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RÉSUMÉ 

 

 

La Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age (DMLA) affecte actuellement plus d’un million de 

malades en France et concernera 288 millions de personnes dans le monde en 2040. Cette 

pathologie du sujet âgé est à l’origine d’un handicap fonctionnel majeur, source de perte 

d’autonomie et de dépendance. Malgré une forte prévalence, les performances posturales et 

oculomotrices des sujets atteints de DMLA restent peu étudiées et beaucoup d’interrogations sont 

à ce jour sans réponse.  

Ce projet de recherche comporte deux parties pour lesquelles nous avons utilisé différents 

dispositifs : les plateformes de force TechnoConcept® et Framiral®, le Mobile eyeBRAIN tracker 

EBT2®, et la tablette connectée Metrisquare®. Dans un premier temps, nous avons examiné 

l’impact de la DMLA unilatérale versus bilatérale sur le contrôle postural en comparaison avec des 

sujets sains âgés (Etude I), pour permettre de mettre en évidence le bénéfice de la rééducation 

posturale chez cette population de malades (Etudes II et III). Dans un second temps, nous avons 

étudié l’oculomotricité des sujets atteints de DMLA à travers leurs performances de saccades 

visuellement guidés et de lecture, afin de rééduquer ces mêmes performances via des exercices 

oculomoteurs et visuo-attentionnels (Etudes IV, V et VI).  

En objectivant les mouvements oculaires ainsi que le déplacement du centre de pression chez les 

sujets atteints de DMLA uni- et bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du même âge, nous 

avons cherché à confirmer notre hypothèse : le déficit visuel des sujets atteints de DMLA, à l’origine 

d’une malvoyance, entraine la mise en place de mécanismes adaptatifs qui, grâce à une 

rééducation adaptée, permettent de réduire les restrictions fonctionnelles posturales et 

oculomotrices.  

In fine, ces travaux apportent des solutions pour mieux prévenir et rééduquer ces déficits 

fonctionnels, grâce à des outils innovants qui permettront d’optimiser la prise en charge.  

 

Mots-clefs : DMLA ; Contrôle postural ; Saccades visuellement guidées ; Lecture ; Processus visuo-

attentionnel ; Rééducation ; Sujet âgé ; Vieillissement.  
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ABSTRACT 
 

 

 

Nowadays, age-related macular degeneration (AMD) affects more than one million of people in 

France and will concern 288 million of people in the world in 2040. This pathology impacts elderly 

and generates a serious functional disability which causes autonomy loss and dependance. Despite 

the high prevalence, the postural and oculomotor performances of AMD subjects are little studied 

and there are still lot of questions without answers.  

This research project is composed by two parts and used different experimental techniques: 

TechnoConcept® and Framiral® force plateforms, Mobile eyeBRAIN tracker EBT2®, and 

Metrisquare® digital tablet. Firstly, we examined the impact of unilateral versus bilateral AMD in 

postural control, compared with healthy elderly (Study I), in order to evidence the benefits of 

postural training in these groups (Studies II and III). Secondly, we studied the oculomotor pattern in 

AMD subjects during visually guided saccades and reading tasks, to improve their performance with 

oculomotor and visuo-attentional exercises (Studies IV, V and VI).   

By objectifying eye movements as well as the displacement of center of pressure in unilateral and 

bilateral AMD subjects, compared with healthy age-matched controls, we want to confirm our 

hypothesis: the visual impairment of AMD subjects, which causes low vision, leads to the 

implementation of adaptive mechanisms that, through appropriate training, reduce postural and 

oculomotor functional restrictions. 

In fine, this research provides specialists with solutions to prevent and train these functional deficits 

with novator techniques, in order to optimize the coverage. 

 

Keywords : AMD; Postural control; Visually guided saccades; Reading; Visuo-attentional process; Training; 

Elderly; Aging.  

 
  



REMERCIEMENTS 

 

 

Je remercie les rapporteurs de thèse, Mme Chantal Milleret et Mr Cédrick Bonnet, pour avoir 

accepté d’évaluer les travaux de recherche de cette thèse et d’avoir contribué à son amélioration. 

Je tiens à remercier également Pr Giovanni De Marco, Dr Elodie Bousquet, Pr Pascale Massin et Pr 

Alain Hamaoui, examinateurs, pour leur participation au jury de cette thèse. Leurs avis 

représentent pour moi une réelle opportunité d’enrichir et d’approfondir les connaissances 

scientifiques dans le cadre des présents travaux. 

Je remercie chaleureusement Mme Maria Pia Bucci, directrice de cette thèse, pour m’avoir donné 

l’opportunité de développer ces travaux de recherche, et de m’avoir guidé durant cette thèse par 

ses conseils avisés. Sa rigueur scientifique, sa disponibilité, sa confiance et sa bienveillance m’ont 

permis de mener à bien ces trois années de doctorat.  

Je remercie aussi Dr Saddek Mohand-Said, co-directeur de cette thèse, d’avoir œuvré pour faciliter 

le recrutement des participants aux XV-XX, sans quoi mes recherches auraient été impossibles.  

Je ne saurais oublier Dr Olivier Jankowski qui a su me transmettre sa passion et sa rigueur pour le 

domaine de la rétine médicale lorsque j’étais une orthoptiste jeune diplômée, et sans qui ce travail 

de recherche sur la DMLA n’aurait eu lieu.  

