 62% groupe C ,  
                                  prévaut dans le Groupe B (DMLA Atrophie) 
 
  -  Stade de Début de la Maladie d’Alzheimer : uniquement  dans le groupe C:  4%  
  - Score: bon en général , significatif  de trouble cognitifs, 
                                                     le Score bas dans le groupe A concernait des patients très âgés 
 
 

            ●   RESULTATS / DMLA :  
  -  Meilleurs scores et résultats dans ce groupe      
  -  Troubles cognitifs très modérés        - Majorité de score Normal (63%), de MCI Léger (34,5%) 
  
 

                ●   RESULTATS / DMLA  ATROPHIE: 
   - Troubles cognitifs plus importants et plus intenses (score Normal le plus faible: 22%)    
  -  atteinte MCI  prévalente  / tous les groupes ( 79% MCI) 
  -  Répartition quasi égale de l’atteinte dans chaque sous-groupe MCI : 15/60 , = 25%     
  - prévalence MCI Modéré: 28% 
  -  Pas de Stade de Début de Maladie d’Alzheimer  
 

                              RESULTATS  -   DISCUSSION  



 

                        ●   RESULTATS / DMLA NeoVx: 
 -  Score Normal sensiblement identique au groupe DMLA (A) :  34% / 36% 
 -  MCI: atteinte plus intense / groupe DMLA,  prévalence du sous groupe  MCI modérée (34%) 
 -  Stade de début de Maladie d’Alzheimer :  4% 
 -  Pas de Maladie d’Alzheimer 
 
 

                  ●   RESULTATS / DMLA – DMLA  Atrophie – DMLA NeoVx : 
 
 -   Atteinte minimale dans groupe A   DMLA, bien distincte dans les groupes B et C ( B > C) 
 
 -   l’atteinte et les troubles cognitifs dans le groupe B semblent   
                 ▪ homogènes ,  chroniques ,   lentement  progressifs :  
                 ▪  faisant évoquer des processus dégénératifs de sénescence cellulaire(?),  
                                  de déficience métabolique(?), plutôt que des   processus apoptotiques(??) 
  
 -   l’atteinte et les troubles cognitifs dans les groupe A et C sont superposables, 
 hormis le Stade de début de la Maladie d’Alzheimer dans le groupe C,   
                  ▪ semblant  soudain,  intense quand il survient:  
                  ▪ faisant évoquer un processus apoptotique(?),  
                                            des troubles du métabolisme oxydatif,  des voies de l’inflammation(?) 
  
Dans tous les cas,   il est différent de celui de l’Atrophie  
                                    Neovascularisation   / Atrophie     =  Processus Différents 
 

                              RESULTATS  -   DISCUSSION  



 
 
               ●   COMMENTAIRES / RESULTATS  : 
 

     ▲ DMLA  /  MCI -  Maladie ALZHEIMER 
 
-   L’évaluation, l’identification, la classification de la DMLA,  permet  
                le dépistage  de la  Maladie d’Alzheimer    et   sa  surveillance,  
                                                                 notamment  en fonction du type et du stade de la DMLA. 
 
-   L’examen ophtalmologique permet de dépister, de caractériser, d’évaluer et d’individualiser  
           des    sous  groupes de troubles cognitifs de pronostic différent,  
                                                                en particulier  en fonction du type et du stade de la DMLA.  
 

-   Des interrelations, des corrélations  et  des  points communs sont mis en évidence entre 
                                                                 DMLA       et        Maladie d’Alzheimer,  
 
-  Des voies etiopathogéniques semblent similaires  pour les 2 pathologies , 
  en général,  et   intrinsèquement  pour les processus de dégénérescence , apoptose, sénescence 
                                                                       (cf: dépôts amyloïdes, altération mitochondriale etc…) 
 
-  Réunir,  corréler  DMLA et Maladie d’Alzheimer, souligner leur complémentarité  potentialiseront  
les connaissances scientifiques et  les voies de recherche 
 

-  l’examen ophtalmologique permet un dépistage et diagnostic précoce des troubles cognitifs, 
             MCI, Maladie d’Alzheimer chez les patients présentant une DMLA   
      et    inversement de la  DMLA   chez les patients présentant  des troubles cognitifs  
 

                               RESULTATS  -   DISCUSSION  



 
 ♦ L’examen ophtalmologique, les caractéristiques de la DMLA  
                                                                      permettent   et    potentialisent : 
          
