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La myopie pathologique définie par une augmentation progressive de la longueur axiale 

associée à des modifications dégénératives du pole postérieur (amincissement choroïdien, 

staphylome, rupture de la membrane de Bruch et néovaisseux), représente la deuxième à la 

cinquième cause de cécité dans la population caucasienne, et souvent la première cause de 

cécité en Asie [1]. 

Les néovaisseaux myopiques apparaissent chez environ 5 à 11% des patients ayant une 

myopie pathologique, mais du fait de l’âge d’apparition relativement précoce, celle-ci a un 

retentissement important sur l’activité professionnelle [2,3] 

Les principales avancées dans le domaine concernent le développement de l’imagerie, qui 

permet sans doute de poser plus précocement le diagnostic, ainsi que l’avènement des anti-

VEGF qui a transformé le pronostic global des patients ayant des neovaisseux myopiques. 

Les néovaisseaux myopiques, le plus souvent des néovaisseaux de type 2, surviennent 

généralement dans le cadre d’une myopie pathologique. Ils sont en général de petite taille, se 

développant à partir de la choriocapillaire, entre l’épithélium pigmentaire et les photorécepteurs. 

Le plus souvent de localisation rétrofovéale, ces néovaisseaux peuvent aussi se 

développer en juxta- ou extrafovéal, et passer alors inaperçus, découverts de façon fortuite lors 

d’un examen du fond d’œil. 
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Généralités : 

I. Rappel anatomophysiologique de la choroide et de la rétine : 
 

1. Choroide : (4) 
 

La choroïde est un tissu vasculaire conjonctif et nerveux, situé entre la rétine et la sclère, 

dont les fonctions sont multiples : vascularisation externe de la rétine, régulation thermique, 

échanges liquidiens et métaboliques, maintien de l’adhérence rétinienne, fonction immunitaire. 

 

1.1. Rappel embryologique : 

La choroïde dérive du mésenchyme qui entoure la cupule optique. Elle se différencie juste au 

contact de la cupule optique. La première ébauche de la choroïde est un réseau capillaire qui 

apparaît précocement au contact de l’épithélium neural, c’est ainsi que la choriocapillaire primitive 

n’est qu’une portion de la pie-mère. C’est au cinquième mois de la vie intra-utérine, que la choroïde 

est constituée avec ses couches définitives et les mélanocytes apparaissent. Au moment de la 

naissance, la choroïde ressemble à celle d’un adulte, mais elle est plus riche en cellules. 

 

1.2. Anatomie macroscopique : 
 

 La choroïde constitue environ les deux tiers d’une sphère de 12mm de rayon. 

 Située entre la sclère et la rétine, elle se continue en avant avec la partie 

postérieure du stroma du corps ciliaire au niveau d’une zone de transition : la 

pars plana. 

 En arrière elle adhère solidement à la papille qu’elle entoure. La supra 

choroïde, espace virtuel qui sépare la choroïde de la sclère se termine : 

 En avant, à l’insertion sclérale du muscle ciliaire sur l’éperon. 

 En arrière à 4 ou 5mm de la papille optique. 



Place des anti-vascular endothelial growth factor dans le traitement du néovaisseau choroidien du fort myope 

 
 

 

- 4 - 

 Au contraire, la choroïde adhère intimement à l’épithélium pigmenté de la 

rétine par l’intermédiaire de la membrane de Bruch. 

 

1.3.  Anatomie microscopique : 

On distingue 3 couches de dehors en dedans : 

 La suprachoroide ou lamina fusca 

 La choroide proprement dite avec : 

 Le stroma choroïdien 

 Ses vaisseaux (artères, veines, choriocapillaire) 

 Ses nerfs 

 La membrane de Bruch ou lame vitrée 

 

a. La suprachoroïde : 

C’est la zone de clivage entre la choroïde etla sclère formée de lamelles se superposant et 

s’entrecroisant en délimitant entre elles des lacunes. En arrière, ces lamelles sont traversées 

perpendiculairement par les troncs des {ACCP, ACLP}. 

 

b.  LA CHOROIDE (proprement dite) : 

• Le stroma choroïdien : contient de nombreux vaisseaux (veines et artères), de large 

diamètre à l’extérieur, plus étroit à l’intérieur, séparés par un tissu de soutien lâche 

parun tissu de soutien lâche parsemé de mélanocytes, lymphocytes et de mastocytes. 
 

• Les vaisseaux de la choroïde : on décrit 3 couches des vaisseaux : 

 La couche des gros vaisseaux, ou couche de Haller. 

 La couche des moyens vaisseaux, ou couche de Salter. 

 Et la choriocapillaire ou couche de Ruysch. 
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 Artères : 

Elles proviennent en arrière des ACCP ou artères choroïdiennes et en avant des artères 

récurrentes du grand cercle artériel de l’iris. 

Dès qu’elles traversent la sclérotique, autour du nerf optique, les ACCP s’épanouissent en 

un bouquet de fins rameaux, occupant à leur point d’émergence une position externe par 

rapport aux veines. Certaines artères ciliaires courtes s’épuisent vite dans la choriocapillaire 

qu’elles atteignent perpendiculairement, cependant que d’autres gagnent le bord antérieur de la 

choroïde où elles s’anastastomosent avec les artères récurrentes. 
 

 Les veines : 

Les veines vortiqueuses sont constituées de la réunion d’afférents venus de la 

choriocapillaire et des procès ciliaires. Elles se constituent en périphérie et dans la partie externe 

de la choroide. Leur mode de confluence a pu être décrit en peigne, en palme, en tourbillons. 

Classiquement les veinules radiaires confluent de l’ora, du pole postérieur vers l’équateur en 4 

systémes vortiqueux (situés sur les méridiens de 1h ,5h ,7h,11h) 2 supérieurs et 2 inférieurs 

dont le centre est occupé par une dilatation ampullaire ou sinus. Ces sinus se trouvent dans la 

région équatoriale ou rétro-équatoriale. Puis le drainage des veines de la choroïde se fait dans 

les veines vortiqueuses. 

 

 Choriocapillaire : 

La choriocapillaire est la couche nourricière du neuro-épithélium rétinien, elle est séparée 

de l’épithélium pigmenté de la rétine par la membrane de Bruch. Elle est formée par les 

artérioles choroïdiennes qui se résolvent en capillaires. L’ultrastructure a confirmé que les 

capillaires choroïdiens étaient de type « fenêtré » à « pores » (classification de Majnot). Ces pores 

sont obstrués par une substance granuleuse qui n’excède pas celle de la membrane cellulaire. 
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 Les nerfs : 

L’innervation de la choroïde est assurée par les nerfs ciliaires qui se ramifient en un épais 

réseau dans la supra choroïde. De ce réseau partent des filets nerveux qui se distribuent à toute 

l’épaisseur des couches choroïdiennes. Il y aurait dans la choroïde 2 types de fibres nerveuses : 

o Des fibres simples sans rapport direct avec les vaisseaux, 

o Des fibres périvasculaires disposées parfois en plusieurs couches autour des        

vaisseaux 
 

Mais il est classique d’envisager successivement : 

 Le plexus nerveux vasomoteur : est issus des nerfs ciliaires qui se ramifient 

suivant le mode dichotomique dans l’espace suprachoroïdien. 

 Les cellules ganglionnaires. 

 Les cellules interstitielles. 

 

c.  La membrane de Bruch : 

C’est une région d’une importance capitale car il s’agit d’une zone d’union entre la 

choriocapillaire et l’épithélium pigmenté de la rétine. On lui décrit 2 éléments provenant de la 

choriocapillaire et de l’épithélium pigmenté de la rétine : 

 Une lame choroïdienne externe, dense et bien individualisée, formée de fibres 

conjonctives et élastiques, 

 Une lame rétinienne beaucoup moins nette, lame anhiste. 

 La membrane de Bruch comprend de dehors en dedans,selon Hogan: (4) 

 La membrane basale de la choriocapillaire : apparait un peu mince que la 

membrane basale de l’épithélium pigmenté. 

 La couche collagène externe : plus fine que la couche collagène interne, 

constituée de fibres de collagènes. Entre les capillaires, cette couche collagène se 

fond avec le stroma choroïdien. 
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 La couche élastique : est le squelette de la membrane de Bruch. C’est elle qui 

réalise les liaisons solides entre la choriocapillaire et l’épithélium pigmentaire. 

Cette couche est continue de la papille optique à la pars plana du corps ciliaire. 

Elle est constituée d’un réseau serré de 2 à 4 longues fibres élastiques 

entremêlées. 

 La couche collagène interne : elle est identique à la couche collagène externe mais 

un peu plus épaisse ; on ne retrouve aucun élément cellulaire. 

 La membrane basale de l’épithélium pigmentaire de la rétine : est formée de très 

fins filaments au sein d’une substance granuleuse. 

 

1.4. Physiologie de la Choroïde : (5) 

Grâce à sa richesse vasculaire, la choroïde joue un rôle important dans la régulation 

thermique notamment dans la région maculaire, elle évacue hors du globe, la chaleur oculaire 

secondaire à la transformation de l’énergie lumineuse par l’épithélium pigmentaire et les 

pigments de la rétine, elle permet ainsi de maintenir l’homéothermie de la rétine maculaire et 

des structures environnantes. 

La choroïde assure la vascularisation des couches externes de la rétine, et permet un 

maintien de l’adhérence de la rétine à la choroïde par l’existence d’une pression oncotique plus 

élevée dans la choroïde que dans la rétine ce qui crée un gradient osmotique qui entraine un flux 

liquidien de la rétine vers la choroïde. 

La choroïde joue également un rôle immunitaire, elle contient relativement peu de 

cellules immunologiquement compétentes, ses vaisseaux représentent une source importante de 

cellules effectrices (lymphocytes) et de substances humorales immunologiquement actives qui 

permettent une réaction immunitaire locale intraoculaire. 
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2. Rétine : 

 

2.1. Rappel embryologique : 

La rétine forme la tunique la plus interne du globe oculaire. Elle tapisse la choroïde et 

recouvre toute la surface interne du globe depuis la papille jusqu’à l’ora serrata. Elle est 

transparente et l’influx lumineux traverse les troix couches de cellules nerveuses pour générer 

une impulsion électrique dans les photorécepteurs. Le signal électrique se transmet des 

photorécepteurs aux cellules bipolaires puis aux cellules ganglionnaires et au cerveau. 

 Au premier mois, les 2 feuillets rétiniens, interne et externe, qui apparaissent au 

cours de ce mois vont donner respectivement lors de la formation de la cupule 

optique. 

 l’épithélium pigmentaire de la rétine pour le feuillet externe : est un épithélium 

pseudo-stratifié qui apparait très tôt différencié ; la pigmentation sera totale au 

trentième 

 la rétine neurosensorielle pour le feuillet interne : il apparait à la cinquième 

semaine lors de la transformation de la vésicule optique primitive en vésicule 

optique secondaire. 

 Au cours du deuxième mois, on voit apparaitre : une couche neuroblastique 

interne, ébauche de la couche des cellules ganglionnaires ; une couche 

neuroblastique externe, l’ancienne couche germinative ; et entre les deux se 

trouve un espace fibreux transitoire de Chievitz. 

 Au troisième mois, on voit apparaitre les plexiformes interne et externe séparant 

la rétine en trois couches nucléaires : grains internes et externes, cellules 

ganglionnaires. Egalement, se différencient les éléments névrotiques 

particulièrement les cellules de MÜLLER. 

 Au cinquième mois, on voit apparaitre des ébauches des futurs cônes, les 

bâtonnets se différencient plus tard, au septième mois. A ce stade la rétine est 
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constituée et fonctionnelle, et on assistera surtout à des modifications maculaires 

qui se poursuivent jusqu’au quatorzième mois après la conception. 

 Au sixième mois, l’area centralis est en saillie par rapport à la rétine avoisinante et 

cela pour 2 raisons : 

 La couche des cellules ganglionnaires est particulièrement épaisse. 

 Persistance de l’espace de Chievitz à ce niveau. 

 Au septième mois et huitième mois, la fovéa s’amincit par déplacement vers la 

périphérie des noyaux des cellules ganglionnaires. 
 

 

Figure 1 :schéma simplifié de  la formation de l’œil au cours du développement embryonnaire 

 

 Après la naissance, on assiste à une multiplication des cônes centraux par 

glissement des cônes périphériques vers le centre, ainsi les cônes deviennent 

longs et minces, revêtant l’aspect des cônes fovéolaires. 

 A la seizième semaine, la macula prend son aspect définitif. 
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2.2. Anatomie macroscopique : 

La rétine tapisse le fond de l’œil. C’est une fine tunique transparente, de moins de 

500µm in vivo, laissant apparaitre la vascularisation des pigments et la vascularisation de la 

choroïde, à l’origine de l’aspect rose-orangé du fond d’œil On distingue deux grandes parties : 

la rétine centrale et la rétine périphérique. 

 

a. Rétine centrale : (6) 

La partie centrale mesure 5à 6mm et renferme la macula, la fovéa et la fovéola. 

 La macula : est une zone elliptique de 1,5 mm de large pour 1mm de hauteur. Elle 

est située quasiment au centre de la rétine, en temporal par rapport au nerf 

optique, elle est centrée par la fovéa. 

 La fovéa : zone elliptique, comprend la fovéola au centre et le clivus qui borde la 

dépression fovéolaire. Elle apparaît légèrement jaunâtre du fait de la présence du 

pigment xanthophylle. Les capillaires rétiniens s’arrêtent à 300 μm du centre de la 

fovéola, limitant ainsi une aire avasculaire centrale. 

 La fovéola : dépression centrale de la fovéa, est située à deux diamètres papillaires en 

dehors du bord temporal de la papille, elle a un diamètre de 350 µm. 
 

 
Figure2: Image du fond d’œil montrant les différentes régions de la rétine centrale.  Les lettres 

indiquent les limites de : a = umbo ; b = fovéola ; c = fovéa ; c à d = macula parafovéolaire ; d à 
e = macula périfovéolaire ; e = macula [10] 
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b. Rétine périphérique : (6) 

La rétine périphérique est classiquement subdivisée en quatre zones : 

 La périphérie proche, qui prolonge la rétine centrale sur 1,5 mm ; 

  La périphérie moyenne, mesurant 3 mm ; 

 La périphérie éloignée, étendue sur 9 mm à 10 mm en temporal et 16 mm 

en nasal ; 

 L’ora serrata, ou extrême périphérie, mesurant 2,1 mm en temporal et 0,8 

mm en nasal. 

 L'ora serrata est la zone où la limite antérieure de la rétine est en 

continuité avec l'épithélium non pigmenté de la pars plana. Est dentelée 

dans la région nasale et beaucoup plus lisse dans la région temporale. 

 

c. La papille optique : (7) 

La tête du nerf optique est visible macroscopiquement sous forme d'un disque, la papille 

optique, est constitué par la convergence des fibres nerveuses issues de cellules ganglionnaires. 

Dépourvue de cellules photoréceptrices, la zone papillaire est aveugle. 

 

2.3. Anatomie microscopique (5,6) : 

 

a. Structure histologique générale : 

L’anatomie microscopique permet de décrire dix couches rétiniennes : 
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Figure3 : Représentation schématique des différentes couches de la rétine 

 

 L épithélium pigmentaire rétinien ;(1) 

 Les photorécepteurs : 

 Couche des articles externes des photorécepteurs ;(2) 

 Membrane limitante externe ;(3) 

 Couche nucléaire externe (corps cellulaires des photorécepteurs) ;(4) 

 Les cellules bipolaires : 
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 Couche plexiforme externe ;(5) 

 Couche nucléaire interne ;(6) 

 Couche plexiforme interne ;(7) 

 Les cellules ganglionnaires : 

 Couche ganglionnaire ; (8) 

 Couche des fibres nerveuses optiques ;(9) 

 La limitante interne.(10) 

 

2.4. Les rapports de la rétine :(5) 
 

 

a. Les rapports externes : 

L’épithélium pigmentaire recouvre la choroïde et adhère fortement à la membrane de 

Bruch qui limite en dedans cette couche vasculaire. 

 

b. Les rapports internes : 

La membrane limitante interne est au contact du vitré : la base du vitré en avant et la 

membrane hyaloïde postérieure en arrière. 

 

2.5. La vascularisation de la rétine :(4,5,6) 
 

 La vascularisation artérielle : 

La vascularisation artérielle de la rétine est assurée ; pour les couches externes ; par la 

choriocapillaire qui forme une couche unique de capillaires d’un diamètre de 12µm à 200µm 

provenant des ramifications des artères ciliaires courtes postérieures et des artéres récurrentes 

du grand cercle artériel de l’iris en avant. 

Les couches internes sont vascularisées par les branches de l’artère centrale de la rétine ; 

elle-même branche de l’artère ophtalmique ; pénétrant toujours le nerf optique par sa face 

inférieure ; là où la fente embryonnaire s’est fermée. Son calibre est faible : 0.1mm à 0.5mm de 
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diamètre. Cheminant à l’intérieur du nerf optique ; elle émerge au niveau de la papille optique et 

se divise habituellement en quatre branches terminales ; deux branches temporales et deux 

branches nasales. 
 

 
Figure4: Schéma expliquant la vascularisation artérielle de la rétine 

 

Le drainage veineux de la rétine est assuré principalement par la veine centrale de la 

rétine. 

Les veines de petit calibre (1à2µm) ; se réunissent de façon centripète ; de l’ora vers la 

papille pour fournir des veines de plus en plus importantes qui se drainent habituellement dans 

4 troncs : les veines temporales supérieure et inférieure ; les veines nasales supérieure et 

inférieure. La jonction des 2 branches supérieures forme la veine supérieure ; celle des 2 

branches inférieures ; la veine inférieure. 

Ces 2 troncs vont se réunir pour former la veine de la rétine au niveau de la papille. Ainsi 

formé ; le tronc veineux central se place sur le flanc temporal du tronc de l’artère centrale et 

chemine avec elle dans le nerf optique. Elle le quitte en même temps que l’artère ; parfois plus 



Place des anti-vascular endothelial growth factor dans le traitement du néovaisseau choroidien du fort myope 

 
 

 

- 15 - 

en arrière ; et va gagner le sinus caverneux ; soit isolément ; soit en se jetant dans la veine 

ophtalmique supérieure ; parfois dans la veine ophtalmique moyenne. 

 
Figure 5: Schéma montrant le drainage veineux au niveau de la tête du nerf optique 

 

2.6. Physiologie rétinienne : (7) 
 

a. Absorption du liquide sous rétinien : 

L’adhérence entre photorécepteurs et épithélium pigmentaire est un phénomène actif, 

entretenu par une absorption constante de liquide sous rétinien, sous la dépendance d’un 

transport actif (qui consomme de l’énergie) de chlore hors de l’espace sous-rétinien. 

 

b. Renouvellement de l’article externe du photorécepteur : 
 

 RÉGÉNÉRATION DU CONTENANT : LA PHAGOCYTOSE 

Le photopigment est contenu dans des disques cytoplasmiques qui sont empilés au 

niveau de l’article externe du photorécepteur. Ils sont produits au niveau de la partie interne de 

l’article externe. À l’autre extrémité, l’épithélium pigmentaire assure le catabolisme de ces 

disques par phagocytose.(8) 

  



Place des anti-vascular endothelial growth factor dans le traitement du néovaisseau choroidien du fort myope 

 
 

 

- 16 - 

 RÉGÉNÉRATION DU CONTENU : LE CYCLE VISUEL 

Le cycle visuel est à l’origine du renouvellement du photopigment. Pour la régénération 

du photopigment, les bâtonnets dépendent de l’épithélium pigmentaire, les cônes dépendent 

des cellules gliales intrarétiniennes (cellules de Müller).(9) 

La sensibilité du photopigment en fonction de la lumière incidente n’est pas la même 

pour tous les photorécepteurs. Chaque type de photopigment (un pour les bâtonnets, trois pour 

les cônes) est caractérisé par une courbe de sensibilité en fonction de la longueur d’onde de 

lalumière (courbe de sensibilité spectrale). Ainsi, selon leur courbe de sensibilité spectrale, il est 

possible de différencier trois cônes différents : « rouge », « vert » et « bleu ». 

 

c.  CASCADE DE PHOTOTRANSDUCTION  

La cascade de phototransduction (activation de l’opsine, activation de la transducine, puis 

activation de la phosphodiestérase) ; aboutit à l’hydrolyse du GMP cyclique (GMPc), ce qui induit 

la fermeture des canaux cationiques (à Na+ principalement, et à Ca2+ et Mg2+) entrants GMPc-

dépendants. Ceci engendre un déficit relatif de charges positives dans la cellule et donc une 

prédominance des charges négatives (hyperpolarisation). L’hyperpolarisation du segment 

externe du photorécepteur engendre une inhibition de la sortie du potassium (épargne des 

charges positives intracellulaires) au niveau du segment interne, réduisant la concentration du 

potassium dans le compartiment extracellulaire sous-rétinien, ce qui entraîne une réponse 

compensatrice par les cellules de Müller et par l’épithélium pigmentaire. 

Au niveau de la couche plexiforme externe (connexions synaptiques entre 

photorécepteurs, cellules bipolaires et cellules horizontales), l’hyperpolarisation du 

photorécepteur consécutive à la stimulation lumineuse est responsable d’une diminution de la 

libération de neurotransmetteur (glutamate), ce qui est le fondement de la transmission de 

l’information aux cellules bipolaires. 
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Figure6 :Mécanisme d’activation de la phototransduction 

 

d. TRANSMISSIONDU PHOTORÉCEPTEUR À LA CELLULE GANGLIONNAIRE : 

Entre les photorécepteurs et les cellules ganglionnaires, il existe un circuit de traitement 

et de compression de l’information visuelle par des interneurones (cellules bipolaires, 

horizontales, amacrines) avant qu’elle ne soit transmise au cortex visuel primaire via les voies 

visuelles rétrobulbaires. 

 COUCHE PLEXIFORME EXTERNE, COUCHE GRANULAIRE INTERNE 

Les synapses situées sur le segment interne des photorécepteurs assurent, au sein de la 

couche plexiforme externe, des connexions avec deux autres types cellulaires, les cellules 

horizontales et les cellules bipolaires, dont les corps cellulaires constituent la couche nucléaire 

interne. 

 COUCHE PLEXIFORME INTERNE : 

Les connexions entre les cellules bipolaires, ganglionnaires et amacrines se font dans la 

couche plexiforme interne. Pour des raisons d’isolation électrique, les terminaisons synaptiques 

des cellules bipolaires dépolarisantes (« ON ») se localisent dans une sous-couche différente de 

celle des terminaisons des cellules bipolaires hyperpolarisantes  (« OFF»). 
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II. Vasculogenèse et Angiogenèse : 
 

1. Vasculogenèse choroïdienne : 
 

Au stade de 5 à 6 mm de l’embryogenèse, se développent des petites lacunes sanguines 

qui s’organisent progressivement en réseau choroïdien. Ce dernier s’organise en une couche 

anastomotique qui entoure la cupule optique. A partir du stade de 13 mm, le réseau choroïdien 

(future choriocapillaire) se jette dans les plexus veineux ophtalmiques, il communique aussi avec 

le vaisseau annulaire en avant. La membrane de Bruch apparait vers le stade 18 mm. 

Pendant le deuxième et le troisième mois, les branches qui drainent le réseau péri-

oculaire vers les plexus veineux ophtalmiques s’organisent en 4 veines vortiqueuses. Puis au 

stade 65 mm, une deuxième couche de vaisseaux va naître au niveau de la choroïde : une 

couche veineuse formée de larges vaisseaux se distingue progressivement. 

 

2. Vasculogenèse rétinienne : 
 

C’est la combinaison de 2 processus distincts et complémentaires qui permet la 

formation et l’extension du système vasculaire rétinien (10) : la vasculogenèse et l’angiogenèse. 

Vers le troisième mois, 2 vaisseaux veineux se développent et deviennent le tronc de la VCR. 

Vers le quatrième mois, naissent les branches de l’ACR. La fovéa et l’extrême périphérie restaient 

des zones avasculaires durant tout le développement(11). 

Le plexus capillaire externe se forme à partir du plexus interne par bourgeonnement(12) 

.au niveau de la papille optique, deux autres plexus plus superficiels sont visibles au cent 

quarantième jour de gestation : le plexus dit de la couche ganglionnaire, et le plexus de la 

couche des fibres optiques. 
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3. Angiogenèse : 
 

L’angiogenèse post-embryonnaire peut être soit physiologique, soit pathologique. 

L’angiogenèse physiologique survient au cours d’un processus de cicatrisation (13). 

L’angiogenèse oculaire chez l’adulte est généralement pathologique, elle représente une cause 

majeure de cécité. 

De nombreuses molécules sont maintenant connues pour leur capacité à promouvoir 

l’angiogenèse et pour leur importance dans l’étiologie des maladies néovasculaires oculaires. 

Celles-ci incluent : le VEGF, PDGF-B, les angiopoiétines, les éphrines,le TNFα, le FGF-2, et 

l’érythropoïétine. De plus, l’expression des intégrines et des métalloprotéinases de la matrice est 

augmentée dans des conditions d’angiogenèse pathologiques et semble être impliquées dans le 

développement de la néovascularisation oculaire. 

Un effort majeur de recherche a identifié le VEGF comme le facteur régulateur principal à 

la fois dans l’angiogenèse physiologique et pathologique, il est produit par plusieurs types de 

cellules dans la rétine, incluant les neurones, les cellules gliales et l’épithélium pigmentaire 

rétinien (14, 15,16). Des études ont démontré que le VEGF est surexprimé dans l’épithélium 

pigmentaire rétinien et au niveau de membranes de NVC extraites chirurgicalement (17, 18). 

Dans des expériences complémentaires, l’inactivation du VEGF a inhibé la 

néovascualrisation irienne(19,20), rétinienne(21,22), choroïdienne(23), et cornéenne(24). 

 

4. La régulation de l’angiogenèse (25) 
 

L’angiogenèse est un processus complexe qui implique plusieurs voies de signalisation 

afin de contrôler étroitement l’expression de facteurs pro-angiogéniques et anti-angiogéniques. 

Parmi les régulateurs clés de l'angiogenèse on retrouve le VEGF, le facteur de croissance dérivé 

des plaquettes (PDGF), le FGF, le facteur de croissance épidermique (EGF), les Matrix 

metalloproteinases (MMP) et leurs inhibiteurs Tissue inhibitors of metalloproteinases (TIMPs) 
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ainsi que les lysophospholipides (sphingosine-1-phosphate (S1P) et les acides 

lysophosphatidiques (LPA). 