      -     le diagnostic,  la surveillance,  le dépistage  
                                     de la    DMLA      et de la    Maladie d’Alzheimer  
 
 et  -     la mise en exergue de  leurs  interrelations                                                                  
 
 
 ♦  Ces corrélations entre DMLA  et Maladie d’Alzheimer  conduisent à  
 
                  -  améliorer les connaissances,  
 
                  -  envisager     -  de nouvelles  perspectives  étiopathogéniques  
 
                                    et   -  des  avancées  thérapeutiques 
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     ▲      PREVENTION      PRIMAIRE : 
                   
 

                                      ●  REGLES   HYGIENO   DIETETIQUES: 
                                      -  TABAC  
                                      -  HTA  
                                      -  CHOLESTEROL  
                                      -   IMC (obesité) 
                                      -   Diabete 
                     
 
                       ●   MODE DE VIE  :  
                            - EXPOSITION SOLAIRE: VERRES SOLAIRES,   CHAPEAU 
 
                            -  ALIMENTAION     
 
                            - verres lunettes protecteurs  LUMIERE BLEUE 
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    Dégénérescence maculaire liée à l’âge 
Impact du génotype sur l’intérêt de la supplémentation en 
antioxydants et en zinc dans la DMLA : retour de l’étude AREDS 

➜ La supplémentation devrait être adaptée au génotype des 
patients car, selon le génotype, le bénéfice de la 
supplémentation est variable (nul dans environ 28 % des 
cas dans le tableau ci-dessus)  

AAO 2013 – D'après Awh CC et al., Retina Subspeciality day, actualisé 
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Présentateur
Commentaires de présentation
Les résultats de l’AREDS 2, présentés à l’ARVO, ont soulevé plus de questions qu’ils n’ont apporté de réponses, en dehors peut-être de la confirmation de l’utilité de la lutéine et de la zéaxanthine dans la supplémentation par rapport au β-carotène. Cette nouvelle étude pose la question de l’interaction entre la génétique et la supplémentation nutritionnelle. Dans cette étude portant sur 995 patients caucasiens, suivis pendant 12 ans, atteints d’une maculopathie liée à l’âge (MLA) issus de l’étude AREDS, les auteurs ont cherché à identifier l’impact potentiel des 2 principaux facteurs de susceptibilité génétique sur l’efficacité de la supplémentation nutritionnelle en antioxydants et en zinc en termes de réduction de la progression de la maladie. Cette étude a été publiée dans Ophthalmology en novembre 2013.Les auteurs montrent que l’effet de la supplémentation nutritionnelle est variable selon le génotype des patients.Ainsi, avec aucun allèle à risque, le taux de progression à 5 ans de la maladie est de 26 % à 12 ans avec une supplémentation en zinc. Le risque de progression passe à 72 % à 12 ans avec la même supplémentation pour les porteurs homozygotes du génotype à risque du CFH alors qu’il n’est que de 26 % pour les porteurs homozygotes du génotype à risque d’ARMS2.Les auteurs concluent que la supplémentation nutritionnelle devrait être adaptée au génotype, certains patients ne bénéficiant peut-être pas de la supplémentation (environ 28 %) tandis que d’autres bénéficient de la double supplémentation zinc + antioxydants.
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▲      PREVENTION       SECONDAIRE  : 
                                        =  Prévention des risques INTRINSEQUES et EXTRINSÈQUES à la DMLA 
 
 

  ■   ●  DIAGNOSTICS  Précoces ,   Discriminatifs 
                         -  Explorations Multimodales 
                         -  Critères de Définitions de l’ACTIVITE  et MATURATION NEOVASCULAIRE 
 
         ●   SURVEILLANCE 
                                     
 
         ●   Protocoles THERAPEUTIQUES  rationnels, spécifiques,  ADAPTES 
 

 

  ■   ●   DÉPISTAGE des Troubles Cognitifs :    MCI                  
 

 
         ●   PERSPECTIVES THERAPEUTIQUES 
                 PDGF,   PEGF,   LAMPALIZUMAB (facteur D du complement) , facteur I du complement  
                            etc………………………… 
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  ▲    PREVENTION      TERTIAIRE 

 
                    -       AIDES OPTIQUES  
 
                    -       REEDUCATION   VISUELLE ,    PSYCHOMOTRICE 
 
                    -        AIDES à la  VIE QUOTIDIENNE 
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▲    Les  PREVENTIONS  =  LA  PREVENTION     =   LA    RECHERCHE       

 
          ●     Métabolisme CELLULAIRE et MITOCHONDRIAL  
                                    (ex:  stress oxydatif,  sénescence, autophagie, apoptose   etc…) 
 
         
          ●     Axe  INFLAMMATOIRE 
 
     
          ●      Axe LIPIDIQUE  
                          (nutritionnel, métabolique (cellulaire ophtalmologique et neurologique)  
 
       
          ●      Axe VASCULAIRE  

 
      ●      Etc…………………..  
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