L’angiogenèse est contrôlée par des facteurs pro- et anti-angiogéniques. 

 

4.1. Les principaux activateurs de l'angiogenèse : 
 

 Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF): 

Le VEGF a été identifié en 1983 par l’équipe de Senger, dans le surnageant d’une lignée 

de cellules tumorales(26). L’équipe avait mis en évidence que cette molécule induisait une 

augmentation de la perméabilité vasculaire, d’où son premier nom de facteur de perméabilité 

vasculaire (VPF). Le VEGF appartient à une famille de glycoprotéines constituée de six 

homodimères (VEGF A, B, C, D, E) (27) jouant un rôle crucial dans l’angiogenèse en intervenant 

dans la formation des vaisseaux(28) et du facteur de croissance placentaire (PIGF). Les 

différentes isoformes du VEGF peuvent se lier à trois récepteurs : le VEGFR1 (ou fms-related 

tyrosine kinase-1 ; Flt- 1), le VEGFR2 (ou fetal liver kinase 1 ; ou Flk-1 kinase insert domain-

containing receptor ; KDR) et le VEGFR3 (ou fms-related tyrosine kinase-4; Flt4). 

Elles peuvent également se lier à des cofacteurs : les neuropilines 1 et 2 (NP1 et NP2). Le 

VEGF A et B sont principalement impliqués dans la perméabilité et l'épanchement vasculaire 

impliqué dans l'angiogenèse. Le VEGF C et D sont impliqués dans la lymphangiogenèse. 

Le VEGF joue un rôle primordial dans la néovascularisation rétinienne et choroïdienne. 

Des études ont montré qu’il est exprimé dans l’œil au niveau des cellules gliales de Müller, les 

cellules endothéliales, les astrocytes, les cellules ganglionnaires et l’EPR. (29) 

 

 Facteur de croissance dérivé des plaquettes (PDGF) 

Le PDGF est une glycoprotéine sécrétée principalement par les plaquettes et joue un rôle 

crucial dans l’angiogenèse. Ce facteur est impliqué dans la prolifération, la croissance et la 

survie des péricytes et des cellules musculaires lisses afin de stabiliser le réseau vasculaire(30). 
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Des travaux récents l’ont mis en évidence dans les cellules endothéliales, les fibroblastes et les 

macrophages. 

 

 Angiopoiétines 1 et 2 (Ang-1 et Ang-2) 

Les Ang-1 et Ang-2 sont sécrétés principalement par les cellules murales (péricytes et 

cellules musculaires lisses) ainsi que les cellules endothéliales. L'Ang-1 joue un rôle dans la 

croissance et le maintien du vaisseau sanguin. Il se lie à son récepteur Tie-2, présent à la surface 

des cellules endothéliales et induit la voie de PI3K/AKT en activant la sous unité p85 de PI3 

kinase et par la suite la protéine kinase AKT (31). L'Ang-1 induit la survie des cellules 

endothéliales en plus de stabiliser les interactions entre les cellules murales et les cellules 

endothéliales en recrutant des péricytes. 

 Facteurs de croissance des fibroblastes (FGF) : 

La famille des FGFs comprend 23 membres, qui se lient aux récepteurs à activité tyrosine 

kinase (FGFR1, R2, R3, R4). Le FGF1 et le FGF2 jouent un rôle important dans plusieurs 

phénomènes physiologiques ainsi que pathologiques comme le développement embryonnaire, 

l'angiogenèse, la vasculogenèse et la cicatrisation. Le FGF1 est exprimé principalement par les 

cardiomyocytes et les cellules de muscles lisses. (32) 

 

4.2. Les principaux inhibiteurs de l'angiogenèse : 
 

L'équilibre entre les facteurs pro-angiogéniques et anti-angiogéniques permet de 

maintenir une angiogenèse quiescente. 

 

 Thrombospondine-1 (TSP-1) 

La TSP-1 fait partie d'une large famille de glycoprotéines matricielles.. Son  effet anti-

angiogénique médié par la signalisation du CD36, induit l’expression des facteurs anti-

angiogéniques et inhibe celle des facteurs impliqués dans la prolifération et la migration des 

cellules endothéliales. (33) 
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La TSP-1 peut également exercer son action anti-angiogénique de façon indirecte en 

inhibant l’activation de MMP-9 bloquant ainsi la dégradation de la matrice et empêche la 

signalisation du VEGF. 
 

 Récepteur scavenger CD36 

Le CD36 est un récepteur scavenger de classe B qui joue différents rôles selon le type 

cellulaire qui l’exprime. Il est exprimé à la surface des macrophages, de l'EPR et des cellules 

endothéliales. Au niveau de l'EPR, le CD36 participe à la phagocytose des segments externes des 

photorécepteurs(34). Il a été étudié dans la physiologie cardiovasculaire, le métabolisme 

lipidique, le diabète et l’angiogenèse. 

Comme mentionné précédemment, le CD36 est le récepteur de la Thrombospondine-1 

qui agit comme un inhibiteur endogène de l’angiogenèse. 

 

 Le facteur dérivé de l’épithélium pigmentaire (PEDF) 

Le PEDF est une glycoprotéine qui appartient à la superfamille des inhibiteurs de 

protéinases à sérine " sérine protease inhibiteur" aussi appelé serpines. 

Le PEDF module l'angiogenèse en inhibant directement la prolifération et la migration en 

régulant le récepteur VEGFR et la survie des cellules endothéliales. Il active également la voie de 

signalisation Fas ligand (FasL) induisant l’apoptose.(35) 
 

 L’angiostatine 

L'angiostatine fait partie des nombreux fragments protéolytiques issus du clivage du 

plasminogène de la matrice extracellulaire par des protéases. Il a été démontré que 

l’angiostatine pouvait interagir avec des sites -ATP synthases et membranaires présent à la 

surface des cellules endothéliales tels que les 3- intégrines. Ces interactions régulent 

négativement l'angiogenèse en inhibant principalement la prolifération et la migration des 

cellules endothéliales.(36) 
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 L’endostatine 

C’est une protéine qui a été identifiée dans les cellules endothéliales hémangiomateuses 

et qui joue un rôle important dans l'inhibition de l'angiogenèse. Elle régule positivement des 

facteurs anti-angiogéniques et négativement de nombreux facteurs pro-angiogéniques. 
 

 Le récepteur p75NTR 

Il fait partie de la famille des récepteurs Fas (Apo-1) et tumor necrosis factor receptor I et 

II (TNFR I et II. Dans la rétine, il est localisé principalement au niveau des cellules gliales de 

Müller et dans les prolongements des cellules ganglionnaires(37). Physiologiquement, il est peu 

exprimé par les cellules endothéliales quiescentes. Cependant, suite à l'activation et 

l'augmentation de la prolifération des cellules endothéliales, son expression peut augmenter. 

 Le NGF 

En plus de son rôle essentiel dans la survie et la différentiation des cellules neuronales, le 

NGF est aussi impliqué dans l'angiogenèse. Des études ont démontré que le NGF, via le récepteur 

TRK-A, avait un effet pro-angiogénique qui augmentait la tumorigenèse des cellules cancéreuses 

pancréatiques et ovariennes. Dans la rétine, le NGF est sécrété principalement par les cellules de 

Müller et de l'EPR.(38) 

 

III. MYOPIE : 
 

1. définition : 
 

La myopie est une amétropie dans laquelle les rayons lumineux parallèles venant de 

l’infini se croisent dans un plan situé en avant de la rétine. Elle est caractérisée par une mauvaise 

vision de loin. Le myope distingue mal les objets situés à l’infini. Il les voit flous.Son punctum 

remotum (PR) est à une distance finie. Ce PR est d’autant plus rapproché que la myopie est 

élevée. La myopie est presque toujours due à un allongement de l’axe antéropostérieur du globe 

ou à une trop grande convergence de l’œil.(39) 
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Figure 7 :punctum remontum pour un myope 

 

2. les facteurs de risques : 
 

Le déterminisme de la myopie est multifactoriel. Deux théories se sont longtemps 

opposées selon le classique nature versus nurture : étiologie génétique versus étiologie 

environnementale (40). 

 

2.1. l’hérédité 

Les formes génétiques de myopie sont particulièrement impliquées dans les myopies 

familiales dont le mode de transmission est variable : transmission autosomique dominante, 

transmission liée à l’X ou encore transmission autosomique récessive. 

Néanmoins, un mécanisme physiopathogénique mixte semble actuellement le plus 

probable.(40) 

 

2.2. L'âge : 

La myopie peut apparaître à tout âge. Pour la plupart des auteurs, les enfants en âge 

scolaire, les adolescents sont les plus touchés. (41) 
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2.3. La région géographique : 

La prévalence de la myopie dans le monde varie considérablement en fonction des 

différences régionales et ethniques. 

La prévalence de la myopie dépasse 80% dans certaines régions d’Asie de l’Est, et la 

prévalence de la myopie est deux fois plus élevée chez les Asiatiques de l’Est que chez les 

Caucasiens du même âge.(42) 

En comparaison, la prévalence estimée de la myopie dans les populations africaines 

étudiées en 2020 <10%.(43) 

 

2.4. La myopie parentale  : 

Plusieurs études ont étudié l’association entre la myopie parentale et le risque de 

développer une myopie chez leur enfant. 

Une méta-analyse récente de 16 études examinant le lien entre la myopie parentale et la 

myopie juvénile a rapporté un risque accru statistiquement significatif de myopie chez les 

enfants ayant un parent myope (RC = 1,87) et deux parents myopes (RC = 2,40).(44) 

 

2.5. Les autres facteurs de risque : 

Le rôle du travail de près reste controversé [45]. Selon Ip, la distance de lecture aurait 

plus d’importance que la durée de lecture. Le haut niveau d’éducation est associé au 

développement d’une myopie [46]: le risque de déveloper une myopie est ainsi quatre fois plus 

élevé chez les personnes ayant un niveau universitaire par rapport aux personnes ayant un 

niveau d’école primaire. Cela a été clairement démontré chez les conscrits de Singapour [47]. 

Récemment, Morgan et Rose ont aussi montré l’impact des cours du soir sur le développement 

d’une myopie [48]; cela est particulièrement intéressant car ces cours du soir sont 

intrinsèquement associés à un excès de travail de près, des exigences et un niveau d’éducation 

élevées ainsi qu’à un défaut d’activités extérieures qui est en soit un facteur de risque de 

myopie. 
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Les autres facteurs favorisant le développement de la myopie sont le milieu urbain [49] et 

un niveau socioéconomique plus élevé [46]. 

Par ailleurs, l’exposition aux lumières nocturnes type veilleuses ne constituerait pas un 

facteur de risque de myopie. 

 

3. Classification de la myopie(50) : 
 

On peut distinguer plusieurs types de myopie, selon le mécanisme impliqué, le type 

d’évolution, ou l’existence de pathologies associées. 

 

3.1.  Sévérité de la myopie et degré de correction : 

On peut classer arbitrairement la myopie en fonction de son importance, établi à partir du 

degré de correction nécessaire (dioptries) qu’il est nécessaire de porter (en lunettes) : 

 Myopie faible < 3D 

 Myopie moyenne entre  3 et 6D 

 Myopie forte  > 6D 

La myopie forte peut également être définie de manière biométrique : elle concerne en 

général les yeux dont la longueur axiale est supérieure à 26 mm. La déformation du pôle 

postérieur du globe oculaire en cas de myopie forte est à l’origine de l’existence de 

complications rétiniennes comme le staphylome postérieur, ou la choroïdose myopique. 

 

3.2. Classification de la myopie en fonction de son mécanisme : 

Rappelons que la puissance focale de l’œil dépend des éléments réfractifs de l’oeil : 

cornée et cristallin. La puissance focale (inversement proportionnelle à la distance focale) de ces 

éléments dépends donc de la puissance de la cornée, de la distance entre la cornée et le 

cristallin, et la puissance du cristallin. 

Selon le degré d’élongation oculaire, et l’existence d’autres anomalies, on distingue 

principalement les myopies dites axiles des myopies dites réfractives. 
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a. Myopie réfractive : 

La longueur axiale excessive (la longueur axiale est la distance comprise entre le sommet 

de la cornée, et la fovéa qui est le siège rétinien de la vision fine) est une cause évidente de 

myopie. Pourtant, certains yeux myopes présentent un longueur axiale identique à celle des yeux 

emmétropes, voire parfois inférieure ! 

Il existe ainsi d’importantes variations entre les yeux humains pour un paramètre comme 

la puissance cornéenne (comprise entre 40 et 47D pour les cornées saines), ainsi que pour la 

profondeur de chambre antérieure, (et probablement de puissance du cristallin). 

De ce fait, il est difficile d’incriminer systématiquement un excès isolé de longueur axiale 

pour expliquer la survenue d’une myopie ; on parle de myopie réfractive quand celle-ci est 

plutôt liée à une sorte de « dysharmonie » entre longueur axiale et puissance focale des 

éléments réfractifs de l’oeil. Ce type de myopie n’excède généralement pas 3 ou 4 Dioptries ; 

au-delà, la probabilité d’une myopie axile est forte. 
 

b. Myopie cornéenne : 

La myopie cornéenne est un type particulier de myopie réfractive. L’augmentation de la 

puissance cornéenne entraine une augmentation de la puissance focale de l’œil : les rayons 

lumineux issus d’une source lointaine sont trop réfractés par la cornée (ils convergent en avant 

de la rétine), alors que la longueur axiale n’est pas statistiquement supérieure à la moyenne. Ce 

mécanisme est au moins partiellement incriminé dans la myopie associée au kératocône, car 

cette affection entraîne une cambrure cornéenne centrale, et donc une augmentation marquée 

de la vergence cornéenne. 
 

c. Myopie Axile : 

C’est une myopie dont le mécanisme principal est l’élongation du globe oculaire. La 

longueur axiale moyenne de l’œil humain « emmétrope » est proche de 23 mm (2,3 cm). 

Une étude a retrouvé que la longueur axiale des yeux hypermétropes était en moyenne de 

22.62 ± 0.76 mm, et était donc logiquement plus courte que celle des yeux myopes, qui était 

mesurée à 25.16 ± 1.23 mm (myopies axile et réfractives confondues). 
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Dans cette étude, les yeux myopes avaient une cornée légèrement plus puissante que les 

yeux hypermétropes, mais la différence mesurée n’était pas significative(51). Il est difficile de 

distinguer certaines myopies axiles de myopies « réfractives », car la variabilité de la longueur 

axiale dans la population générale est importante. 

Cependant, la plupart des myopies supérieures à 4 D sont axiles, et la plupart des yeux 

présentant une longueur axiale supérieure à 25.5 mm sont atteints de myopie axiale. 

Parmi les myopies axiles, on distingue les myopies fortes évolutives, qui se caractérisent 

par une distension progressive du pôle postérieur et l’apparition de pathologies associées liées à 

celle-ci. Ces myopies sont souvent qualifiées de pathologiques. 

 

d. Myopie pathologique 

La myopie la plus aisément reconnaissable est certainement la myopie pathologique, 

également appelée myopie « évolutive », myopie progressive, myopie dégénérative. Elle se 

caractérise par une apparition plus précoce (petite enfance, avant l’adolescence) et progresse 

rapidement. Elle est caractérisée par une distension excessive du pôle postérieur de l’œil, avec 

allongement important de la longueur de l’oeil, et s’accompagne de dégénérescence 

choriorétinienne. 

Cette dégénérescence est liée au fait que le tissu choriorétinien, peu extensible, subit une 

augmentation importante de la surface interne de l’oeil (liée à l’expansion sclérale). Ce tissu 

s’amincit, se déchire et s’atrophie en fonction du degré de la myopie. La prévalence de ce type 

de myopie semble heureusement en régression. La myopie peut dépasser 10 D (jusqu’à 30 D 

dans des formes graves parfois appelées « myopies malignes »). La longueur axiale atteint, voir 

dépasse 30 mm. 

les lésions rétiniennes observées chez les patients atteints de myopie sévère peuvent 

entraîner une perte fonctionnelle non corrigible par lentilles ou lunettes. La chirurgie réfractive 

de ce type de myopie, quand elle est possible, repose généralement sur la pose d’un implant 
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intra oculaire (implant Phake) ou la chirurgie du cristallin clair et son remplacement par un 

implant dont la puissance est calculée pour réduire fortement la myopie. 

la rétine du myope fort est conjuguée avec le plan du punctum remotum, qui est situé à 

une distance (exprimée en mètre) égale à l’inverse de la correction myopique (exprimée en 

dioptries). Par exemple, le plan du punctum remotum est situé à environ 7 cm pour un myope de 

-15 D (1/15 =0.07 environ). 

 

e. Myopies : formes plus rares 

Il existe de formes de myopies beaucoup moins fréquentes que les myopies réfractives et 

ou axiles. 

• La myopie transitoire : 

Elle est associée au diabète, à certains états pathologiques et à la grossesse, et repose 

sur des modifications probables chimiques des milieux réfringents (humeur aqueuse), 

responsables d’une augmentation de leur indice de réfraction, plus ou moins associées à des 

spasmes accommodatifs. 

 

• La myopie d’indice : 

La myopie d’indice est une forme de myopie réfractive : elle est liée à la cataracte 

nucléaire : le noyau du cristallin se bombe et son indice augmente. La myopie d’indice peut 

apparaître chez un emmétrope, chez un ancien hypermétrope, ou aggraver une myopie 

préexistante. 
 

• La myopie accommodative (ou par « spasme accommodatif «) : 

C’est une myopie provoquée par une contraction prolongée du muscle ciliaire, secondaire 

à des efforts soutenus en vision de près. L’instillation de collyres « cycloplégiques » (paralysant 

le muscle ciliaire), permet de corriger cette myopie. 
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4. Complications (52) 

 

4.1. L'atteinte de la macula : 

L'atteinte de la macula, zone centrale de la rétine, est à redouter particulièrement car elle 

met en péril la fonction rétinienne visuelle centrale. 

Outre la baisse d'acuité visuelle, le signe d'alarme pouvant faire évoquer l'atteinte de la 

macula est l'existence de métamorphopsies (déformations des lignes). 

L'OCT (Optical Coherent Tomography) est un examen fondamental qui permet de mettre 

en évidence et de surveiller l'état de la rétine en cas de myopie forte. 

La forte myopie peut entraîner une pâleur maculaire, un staphylome myopique 

(déformation du globe vers l'arrière), des ruptures des couches rétiniennes visuelles (rupture de 

la membrane de Bruch), une atrophie chorio -rétinienne profonde, une néovascularisation 

choroïdienne. 

L'atrophie choriorétinienne est une complication fréquente entraînant une baisse d'acuité 

visuelle progressive. Le trou maculaire peut aussi entraîner une baisse de vision à la lecture avec 

des déformations (métamorphopsies). 

 

4.2. L'atteinte de la rétine périphérique : 

La périphérie de la rétine du myope doit être surveillée régulièrement par un examen au 

verre à 3 miroirs. Il peut exister à la périphérie de la rétine des palissades, des trous et des 

déchirures à traiter préventivement par le laser à argon pour éviter un décollement de rétine plus 

fréquent chez le myope. Parfois existent des phosphènes, éclairs, corps flottants, un voile visuel. 

 

4.3. Les corps flottants : 

Le myope se plaint souvent de myodésopsies. Ce phénomène est dû à la liquéfaction et 

au changement de structure du vitré avec l'âge mais survenant souvent plus précocement en cas 

de myopie. 
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S'il existe des lésions de la rétine périphérique pouvant être susceptibles de se 

compliquer de décollement de rétine elles devront être traitées préventivement par laser argon. 

 

4.4. La cataracte 

Elle est plus précoce en cas de forte myopie, en moyenne une dizaine d'années plus tôt 

que chez le sujet non myope. On est donc amené à l'opérer plus tôt, ce qui est l'occasion de 

corriger en même temps la myopie. Le myope fort ayant de nature un gros cristallin, la cataracte 

sera chez lui plus précoce. 

 

4.5. Le glaucome 

Il est nettement plus fréquent chez le myope fort (10%) que dans le reste de la population 

(2%). Il doit être dépisté précocement car il peut aboutir sans symptômes d'alarme à une 

détérioration de la vision sévère et irréversible. 

Il s'agit d'un glaucome à angle ouvert sans particularité jusqu'à 6-8 dioptries. Au delà de 

8 dioptries le risque d'apparition ou d'aggravation d'un glaucome est fortement majoré. 

Le diagnostic est très difficile du fait de la difficulté d'analyser chez le fort myope les 

papilles optiques et les fibres du nerf optique ainsi que les anomalies du champ visuel.(52) 

 

IV. Generalites sur les vegf et leurs recepteurs : 
 

Une croissance et une perméabilité anormales des vaisseaux sanguins sont des 

caractéristiques de nombreuses maladies cécitantes, telles que la myopie forte, la rétinopathie 

diabétique, la forme exsudative de la dégénérescence maculaire ou la rétinopathie de la 

prématurité (67). 

Les développements de la biologie cellulaire et moléculaire ont permis d’identifier le 

facteur de croissance VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) comme un acteur crucial de 

l’angiogenèse (66). 
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Pour exercer son activité biologique dans la formation des vaisseaux sanguins et 

lymphatiques, le VEGF se lie à des récepteurs exprimés principalement à la surface de cellules 

endothéliales (68 ; 69 ; 70). 

 

1. La famille des vegf : 

 

1.1. VEGF-A (VEGF) : 

VEGF-A a été identifié à l’origine pour son effet marqué sur la perméabilité des vaisseaux 

sanguins et fut dénommé VPF (Vascular Permeability Factor) (71). C’est le facteur de croissance 

au potentiel pro-angiogénique le plus important découvert à ce jour (66). Il stimule 

spécifiquement la prolifération des cellules épithéliales et, in vivo, l’angiogenèse. 

Le stimulus physiologique le plus puissant pour induire la transcription du gène VEGF-A 

est l’hypoxie (72). Des études sur le promoteur du gène VEGF-A ont permis d’identifier des sites 

de liaison au facteur de transcription HIF-1α (Hypoxia-Inducible Factor 1α) (73) 

 

1.2. PlGF et VEGF-B : 

Parmi les membres de la famille des VEGF, PlGF et VEGF-B ont la plus grande similarité de 

séquence avec VEGF-A . À la différence de VEGF-A, ni PlGF, ni VEGF-B ne se lient au récepteur 

VEGFR-2, mais uniquement à VEGFR-1 (74 ;75)). Cette propriété spécifique est actuellement 

évaluée comme approche thérapeutique. 

 

1.3. VEGF-C et VEGF-D : 

Ces deux membres de la famille des VEGF sont caractérisés par la présence d’extensions 

amino- et carboxyterminales (76) . 

VEGF-C et -D stimulent la prolifération et la survie de cellules endothéliales, mais leur 

activité biologique essentielle est la formation des vaisseaux lymphatiques (77). 
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2. Recepteurs aux vegf : 
 

2.1. VEGFR-1 (Flt-1) 

En comparaison avec les autres récepteurs VEGFR, l’activité tyrosine kinase de VEGFR-1 

est remarquablement faible. De plus, les fonctions de VEGFR-1 pourraient être différentes 

pendant le développement embryonnaire et à l’âge adulte. 

Lors du développement embryonnaire précoce, VEGFR-1 a une activité inhibitrice sur la 

vasculogenèse et l’angiogénèse. 

 

2.2. VEGFR-2 (KDR) : 

VEGFR-2, aussi dénommé KDR, est le principal récepteur impliqué dans la vasculogenèse 

et l’angiogenèse , a un rôle essentiel dans la survie, le maintien et le développement des cellules 

souches endothéliales. 

De plus, l’expression de VEGFR-2 est nécessaire pour une migration correcte des cellules 

souches endothéliales (78). 

 
Figure 9 : La signalisation cellulaire du système VEGF/VEGFR 
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2.3. VEGFR-3 (Flt-4) : 

Le récepteur à activité tyrosine kinase VEGFR-3 est un acteur principal de la 

lymphangiogenèse, c’est-à-dire la formation de vaisseaux lymphatiques à partir de vaisseaux 

veineux (77). 

Lors du développement embryonnaire précoce, VEGFR-3 exerce également une activité 

biologique dans la formation des vaisseaux sanguins. 

 

3. VEGF/VEGFR dans l’œil : 
 

Lors du développement de l’œil, ce sont les VEGF produits par les astrocytes de la rétine 

qui déterminent la vascularisation de la rétine (79 ). Ces astrocytes pénètrent la rétine depuis le 

nerf optique et établissent un réseau délicat de cellules s’étalant vers la périphérie.  Puis, les 

cellules endothéliales vasculaires migrent le long du réseau astrocytaire préétabli. Les astrocytes 

remplissent donc un rôle essentiel dans la vascularisation de la rétine . 

 

3.1. VEGF DANS LA PATHOLOGIE PROLIFÉRANTE NÉOVASCULAIRE : 

Un lien direct entre l’abondance de VEGF-A et la stimulation de la néovascularisation a 

été observé aussi bien chez des patients que dans des modèles expérimentaux de 

néovascularisation rétinienne, choroïdienne, irienne et cornéenne (80 ;81). 

Lorsque VEGF-A est sélectivement inhibé dans ces modèles, l’angiogenèse est supprimée. 

À l’inverse, si VEGF-A est surexprimé, une néovascularisation caractéristique des syndromes 

proliférants néovasculaires intraoculaires, tels que la rétinopathie diabétique, les néovaisseaux 

choroidiennes compliquant la myopie forte, la rétinopathie de la prématurité et la forme 

exsudative de la dégénérescence maculaire liée à l’âge, est observée (66 ;69). 

Dans toutes ces pathologies, VEGF-A cause non seulement une néovascularisation 

proliférante, mais encore une hyperperméabilité des vaisseaux sanguins et des hémorragies 

intravitréennes, aboutissant finalement à la cécité. VEGF-A est donc le facteur de croissance 

nécessaire et suffisant à la néovascularisation observée dans ces diverses pathologies oculaires. 
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De plus, VEGF165 semble également stimuler la réponse inflammatoire et la migration 

chimiotactique des globules blancs dans les vaisseaux endommagés, amplifiant encore le 

phénomène de néovascularisation. D’après ces données, il apparaît que VEGF165 est le facteur 

de croissance de la famille des VEGF avec le plus grand effet pathogène dans l’œil. 

 

4. Les inhibiteurs du vegf : 

 

La découverte de plusieurs facteurs anti-angiogéniques a conduit au développement de 

thérapies ophtalmiques innovantes. 

Les deux approches pharmacologiques actuellement présentes sur le marché pour inhiber 

la voie du VEGF sont, d’une part un anticorps monoclonal humanisé dirigé contre le VEGF-A, le 

bevacizumab(Avastin), le ranbizumab(lucentis) et le pagaptanib(Macugen), et d’autre part des 

petites molécules inhibitrices de la fonction tyrosine kinase des récepteurs du VEGF (ITK) telles 

que le sunitinib et le sorafénib (82). 

Les anticorps monoclonaux sont très spécifiques d’un épitope présent sur la cible et 

interagissent uniquement avec des cibles extracellulaires alors que les petites molécules 

interagissent avec plusieurs cibles intracellulaires de façon moins sélective. Ils vont se lier 

chacun au VEGF et empêcher l’activation de son récepteur : VEGFR2. 

 

4.1. Pégaptanib (Macugen®) : 

La première molécule spécifiquement développée pour l’ophtalmologie est le pégaptanib 

(Macugen®). Il inhibe de façon sélective la seule isoforme 165 du VEGF-A (83 ;84) 

Cette spécificité est un avantage en cas de risques cardiovasculaires majeurs (85), mais 

est probablement à l’origine d’une efficacité plus limitée par rapport aux inhibiteurs non 

sélectifs du VEGF dont il est question ci-après. 
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4.2. Ranibizumab (Lucentis®) et bévacizumab (Avastin®) : 

Le ranibizumab (Lucentis®) est la deuxième molécule anti-VEGF utilisée en 

ophtalmologie. Cet anticorps dérive d’un anticorps monoclonal murin humanisé de 149 kDa. 

le bévacizumab (Avastin®), développé initialement en 1993 en oncologie pour un usage 

systémique dans les cancers colo-rectaux (86,87). La forme ophtalmologique, portion Fab 

humanisée du bévacizumab, présente une affinité accrue pour toutes les isoformes du VEGF-A, 

et un poids moléculaire réduit à 48 kDa ce qui facilite, théoriquement, sa pénétration trans-

rétinienne (88,89). 
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I. Matériel 
 

1. 
 

C’est une étude rétrospective qui a porté sur une série de 12 cas pris en charge pour un 

néovaisseau choroidien secondaire au myopie forte . 

Type et lieu de l’étude : 

2. 

Notre étude est réalisée dans le service d’ophtalmologie de l’Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech. 

 

 

L étude s’est étalée sur une durée de 12mois de Septembre 2020 au Aout 2021. 

 

Durée de l’étude : 

3. 
 

La population de l’étude est représentée par les patients suivis  dans le service 

pournéovaisseau choroidien du fort myope  et ayant bénéficié d’un traitement par les injections 

intravitréens des Anti-VEGF. 

 

Population  de l’étude : 

4. 
 

Critères d’inclusion et d’exclusion : 

 

Nous avons inclus dans cette étude : 

 

Patient fort myope , homme oufemme de tout âge, traité par des injections 

intravitréens des Anti-VEGF pour néovaisseau choroidien. 

 

Patient ayant un suivi minimal de 6mois et plus. 

 

Nous avons exclu de cette étude : 

Les patients ayant un antécédentde chirurgie oculaire, de traumatisme , de port de 

lentille de contact , de conjonctivite , ou d’affection ou de traitement pouvant 

affecter la surface oculaire. 
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Les patients chez qui l’utilisation de bévacizumab comportait des risques ou était 

contre indiquée furent de même exclus : 

 

hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients. 

 

Grossesse et allaitement. 

 

Chirurgie récente 

 

HTA non contrôlée , Protéinurie 

 

AVC , IDM, AIT , angor , 

 

Trouble de la crase sanguine , hémopathie ,trouble de la coagulation. 

 

Les dossiers incomplets ou inexploitables. 

5. 
 

Le recueil des donnés a été effectué avec respect de l anonymat des patients et de la 

stricte confidentialité de leurs informations. 

 

Considérations éthiques : 

6. 
 

Recueil de données : 

Pour la réalisation de notre travail nous avons élaboré une fiche d’exploration 

comprenant les différents variable nécessaire à notre étude (Annexe) . 

II.Méthode de l’étude : 

La fiche a été remplie en faisant recours au registre de consultations ce qui nous a permis 

d’obtenir les résultats présentés dans le chapitre suivant. 

 

 

1. 
 

L’examenpréopératoire : 

1.1. 

 

L’interrogatoire consisteà relever chez chaque patient : 

 

L’âge. 

Le sexe. 
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L’erreur réfractif 

 

Le délai de consultation 

 

Les antécédents personnels : 

 

Médicaux : hypertension artérielle, cardiopathie ischémique , AVC ischémique 

 

Ophtalmologiques :décollement de la rétine ,glaucome chronique , 

hypertonie intraoculaire . 

 

Chirurgicaux : Chirurgie de cataracte. 

 

La latéralité de l’atteinte. 

 

Les signes fonctionnels : Baisse de l’acuité visuelle (BAV), scotome centrale, 

métamorphopsie,brouillard visuel . 

1.2. L’examen clinique : 

 

Chaque patient bénificie d’un examen ophtalmologique bilatérale, complet et comparatif 

comprenant : 

 

L’examen des annexes. 

 

Afin de quantifier la gène ressentie par le patient : 

Mesure de l’acuité visuelle: 

- De loin et de près (échelles de Monoyer et Parinaud) 

- Sans et avec correction optique 

 

- Evaluation de la transparence de la cornée. 

L’examen à la biomicroscopie optique du segment antérieur (SA) à l’aide 

de la lampe à fente (LAF à 5 grossissements SL-D301): 

- L’état de l’iris : recherche d’une atrophie irienne, et la qualité de la dilatation 

- L’état ducristallin : statut (phaque/pseudophaque), transparence 

(clair/cataracte), et les anomalies de positions (luxations ou sublaxations). 

 Le tonus oculaire est pris à l’aidedu tonomètre à air pulsé (CT-800). 
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- 

Le fond d’œil à l’aide de lentille de Volk et au verre à trois mirrois de 

Goldmanestpratiqué, pour apprécier : 

- 

L’état du vitré : hémorragie intravitréenne (HIV) et son abondance. 

- 

Atrophie choriorétinien , dysversion papillaire 

- 

staphylome postérieur 

 

L’examen de l’œil controlatérale. 

1.3. 

 

Examens paracliniques : 

a. 

Technique non invasive permettant la visualisation en coupes de la rétine réalisée sous 

dilatation pupillaire. Elle  permet de préciser la taille de la lésion ,sa localisation par rapport à la 

fovéa et son caractére exsudatif (œdème,logettes ou liquide sous rétinien). 

 

La tomographie en cohérence optique (OCT) : (CIRRUS HD-OCT 5000 Zeiss) : 

b. Angiographie à la fluorescéine : 

Une angiographie rétinienne à la fluorescéine a été pratiquée chez tous les patients de 

notre série. Elle met en évidence le lacis néovasculaire qui s’imprègne dès la phase précoce, 

parfois modérément, puis diffuse au temps tardif. 

2. 

Outre la taille de la composante visible, l’angiographie à la fluorescéine renseigne sur le 

caractère actif, exsudatif de la lésion néovasculaire et sa localisation par rapport à la fovéa. 

 

 

Protocolethérapeutique  : 

Le traitement par l’AVASTIN de 1,25 mg/0.05 ml a été administré une fois par mois, Les 

administrations ont lieu à intervalles variés en fonction de l’évolution, en cas de réponse 

fonctionnelle, il était poursuit jusqu’à ce que l’AV maximale soit atteinte et stable pendant 3 

contrôles. 
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En cas de nouvelle baisse de l’acuité visuelle  constatée lors d’un contrôle, le traitement 

était réinstauré et des injections mensuelles étaient de nouveau réalisées jusqu’à ce que l’AV soit 

à nouveau stable lors de trois évaluations mensuelles consécutives 

Le patient était ensuite suivi de façon mensuelle avec une mesure de l’AV et le contrôle 

de l’EMC en SD-OCT. 

L’IVT se fait au bloc opératoire en plaçant le patient en décubitus dorsal. 

On procède à l’instillation d’anesthésie locale avec désinfection à la Bétadine de la peau 

autour de l’œil, de la surface de l’œil et des culs de sac conjonctivaux après la mise en place 

d’un Blépharostat. On injecte 1,25 mg de Bevacizumab, on retire le Blépharostat, on instille un 

collyre d’antibiotique et on protège par un pansement qui sera retiré le lendemain .figure du 

patient (figure_10) 

Le traitement prescrit comportait un collyre antibio-corticoïde 4 fois par jour pendant 7 

jours 
 

 
Figure 10 :le materiel nécessaire à l’injection 
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3. Le suivipostopératoire: 

 

3.1. L’évolution de l’AV : 

• Après injection, on surveille l’évolution de l’acuité visuelle et la tension oculaire 

le lendemain puis à 1 mois. 
 

Par la suite, l’acuité visuelle est contrôlée une fois par mois. Elle est exprimée en décimal 

• On dit qu’il y a  :      Amélioration si le gain est ≥ 2 lignes 

Stabilisation si fluctuation ≤ 1 ligne 

Dégradation si perte ≤ 2 lignes 

 

3.2. L’évolution de l’épaisseur maculaire centrale : 

L’épaisseurmaculaire centrale est évaluée par l’SD-OCT maculaire qui est réalisée chaque 

trois mois, si présence des signes de récurrence : des signes exsudatis (œdème , des  logettes 

kystiques …) ou un épaississement maculaire une angiographie  à la fluorescéine a été demandé. 

 

III. Analyse des données : 

Les données recueillies ont été été saisies sur des fichiers Excel. Notre étude était de type 

rétrospective et descriptive,les résultats des variables quantitatives ont été convertis en 

moyennes ,et ceux des variables qualitatifs en effectifs et en pourcentage. 
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I. Données épidémiologiques: 
 

1. La fréquence : 
 

Les neovaisseaux choroidiens de myope fort sont relativement rares , on a recensé 12cas 

sur une durée de 12mois. 

 

2. L’âge : 
 

L’âge moyen de nos patients à l’admission était de 44±20.65 avec des extrêmes allant de 

19 ans à 73 ans. 
 

 

Figure11: Répartition des patients selon l’âge 

 

La tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre 20 et 30 ans avec un 

pourcentage de 41.66% 

 

  



Place des anti-vascular endothelial growth factor dans le traitement du néovaisseau choroidien du fort myope 

 
 

 

- 46 - 

3. Le sexe : 
 

Dans notre étude 66.66% des patients étaient de sexe féminin et 33.33% étaient de sexe 

masculin. 

Le sexe ratio était F/H de 2. 
 

 

Figure 12 : Répartition des patients selon le sexe. 

 

4. L ‘erreur réfractif : 
 

La moyenne de l’erreur réfractif  dans notre série était -11.58±8.71 , avec des extrêmes 

allant de -20.25 à -6D. 
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Tableau I : Répartition des patients selon l’erreur réfractif 

Œil Erreur réfractif (D) 
1 -19.25 
2 -17.25 
3 -7.5 
4 -10 
5 -18.25 
6 -20.25 
7 -17.5 
8 -18 
9 -15.5 
10 -6 
11 -12 
12 -16 
 

5. Antécédents : 
 

Dans notre  série la majorité des patients 58.33% n’avaient aucun antécédent ni 

personnel ni familial , 03 patients suivis pour HTA , deux patients avaient un antécédent de 

diabéte type et deux patients avaient  comme antécédent une chirurgie de cataracte . 

 

Figure 13 : Répartition des patients en fonction des antécédents 
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6.Délai de consultation : 

Le délai de consultation variait de 20jours à 03mois ans avec un delai moyen de 

59+/_10jours . 

25%

33%

42%

<1mois 1-3mois >3mois

 

Figure 14 :Répartition en fonction de délai de consultation 

 

II. Caractéristique clinique en préopératoire : 
 

1. Le profil clinique 

 

1.1 La latéralité de l’atteinte : 

Nous avons noté une atteinte préférentielle du côté gauche qui représente 07 yeux 

(58.33%) par rapport au côté droit qui représente 05 yeux (41.66%). 
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Figure15 : Répartition en fonction de la latéralité de l’atteinte 

 

1.2 Le motif de consultation : 

la symptomatologie clinique était dominée par la baisse de l’acuité visuelle dans 100% 

des cas , 4 patients soit (33.33%) présentaient des métamorphopsies, et 3 patients soit (25%) 

présentaient un scotome centrale. 
 

 

Figure16 : Répartition en fonction du motif de consultation. 
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1.3 Examen ophtalmologique : 

 

a. 
 

Fonctionvisuelle : 

a.1. .l’acuité visuelle préopératoire : 

o L’acuité visuelle initiale corrigée était en moyenne de 1.75 /10ème  correspondant à 

(0.8LogMAR) allant de CLD à 6/10 ème. 

o 7 patients soit (58.33%) avaient une AV préopératoire chiffrable (≥1/20), parmi eux 4 

patients soit (33.33%) avaient une AV>4/10 ème. 

o 05 patients de notre série avaient une acuité visuelle préopératoire limitée aux compte 

les doigts (CLD ) soit (41.66%). 
 

 

Figure 17 : Répartition en fonction de l’AV initiale corrigée 

 

b. 
 

Examen biomicroscopique du segment antérieur 

b.1.  La cornée 

La cornée était claire chez tous nos malades au moment du diagnostique. 
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b.2. .Chambre antérieur: 

L’examen à la lampe fente était normal chez tous nos patients. 

 

b.3. . iris : 

L’examen de l’iris était normal avec une bonne dilatation pupillaire chez tous les patients. 

 

b.4. .cristallin 

L’état du cristallin se répartie comme suit : 

• 11 yeux étaient phaques soit (91.66%): 

• Un œil était pseudo-phaques avec implant intraoculaire (IOL) en place soit (8.33%) 

• Aucun cas d’aphaquie. 
 

 

Figure18  :Répartition en fonction du statut du cristallin 

 

b.5. .Fond d’œil : 

Un examen de fond d’œil a été réalisé chez tous les patients de notre série ,a objectivé : 

o Une atrophie choriorétinien dans 07 cas soit (58.33%). 

o Une dysversion  papillaire dans 02 cas soit (16.66%). 

o Un conus myopique dans 02cas soit (16.66%) 

92%

8,33%

Phaque Pseudophaque 
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o Une hémorragie sous rétinien dans 02 cas soit  (16.66%) 

o Une choroidite ponctuée dans  un  seul cas soit (8.33%) 
 

 

Figure19 :Répartition en fonction du résultat de fond d’œil 

 

2. Examen paraclinique : 

 

2.1. Tomographie par cohérence optique (OCT) : 

Dans notre série, l’OCT à été réalisée chez tous les patients.  Elle  permet de mesurer 

l’épaisseur maculaire centrale. 

L épaisseur maculaire centrale  calculé était de 293.16+/_ 76.59µm  avec des extremes 

allant de 197 µm à  443µm. 

 

2.2. L’angiograhie à la fluorescéine 

Dans notre série, l’angiographie à la fluorescéine à été réalisée chez tous les patients. 

Elle renseigne sur le caractère actif, exsudatif de la lésion néovasculaire et sa localisation 

par rapport à la fovéa. 

atrophie 
choriorétinien 

dysversion 
papillaire 

conus 
myopique 

hemorragie 
sous rétinien 

choroidite 
ponctuée

Série1 58,33% 16,66% 16,66% 16,66% 8,33%

58,33%

16,66% 16,66% 16,66%

8,33%
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Figure 20: Rétinographie de l’OD montrant une lesion jaunatre au niveau du pole postérieur ,à 
l’angiographie la lesion est hyperfluorescente au temps précoce avec diffusion au temps tardif 

 

 

III. Modalitésthérapeutiques : 

 
Figure 21: Rétinographie de l’OG montrant des lésions jaunatres , à l’angiographie une lesion 

supéro temporale hyperfluorescente diffusant aux différentes temps angiographiques 
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1. La nature de l’anesthésie : 
 

Tous les patients de notre étude ont été traités  sous anesthésie locale soit (100%). 

2. délai entre les injections : 
 

un délai d’un mois est requis entre deux injections. 

3. les critères de retraitement : 
 

− une baisse d‟acuité visuelle 

− une nouvelle hémorragie au fond d‟œil 

− la présence de signes exsudatifs tomographiques un œdème intra-rétinien persistants 

ou nouvellement apparus ou un épaississement rétinien de plus de 30 microns, 

 

4. Les IVT de Bevacizumab : 
 

− 12 yeux inclus, 

− ont reçu en moyenne 2.25+/_0.59 injections avec des extrémités allant de [1 à 5] 

injections. 

− Le recul moyen varie de 4 à 12 mois avec une moyenne de 9 mois. 
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IV. Résultatspostopératoires : 
 

1. Résultatsfonctionnels : 

 

1.1 Fonction visuelle globale : 

L’acuité visuelle corrigéé a été mesurée chez tous les patients après un suivi minimal de 6 

mois. 

L’acuité visuelle corrigée était en moyenne 2.46/10 correspondant à 0.6 Log MAR allant 

de 1/10 négative jusqu’à 7/10 ème. 
 

Tableau II :Répartition des patients selon l’AV terminal corrigé : 

AV postopératoire corrigé Effectifs (%) 
1/20-1/10 6(50%) 
1/10-4/10 2(17%) 
≥4/10 4(33%) 

 

En préopératoire 05 yeux avaient une AV non chiffrable <1/20 soit (41.66%), 03patients 

avaient une acuité visuelle comprise entre 1/20-4/10 soit (25%) et 04 patients avaient une acuité 

visuelle initiale AV≥4/10 soit (33.33%) alors qu’en postopératoires nous observons que 06 

patients ont une acuité visuelle terminale1/20 et 1/10  soit (50%), 02 patients ont une AV entre 

1/10-4/10 soit (17%) et 4 patients ont une AV terminale≥4/10 soit (33%). 
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Figure22: Répartition de l’AV postopératoire et préopératoire des patients 

 

• Le gain en acuité visuelle : 

L’acuité visuelle moyenne préopératoire était en moyenne de 0.8 Log MAR (équivalent en 

décimale à 1.75/10ème). Cette moyenne d’acuité visuelle passe à 0.6 Log MAR (=2.46/10ème) 

en postopératoires. 
 

La répartition des patients selon le gain en acuité visuelle était comme suit : 

• Amélioration de l’AV (gain d’au moins 2 lignes )  75 % des cas 

• Stagnation de l’AV 16.66% des cas 

• Dégradation de l’AV (perte d’au moins 2 lignes )8.33% 
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Figure 23: Répartition selon le gain d’acuité visuelle. 

 

2. Résultat anatomique : 

 

2.1. Résultat de l’examen OCT : 

On a noté une reduction significative  de l’épaisseur maculaire central après traitement . 

L’épaisseur maculaire centrale  avant le traitement était en moyenne de 293.16 µm. Sur 

12 mois , l’EMC a diminué de 58 microns soit 235µm. 
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Figure 24 : OCT maculaire : régression des signes exsudatifs  après IVT de Bevacizumab.  
(À gauche avant injection, à droite après injection) 
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Figure 25 : OCT maculaire : régression des signes exsudatifs  
après IVT de Bevacizumab. (À gauche avant injection, à droite après injection) 
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Figure 26 : OCT maculaire : régression des signes exsudatis  après IVT de Bevacizumab.  
(À gauche avant injection, à droite après injection) 
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2.2. Résultat de l’ angiographie à la fluoresceine : 

Une réduction significative des signes exsudatfs  a été notée en angiographies à la 

fluoresceine chez 11patients ,  un  cas de récurrence a  été détécté au 6ème

2.3. Les effets secondaires : 

 mois de suivi  ( a 

beneficie de 02 injections supplémentaires ). 

 

La tolérance du traitement par injection de Bevacizumab est particulièrement bonne : sur 

l’ensemble des cas traités ,aucun cas d’endophtalmie ni d’hypertonie oculaire n’a été rapporté. 
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I. Généralités : 
 

La néovascularisation choroïdienne (NVC) myopique est un trouble de la vue associé à la 

myopie forte  pathologique. Elle se caractérise par la présence de néovaisseaux choroïdiens. Ces 

néovaisseaux peuvent entraîner une hémorragie et une exsudation. Par la suite, l'hémorragie 

peut se résorber et laisser une cicatrice pigmentée (tache de Forster-Fuch) ou une atrophie 

choriorétinienne. 

 

II. Epidemiologie : 
 

La myopie pathologique est la cause la plus fréquente de NVC chez les patients de moins 

de 50 ans [90]. La prévalence du NVC serait de 0,05% chez les patients de plus de 49 ans dans la 

Blue Mountains Eye Study [91] et de 0,04% chez ceux de plus de 40 ans dans la Beijing Eye Study 

[92]. Parmi les sous-groupes présentant une myopie pathologique (estimée entre 5 % à 11 % de 

la population), la fréquence du NVC myopique était plus élevée : 1,5 % dans  l'étude Beijing Eye 

Study et 6 % dans l'étude Blue Mountains Eye Study [91]. La prévalence du NVC myopique varie 

également en fonction de la population et des caractéristiques démographiques. Dans une 

clinique de myopie aux États-Unis, 5,2 % des patients dont la longueur axiale était de 26,5 mm 

,présentaient un NVC myopique [93], alors que cela se produisait chez 11,3 % des yeux 

présentant une réfraction supérieure à -8D ou une longueur axiale de 26,5 mm dans une 

clinique pour myopes élevés au Japon [94]. 

Il est important de réaliser que les critères utilisés pour diagnostiquer le NVC myopique 

varient d'une étude à l'autre, et il n'existe pas de définition standard du NVC myopique. Par 

conséquent, toute comparaison de la prévalence du NVC myopique doit tenir compte de cette 

variation. Il est maintenant reconnu que cette condition peut se produire dans les yeux avec 

n'importe quel degré de myopie ainsi que dans des yeux sans signes cliniques de 

dégénérescence myopique [95]. 
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Dans une revue systématique du NVC myopique, il a été rapporté que le NVC myopique 

est plus fréquent chez les femmes, avec une prévalence comprise entre 52 % et 87,7 % dans la 

population féminine [96]. De même, la prévalence chez les hommes varie de 12,3 % à 48 %. Il a 

été postulé que l'augmentation de la prévalence du NVC myopique chez le sexe féminin pourrait 

être liée à l'expression du récepteur des œstrogènes dans les membranes des NVC associés à 

cette maladie [97]. 

 

III. Physiopathologie du néovaisseau choroïdien 
 

Bien que l'étiologie précise du NVC myope reste à confirmer, plusieurs théories ont été 

proposées. La théorie mécanique postule que l'allongement progressif le long de l'axe 

antéropostérieur, qui se produit dans la myopie, entraîne un étirement de la rétine, qui peut être 

associé à une production accrue du facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) [98].A 

l'appui de cette théorie, les fissures du vernis sont souvent des sites de néovaisseau choroidien 

[99]. La théorie hémodynamique suggère que le NVC myopique peut se développer à la suite de 

changements de perfusion dans la choroïde [100]. On sait que la choroïde s'amincit avec 

l'augmentation de la gravité de la myopie [101] [102] et il a été signalé que l'amincissement de la 

choroïde est plus sévère chez les yeux atteints de NVC myopique [103][104]. Contrairement aux 

modifications mécaniques ou du facteur de perfusion, la théorie hérédodégénérative postule une 

prédisposition génétique à la myopie. Des polymorphismes mononucléotidiques ont été associés 

au développement ou à la progression du NVC myopique [105][106]. 

 

IV. Diagnostic du néovaisseau choroïdien 
 

Sur la tomographie par cohérence optique (OCT), le NVC myopique se manifeste par une 

lésion hyperfluorescente  dans l'espace sous-rétinien (NVC de type 2) souvent associée à une 

accumulation de liquide sous- ou intrarétinien [107] [108] [109][110]. Le NVC de type 1 (dans 



Place des anti-vascular endothelial growth factor dans le traitement du néovaisseau choroidien du fort myope 

 
 

 

- 65 - 

l'espace sous-rétinien de l'épithélium pigmentaire) est rare dans les yeux myopes [111]. Il est 

également important d'évaluer la choroïde dans les yeux myopes. Il a été signalé que l'épaisseur 

de la choroïde varie entre les yeux atteints de diverses maladies rétiniennes [112], l'épaisseur de 

la choroïde présente une variation topographique significative dans la macula et s'amincit 

également avec l'aggravation de la myopie [113]. Cependant, parmi les yeux atteints de NVC 

myopique, la choroïde sous-jacente est souvent plus mince que celle des yeux normaux [114. 

Dans une étude comparative portant sur 23 patients  présentant une myopie élevée bilatérale et 

un NVC myopique unilatéral nouvellement développé, l'épaisseur de la choroïde sous-jacente 

était de 52 µm dans les yeux avec CNV myopique, contre 67 µm dans les yeux non affectés 

[114]. 

L'angiographie à la fluorescéine (AF) est nécessaire pour détecter les fuites de la lésion du 

NVC. La lésion myopique du NVC se manifeste souvent par un schéma classique de fuite sur l'AF, 

avec une hyperfluorescence précoce qui augmente en taille et en intensité dans les phases 

ultérieures [115]. Comparé au NVC classique associé à la dégénérescence maculaire liée à l'âge, 

le NVC myopique a tendance à présenter une fuite moins prononcée [116], ce qui peut parfois 

présenter un défi lorsqu'on tente de différencier la fuite de fluorescéine de la coloration. 

En utilisant l'autofluorescence du fond d'œil, on observe des zones d'hypo-

autofluorescence, correspondant à la lésion myopique du NVC. 

Plus récemment, l'angiographie par tomographie à cohérence optique (OCTA) a été 

utilisée pour détecter et surveiller diverses maladies de la rétine [117][118], dont le NVC 

myopique. Contrairement à l'angiographie conventionnelle par l'AF conventionnelle et 

l'angiographie au vert d'indocyanine (ICGA), l'OCTA est non invasive et ne requiert pas l'injection 

d'un colorant, ce qui évite les effets indésirables ùpotentiels dus aux allergies. En outre, l’OCTA 

est capable de segmenter les structures vasculaires de différentes couches de la rétine (plexus 

capillaires superficiels et profonds et rétine externe) et du choriocapillaris, facilitant ainsi la 

localisation de la lésion. En revanche, la FA et l'ICGA produisent une seule image de face avec 

des quantités limitées de stéréopsie. De plus, les images FA dans les phases ultérieures de 
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l'angiogramme peuvent présenter une fuite des lésions CNV, ce qui peut obscurcir les détails des 

vaisseaux qu'elles contiennent [119]. 

Les bords de la lésion peuvent apparaître bien définis ou indistincts et un noyau visible 

peut être détecté dans la lésion. Plusieurs termes descriptifs ont été utilisés pour décrire la 

lésion de NVC myopique [120][121]. Dans certains cas, on observe un réseau entrelacé, 

comprenant une hyperintensité vasculaire dense avec un aspect bien circonscrit. Cette lésion a 

été associée à une activité néovasculaire qui est détectée par les modalités d'imagerie 

conventionnelles, telles que l'AF et l'OCT [122]. En revanche, un réseau enchevêtré se manifeste 

par une apparence vaguement entrelacée, et souvent une absence d'activité néovasculaire sur 

l'imagerie conventionnelle [122]. Il a été constaté que l'OCT a une sensibilité allant de 90,5 % à 

94,1 % et une spécificité de 93,75 % à 100 % pour l'identification des NVC [121]. Dans une étude 

portant sur 26 patients  (22 diagnostiqués avec une NVC myopique et quatre avec une 

hémorragie mais sans lésion de NVC), l'OCTA a détecté la présence d'une lésion de NVC dans 16 

des 17 yeux (94,1 %) où une image gradable a été obtenue [121]. Il est toutefois important de 

noter que, chez certains patients, la qualité des images OCTA peut ne pas être suffisante pour 

évaluer avec précision la présence ou l'absence d'une lésion de NVC [121]. En plus de détecter la 

présence d'une lésion de NVC, l'OCTA peut détecter les changements de taille et d'apparence de 

la lésion de NVC après le traitement. En plus d'une réduction de la taille globale de la lésion, des 

changements dans la densité des vaisseaux ont également été rapportés [123]. 

 

V. Traitement des néovaisseaux choroïdiens, place des agents anti-

VEGF intravitréens 
 

Le néovaisseau choroïdien myopique était traité par photocoagulation au laser ou par 

thérapie photodynamique (TPD) [124]. Ces traitements sont cependant associés à des 

complications telles que la cicatrisation, l'atrophie et l'ischémie choroïdienne [125] [126].Plus 

récemment, des agents anti-VEGF ont été utilisés dans la gestion du NVC myopique. 
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l’étude RADIANCE [127], l’usage du ranibizumab et de la TPD [verteporfin] dans les cas de 

neovaisseau  choroïdienne myopique, a été la première étude de ce type. Cette étude a recruté 

277 patients présentant une déficience visuelle due à un NVC myopique dans 76 centres du 

monde entier, 

Elle comprenait des patients caucasiens et asiatiques. Les patients ont été randomisés 

pour recevoir un traitement par ranibizumab 0,5 mg en fonction des critères de stabilisation de 

l’AV (groupe I, n=106), ranibizumab 0,5 mg sur la base de l'activité de la maladie (groupe II, 

n=116), et TPD (groupe III, n=55) [127]. 

 

Les patients du groupe I ont reçu du ranibizumab au jour 1, au mois 1, et pro-renata 

(PRN) par la suite, en fonction des critères de stabilisation de l'AV. La stabilisation de l'AV était 

définie comme l'absence de changement de la BCVA (Best Corrected Visual Acuity) par rapport 

aux deux visites mensuelles précédentes. Un minimum de deux injections mensuelles a été 

administré, après quoi le traitement était arrêté si les critères de stabilisation de l’AV étaient 

remplis. Les patients du groupe II ont reçu du ranibizumab 0,5 mg le jour 1. A partir du mois 1, 

le traitement était interrompu si aucune activité de la maladie n'était observée. L'activité de la 

maladie comprenait une déficience visuelle attribuable à une accumulation de liquide intra- ou 

sous-rétinien (visible sur l'OCT) ou une fuite active secondaire à une neovascularisation 

choroidien myopique  myopique, observée à l'AF. Dans le groupe III, les patients ont été traités 

par TPD à la vertéporfine (fluence standard pendant 83 secondes) au 1er jour.  Du 3e au 11e 

mois, les patients du Groupe III pouvaient recevoir soit du ranibizumab, soit une TPD 

supplémentaire, soit les deux, en fonction de l'évolution de la maladie.  L'objectif principal de 

RADIANCE était de démontrer la supériorité du ranibizumab par rapport à la PDT au troisième 

mois du suivi , les objectifs supplémentaires comprenaient une évaluation de non-infériorité 

entre les groupes I et II au 6ème

L'étude RADIANCE a indiqué que le traitement par le ranibizumab (guidé par les critères 

de stabilisation de l’AV  ou d'activité de la maladie) était supérieur à la TPD à la vertéporfine du 

 mois . 
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début de l'étude au mois 1et  au mois 3 (groupe I : +10,5 lettres, groupe II : +10,6 lettres, 

groupe III : +2,2 lettres, p,0,00001 dans les deux cas. En outre, entre les mois 1 et 6, les 

résultats du traitement des patients traités en fonction des critères d'activité de la maladie 

(groupe II) étaient  non-inférieur à celui du groupe traité selon les critères de stabilisation de la 

VA (groupe I ; +11,7 lettres contre +11,9 lettres), les deux étaient statistiquement significatifs, 

p,0,0001). Au 12e mois, les trois groupes ont gagné en BCVA (Groupe I : +13,8, Groupe II : 

+14,4, Groupe III : +9,3). 

Il est toutefois important de noter que les patients du groupe III ont été autorisés à 

recevoir du ranibizumab à partir du troisième mois.  Au 12e mois, un gain de> 15 lettres a été 

observé chez 53,3 % des patients du groupe I, 51,7 % des patients du groupe II et 32,7 % des 

patients du groupe III . Les patients du groupe I ont reçu en moyenne  quatre injections, contre 

deux dans les groupes II et III.  En outre,60 % des sujets du groupe II n'ont pas eu besoin d'autres 

injections à partir du sixième mois. 

Dans les deux groupes I et II, la proportion de fuites de NVC a diminué de manière 

significative entre la ligne de base et le 12e mois (groupe I : 96,2 % à 21,0 % ; groupe II : 93,1 % à 

19,0 %). 

Des résultats similaires ont été observés lors de l'analyse de la présence d'un œdème 

intra rétinien (groupe I : 84,8 % à 2,9 % ; groupe II 79,3 % à 4,3 %). Les patients ont également 

montré des améliorations de  la qualité de vie, selon le questionnaire du National Eye Institute 

(NEI VFQ) sur la fonction visuelle , évalués aux mois 3 et 12. 

L'étude REPAIR [128] était une étude de phase II, prospective, ouverte et multicentrique 

portant sur 65 patients atteints de NVC myopique traités par ranibizumab 0,5 mg. Après 12 

mois, les patients ont connu un gain de BCVA moyenne de 13,8 lettres par rapport à la ligne de 

base. 

Dans l'ensemble, 86 % des patients ont connu une amélioration de la moyenne 50,8 % 

d'entre eux ayant obtenu un gain de> 10 lettres et 36,9 % un gain de >15 lettres. En outre, une 

réduction significative de l'épaisseur maculaire centrale de 135 μm a été observée au 12ème mois 
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par rapport au début de l'étude. Au cours de l'étude, la proportion des yeux présentant un 

liquide sous-rétinien a diminué de 67,5 % à 7,7 % (p,0,001, test de McNemar), tandis que la 

proportion de kystes intra rétiniens est passée de 52,3 % à 13,5 % et la proportion des yeux 

présentant un d'œdème de 87,7 % à 7,7 %. 

Comme pour les résultats ci-dessus, d'autres études ont rapporté des gains de la BCVA 

chez des yeux atteints de NVC myopique et traités par le ranibizumab .Kung et al. [129] ont 

effectué un examen rétrospectif de 46 yeux atteints de NVC myopique et traités avec deux 

schémas posologiques différents : Groupe 1 (25 yeux) - une seule injection intravitréenne ; 

Groupe 2 (21 yeux) - trois injections mensuelles consécutives. Au 12e mois, la moyenne de la 

BCVA était similaire dans les deux groupes (0,23 vs 0,22), et les deux groupes ont enregistré des 

gains significatifs en termes de de la BCVA (0,58-0,23 pour le groupe 1 et 0,55-0,22 pour le 

groupe 2 ;  p,0,001 dans les deux cas ; test de Wilcoxon signed-rank). Le nombre moyen 

d'injections était de 2,32 (±1,22) dans le groupe 1 et de 3,57 (±1,12) dans le groupe 2 

(p=0,001; test de Wilcox signé). 

 

VI. Traitement par Aflibercept 
 

L'étude MYRROR [130] était un essai contrôlé randomisé portant sur 122 patients 

asiatiques souffrant de NVC myopique, qui ont été randomisés pour un traitement par 

aflibercept intravitréen 2 mg (n=91) ou traitement placebo /aflibercept intravitréen (n=31). Le 

traitement initial était soit de l'aflibercept intravitréen, soit un traitement simulé jusqu'au critère 

d'évaluation principal à 24 semaines, après quoi le groupe simulé a été remplacé par de 

l'aflibercept. Le groupe placebo est passé à l'aflibercept 2 mg. A la semaine 24, les patients 

recevant de l'aflibercept ont gagné en moyenne 12,1 lettres, contre une perte de 2,0 lettres pour 

le groupe placebo   (soit une différence de 14,1 lettres, p,0,0001). Après le passage du groupe 

placebo  à l'aflibercept après la semaine 24, les patients initialement traités par aflibercept à 

partir de la ligne de base avaient gagné en moyenne 13,5 lettres à la semaine 48, tandis que le 
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groupe placebo  qui a été changé à la semaine 24 n'a gagné que 3,9 lettres (p,0,0001). La 

proportion de patients ayant gagné >15 lettres à la semaine 24 était de 38,9 % dans le groupe 

aflibercept, contre 9,7 % chez ceux recevant le traitement placebo  (p=0,0001). 

Même après le passage du groupe placebo  au groupe aflibercept, la proportion de 

patients ayant gagné >15 lettres  à la semaine 48 était de 50,0 % dans le groupe aflibercept et 

29,0 % dans le groupe placebo /aflibercept (p=0,0001). 

Le nombre médian   d'injections a diminué chez les patients recevant de l'aflibercept en 

intravitréen depuis le début,  Le nombre médian  d'injections était de 2,0 (moyenne 2,0) au 

premier trimestre et de 0 (moyenne 2,0) au second trimestre et 0 (moyenne 0,9) au deuxième 

trimestre. 

Au cours des troisième et quatrième trimestre, ce groupe a reçu une médiane de 0 

injection (moyenne de 0,8 et 0,5 pour le troisième et quatrième trimestre, respectivement). 

En revanche, à partir de la semaine 24, le groupe placebo /aflibercept a reçu un nombre 

médian de deux injections (moyenne de 1,8) au troisième trimestre et une injection (moyenne de 

1,2) au quatrième trimestre. 

 

VII. DISCUSSION DES RESULTATS : 
 

Notre étude a pour but d’ évaluer  les résultats fonctionnels et anatomiques ,après 

injection intravitréen d’Anti-VEGF chez le myope fort présentant un néovaisseau choroidien  

dans le service d’ophtalmologie de l’HMA de Marrakech, entre Septembre 2020 et Aout 2021. 

Nous exposons, ci-dessous, nos principaux résultats et les comparons aux séries de la 

littérature. 
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1. Les donnéesépidémiologiques : 

 

1.1 La fréquence  : 

Les néovaisseaux choroidiens du fort myope sont relativement rares , ils constituent 

5à10% des complications du myopie forte . 

Dans notre étude on a recensé 12 cas sur une période de 1 an. Nos résultats se 

rapprochent à ceux de PIERLUIGI IACONO et al à l’Italie (131) qui montre une incidence annuelle 

de 15 cas/an  (30cas sur une durée de 02ans ),ainsi H  NAKANISHI et al au Japan (132)qui ont 

rapporté 11cas/an (23cas sur une période de 02ans). 

Par contre sont inférieurs à ceux de HYUN Seung YANG au Corée du sud (133) qui ont 

trouvé une incidence annuelle de 28cas /an (103cas sur une période de 44mois). 

En Espagne, JOSE M RUIZ MORENO et al (134), dans une étude prospective, ont trouvé une 

incidence annuelle de 107 cas , Ces résultats sont largement supérieurs aux nôtres . 

 

1.2 l’age : 

L’âge moyen de nos patients était de 44 ans, ce qui rejoint les données de la littérature 

[(134),(135),(136),(137)(138)…]. Il est à rappeler que pendant notre période d’étude, les âges 

extrêmes de nos malades étaient de 19 ans à 73 ans. 

Dans la série Irfan Perente  et al [135] faite sur 32 yeux l’âge moyen des patients était 

57.7 ans. 
 

Tableaux III  : La répartition de l’âge moyen selon les auteurs. 

Les séries L’âge moyen (ans) 

Irfan Perente  et al (135) 57.7 

Ruiz Moreno JM et al (134) 49.5 

Chan WM et al (136) 48.9 

Chen CH et al (137) 42.6 

Parodi MB et al (138) 44.5 

Notre série 44 
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1.3 Le sexe. 

On a noté dans notre série une prédominance féminine avec un sexe ratio de 2, résultat 

collaboré par la plupart des auteurs [(131),(133),(139),(140)…]. 
 

Tableaux IV: Profil du sexe ratio H/F selon les séries 

Séries Sex-ratio (H/F) 
Gharbiya M et al (139) 1.30 
Hyun Yang et al (133) 3.29 
Pierluigi Iacono et al (131) 4.80 
Milani et al (140) 1.375 
Notre série 2 

 

1.4 érreur réfractif : 

La moyenne d' erreur réfractif  de nos patients était de -11.58 Davec des extrêmes allant 

de -6 à -20.25D. Nos résultats sont comparables à ceux de Iacono et al [131] à l’ Italie qui 

trouvait une moyenne  de -9.63 D, Hyun Seung Yang [133] au Corée du sud  trouvait -11.55D, 

Paolo Milani  [140]  à l’Italie notait -11.3D comme moyenne d' érreur réfractif , et Carmen M 

[141] en Espagne  qui trouvait une moyenne d' érreur réfractif  de -10 D avec des extrêmes 

allant de -7 à -10D . 

 

1.5 antécédents : 

Les antécédents médicaux uniquement ont été retrouvés dans 41.66% des cas ; marqués 

par la prédominance d’HTA dans 25% des cas et du diabéte type 2 dans 16.66% des cas. 

Selon une étude faite par Hyun Seung  Yang en 2013 [133] 35.92 % des patients qui 

représentaient des antécédents médicaux dont les plus fréquentes étaient : l’hypertension 

artérielle, Le diabète, 

Les antécédents chirurgicaux (chirurgie de la cataracte)  ont été retrouvés dans 8.33% des 

cas . 

Paolo Milani en 2012 [140] a retrouvé des résultats supérieurs aux nôtres 31.57 % des 

patients avaient des antécédents de chirurgie de la cataracte. 
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Dans la série de Carmen M [141] 22.22 % des cas avaient des antécédents de chirurgie de 

cataracte. 

 

1.6 délai de consultation : 

L’analyse de nos résultats a révélé que le délai de consultation varie entre 20jours à 

03mois avec un delai moyen de 59jours, une durée très proche de celle rapporté par l’étude de 

Gharbiya M  45jours  (139)   . 

Par contre  Takayuki B en Japan(142)  a  noté un délai  moyen de 3.7 mois,ce qui est 

supérieur  au nôtre . 

 

2. Les données de l’examen clinique : 

 

2.1. Acuité visuelle préopératoire : 

Dans notre série la moyenne d’acuité visuelle initiale était de 0.8 logmar alors que Paolo 

Milani (140), Maurizio B Parodi(138) et Takayuki Baba (142)ont trouvé successivement une MAVC 

à 0.58 +/- 0.37 , 0.47 +/- 0.12et 0.75+/-0.25 
 

Tableaux V : Répartition des patients selon l’AV préopératoire 

Série 
Moyenne acuité visuelle préopératoire 

(Log MAR) 
0.58 Paolo  Milani (140) 

Maurizio B Parodi (138) 0.47 
0.75 Takayuki Baba (142) 

Notre série 0.8 
 

2.2. Examen du segment antérieur : 

Dans notre série l’examen du segment antérieur a objectivé : 1patient pseudophaque . 
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Tableaux VI : Répartition des patients selon l examen du segment antérieur 

Séries Phaque/pseudophaque 
Paolo Milani (140) 13/6 
M Gharbiya (139) 24/8 
Carmen Desco (141) 28/8 
Notre série 11/1 

 

2.3.  examen du fond d’œil 

Dans notre travail,l’examen du fond d’œil a objectivé : 

o Une atrophie choriorétinien dans 07 cas soit (58.33%). 

o Une disversion papillaire dans 02 cas soit (16.66%). 

o Un conus myopique dans 02cas soit (16.66%) 

o Une hémorragie sous rétinien dans 02 cas soit  (16.66%) 

o Une choroidite ponctué dans un  seul cas soit (8.33%) 
 

Dans une étude rétrospective portant sur 12 cas,Takayuki Baba et al (142)ont rapporté 

que 100% des cas ont présenté  un  staphylome postérieur et une dysversion papillaire et que 

50% des cas ont présenté  une atrophie choriorétinien diffuse . 

 

3. Résultats post opératoires 

 

3.1. Résultatanatomique : 

 

a. Résultats par examen OCT : 

Dans notre série, nous avons trouvé une réduction significative d’EMC du 293µm au 

235µm. 

Nos résultats se rapprochent à ceux de Lai et al  (143) qui montrent une réduction d’EMC 

du 292 au 233 µm. 
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Ainsi que  Ruiz Moreno (134) et Pierluigi Iacono (131)  ont rapporté respectivement une 

réduction du 282µm à 224µm et du 216.8µm à 205µm. 
 

Tableaux VII : Répartition du succès anatomique selon les séries 

Séries EMC initiale(µm) EMC finale (µm) 
Ruiz Moreno (134) 282 224 
Lai et al (143) 292 233 
Pierluigi Iacono (131) 216.8 205 
Notre série 293 235 

 

b.  Résultats par angiographie à la fluoresceine : 

Dans notre étude,les clichés de l angiographie ont montré une absence des signes de 

diffusion ou d activité neovasculaire dans 11 cas soit  91.66%. 

Ce résultat concorde avec ceux  de Gharbiya M (139) et Pierluigi Iacono (131): 
 

Tableaux VIII : Répartition des patients selon le taux de récurrence 

Séries Taux de recurrence (%) 
Pierluigi Iacono (131) 7 
Paolo Milani (140) 21 
Gharbiya M (139) 6 
Notre série 8.33 

 

3.2.  Résultat fonctionnel : 

L’acuité visuelle initiale était en moyenne de  0.8 Log MAR (équivalent en décimale à 

1.75/10 ème). Cette moyenne d’acuité visuelle passe à 0.6 Log MAR (2.46/10ème) en 

postopératoires avec un nombre moyen d’injections de 2.25 (intervalle 1-5) . 09 yeux soit (75%) 

avaient  une acuité visuelle terminale amélioré, 2 yeux soit (16.66%) avaient une acuité visuelle  

stabilisée et  1 seul œil au terme de notre suivi avait une acuité visuelle aggravé ,pour une durée 

de suivi de 6 mois ce qui rejoint les résultats de la littérature 
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Tableau IX :Repartitiondu résultat fonctionnel selon les séries 

Séries 
Nombre 
des yeux 

Acuité 
visuelle 
initiale 

Acuité 
visuelle 
finale 

Vision 
améliorée 

Nombre 
des 

injections 

Durée de 
suivi (mois) 

Takayuki 
Baba (142) 

12 2,4/10 3.2/10 75% 2.6 12 

Paolo 
Milani (146) 

19 2.5/10 4/10 56% 3.32 24 

Gharbiya 
et al (139) 

20 2.5/10 5.6/10 90% 4 12 

Chan et al 
(136) 

29 2.5/10 4/10 72.4% 3.6 12 

Lai et al 
(143) 

16 2.5/10 5/10 75% 3.8 12 

Notre série 12 1.75/10 2.46/10 75% 2.25 06 
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La prévalence de la myopie augmente de manière très importante au cours des dernières 

années. Il s'y ajoute une augmentation remarquable de la prévalence de la myopie forte associée 

à de nombreuses complications. 
 

La prise en charge de la myopie (corrections optiques) et de ses complications constitue 

ainsi un enjeu majeur de santé publique. De plus, tous les moyens susceptibles de freiner 

l'évolution de la myopie (donc de limiter la prévalence des myopies fortes) doivent être 

développés pour en limiter les conséquences. 
 

Les traitements anti-VEGF sont ainsi les premiers traitements permettant de stabiliser et 

même d’améliorer l’acuité visuelle chez les patients ayant des néovaisseaux choroïdiens 

compliquant la myopie forte. 
 

La photocoagulation au laser et la PDT à la vertéporfine créent de larges cicatrices, 

induisant une baisse d’acuité visuelle, alors que les traitements antiVEGF semblent freiner de 

façon importante la progression des NVC sans, dans la majorité des cas, transformer une 

membrane néovasculaire en un tissu cicatriciel. 
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RESUME 
 

 

Objectif: Le but de notre étude était d’ évaluer l’efficacité des injection intravitrèenes des 

Anti Vascular Endothelial Growth Factor sur l’évolution du néovaisseau choroidien secondaire au 

myopie forte en pratique clinique pendant un suivi d’au moins 06 mois et d’étudier les 

caractéristique cliniques et paracliniques. 

Nous avons réalisé une étude rétrospective de 12 yeux  traités par injection intravitréenne 

de Bevacizumab, et colligées au service d’ophtalmologie du HMA  Marrakech  durant une période 

de 12 mois. 

Les résultats de notre étude retrouvent une amélioration de l’acuité visuel dans 75% des 

cas et une réduction de l’épaisseur maculaire centrale de -58 μm à 12 mois, avec un nombre 

d’injections de 1 à 5. 

D’autres études de pratique clinique avec un suivi à plus long terme pourront permettre 

de confirmer le maintien de ces résultats anatomiques et fonctionnels au-delà de la 2ème année. 

Les injections intravitréennes de Bevacizumab ont montré leur efficacité dans le 

traitement de la neovascularisation du fort myope , en améliorant l’acuité visuelle et diminuant 

l’épaisseur maculaire centrale. 
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Abstract 
 

 

Objectives :The aim of our study was to evaluate the efficacy of intravitreal injection of 

Bevacizumab (Avastin) on the evolution of choroidal neovascularization secondary to high 

myopia  in clinical practice during a follow-up of at least 06 months and to study the clinical 

features and paraclinical. 

We performed a retrospective study of 12 eyes  treated with intravitreal injection of 

Bevacizumab,and followed at the Ophthalmology department inAvicenna Military Hospital of 

Marrakech , during a period of 12 months. 

The results of our study show an improvement in visual acuity in 75% of cases and a 

reduction in central macular thickness of -58 μm at 12 months, with a number of injections of 1 

to 5. 

Other clinical practice studies with longer-term follow-up may confirm the maintenance 

of these anatomical and functional results beyond the 2nd year. 

Intravitreal injections of Bevacizumab have been shown to be effective in the treatment of 

diabetic macular edema, improving visual acuity and decreasing central macular thickness. 
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 ملخص
 

 

 
تقييم  حقن البيفاسيزوماب  على تطور الاوعية الدموية المشيمية  الناتجة عن قصر النظر الحاد، و :الأهداف

 اشهر 6كذلك خصائصها السريرية  خلال مدة دامت 

من الحالات و انخفاض في سمك البقعة  %75اظهرت نتائج دراستنا تحقيق تحسن في حدة البصر في 

 حقن 5و 1شهرا مع عدد حقن يتراوح بين  12ميكرومتر في  58 –المركزية من 

تؤكد دراسه الممارسة السريرية الأخرى ذات متابعة اطول مدى الحفاظ على هذه النتائج التشريحية و 

 الوظيفية عامة

تبث ان حقن البيفاسزمات فعالة في علاج  تكون الاوعية الدموية المشيمية الناتجة عن قصر النظر الحاد، 

 المركزيةهذه الحقن تمكن من تحسين حدة البصر و تناقص سمك البقعة 
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Fiche d’exploitation 

 

Les injections intravitrèennes des anti-VEGF dans le traitement du néovaisseau  

choroidien du fort myope 
 

 Identité : 
− N° du dossier : 
− Nom et prénom : 
-Tel :……………………………………………………….. 
-Age : 
-Sexe :                         F                                 M 
-Profession :………………………………………………… 

 

 Antécédents : 
• La myopie : 
 L’erreur réfractif :………………………………… 
 Ancienneté :……………………………………... 
 Traitement : Les verres correcteurs 

Les lentilles cornéens 
Chirurgie réfractive : Laser de surface         Lasik 

• Décollement de la rétine :           Oui                   Non 
• Glaucome chronique :                 Oui                   Non 
• Hypertonie intraoculaire :            Oui                   Non 
• La chirurgie oculaire :                  Oui                   Non 
• Autres : 

AVC ischémique               Cardiopathie ischémique           HTA 
 

 Données cliniques : 
• Motif de consultation :  BAV           Métamorphopsies 

Scotme central         Dépistage 
• Av :     VL :………………………………………………….. 

VP :………………………………………………….. 
• SA : 
 TIO :    Elevé                      Normal 
 Cataracte :   Oui                 Non 

• SP : 
 Vitré : Clair                HIV 
 Aire maculaire :    Hémorragie               hyperpigmentation 
 L’atrophie péripapillaire :    Oui                   Non 
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 L’atrophie choriorétinienne :  Oui                Non 
• Angiographie rétinienne : 
 Diffusion angiographique :……………………………………. 
 Cicatrice néovasculaire :……………………………………….. 
 La localisation par rapport à la fovéa : 

Extra         Juxta         Rétro fovéale 
 Hémorragie rétinienne :……………………………………….. 

• OCT : 
 Décollement séreux :………………………………………….. 
 Epaississement maculaire :………………………………….. 
 

 Les données de prise en charge : 
• Nombre d’IVT par œil : 
• Suivi : 
 AV 
 OCT : 

• EMC :    Diminution   Persistance   Augmentation 
• Les signes exsudatifs : 

Disparition     Diminution      Persistance 
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 العَظِيم الِل أقْسِم
 . مِهْنتَيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفةِّ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقلذهل في وسْعِي لةالذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنلَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَليتَي لةالله، الذ رحمة وسلئلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طللحوال للصللح

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَلن لنِفَْعِ  وأسَخِّ

 المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَلونيِنَ  الطِّبِّيةَ

  تجَلهَ  يشُينهَل مِمّل نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيدا أقول مل على والله

 قسم الطبيب
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