Je remercie l’équipe des médecins, des orthoptistes et du secrétariat des services d’Ophtalmologie 

de l’Hôtel-Dieu et du CHNO des XV-XX d’avoir participé à la bonne organisation et au bon 

déroulement de ces études. 

Une pensée spéciale à mes compagnons de route du labo : Nathalie, Aimé, Faustine, Milena, 

Delphine, Aurélie, Moatez et Simona.  

Enfin, je remercie mes parents, ma sœur et mon frère, qui par leur soutien et leurs justes conseils 

m’ont permis de poursuivre jusqu’ici.  

Pierre-Julien. Sans ton soutien sans faille, je n’aurais pu entreprendre ni mener à bien cette thèse. 

Ce manuscrit est un maigre témoignage de mon amour.  



7 

 

AVANT-PROPOS 

 

 

Après des études d’orthoptie effectuées à l’Université Paris Descartes, j’ai complété ma formation 

clinique par un premier cycle de biologie puis par le Master Santé (Spécialité recherche en 

réadaptation) de Sorbonne Université. Les différents intervenants ayant su cultiver ma curiosité et 

me transmettre le goût de la recherche scientifique, c’est tout naturellement que le doctorat s’est 

ouvert à moi.  

J’ai appréhendé le champ de la basse-vision lors de ma deuxième année d’étude en orthoptie, et en 

particulier les conséquences importantes de la DMLA sur le quotidien des patients : risque de chute, 

perte d’autonomie, etc. Au cours de mes lectures et de discussions avec mes enseignants, j’ai pris 

conscience du manque de données scientifiques fiables pour valider l’efficacité des techniques qui 

m’ont été apprises pendant mes études. Il m’a donc semblé naturel d’axer mon projet de thèse sur 

la validation scientifique des méthodes de rééducation orthoptique actuelles et futures. Mme Maria 

Pia Bucci m’a fait confiance en me donnant l’opportunité de développer ce projet dès mon stage de 

recherche de Master 2.  

J’ai acquis une expertise clinique dans la prise en charge des pathologies rétiniennes durant mes 

deux années de collaboration auprès du Dr Olivier Jankowski, qui a su me transmettre sa rigueur et 

sa passion pour ce domaine clinique. Cette expertise fut enrichie auprès du Pr Pascale Massin puis 

actuellement auprès du Dr Sawsen Salah-Berly.  

En septembre 2016, j’ai débuté ma thèse sous la direction de Mme Maria Pia Bucci et du Dr Saddek 

Mohand-Said. J’ai mené les différentes études présentées dans ce manuscrit, centrées sur l’analyse 

du contrôle postural et des mouvements oculaires chez les sujets atteints de dégénérescence 

maculaire liée à l’âge, dans l’unité INSERM UMR1141 de l’Hôpital Robert Debré en étroite 

collaboration avec le Centre Hospitalier National d’Ophtalmologie des XV-XX et l’Hôpital de l’Hôtel-

Dieu de Paris. 

En parallèle de mes activités de recherche, j’ai choisi de conserver une activité de clinicienne auprès 

des Drs Sawsen Salah-Berly, Romain Nicolau et Alain Abenhaim: l’approche clinique et l’approche 

de chercheur ont été très complémentaires.   



Le doctorat m’a également permis d’intervenir comme chargée d’enseignement dans différents 

UFR de Sciences et de Médecine à la demande de leurs responsables (Mr Richard Legras, Mme 

Brigitte Ekpe, Mme Najwa Salamé et Pr Dominique Brémond-Gignac). Cela fut une expérience riche, 

me permettant d’affûter mon esprit de synthèse et mes capacités de pédagogie.  

Pour conclure cet avant-propos, le doctorat est une expérience professionnelle prenante et 

passionnante qui m’a permis de développer différentes compétences, alliant la méthodologie de 

recherche, le travail d’équipe et l’encadrement de collaborateurs, ainsi que l’autonomie et de 

développement de l’esprit critique.  

  



9 

 

TABLE DES MATIÈRES 
 
 
 

RÉSUMÉ 4 
ABSTRACT 5 
REMERCIEMENTS 6 
AVANT-PROPOS 7 
TABLE DES MATIÈRES  9 
CURRICULUM VITAE 14 
SOMMAIRE DES FIGURES 18 
SOMMAIRE DES TABLEAUX 21 
LISTE DES ABRÉVIATIONS 22 
 
INTRODUCTION GÉNÉRALE 24 
 
PREMIERE PARTIE : CONTRIBUTIONS THÉORIQUES 28 
CHAPITRE I : NEUROPHYSIOLOGIE DE LA VISION 29 
I. Neurophysiologie du système visuel : de la saisie de l’information visuelle à son 
intégration cérébrale à l’origine de la perception visuelle 30 
I.1. Saisie de l’information visuelle : le rôle de la rétine 30 

I.1.1. Architecture anatomique 30 
I.1.2. Processus de phototransduction 35 

I.2. Voie rétino-géniculée-striée 37 
I.2.1. Corps genouillé latéral  37 
I.2.2. Cortex visuel primaire  39 
I.2.3. Aires extra-striées 40 

I.3. Autres voies visuelles 42 
I.4. Muscles oculomoteurs 44 
À retenir 47 
II. Dégénérescence maculaire liée à l’âge 48 
II.1.Epidémiologie de la DMLA 48 
II.2. Physiopathologie de la DMLA 49 

II.2.1. Caractéristiques anatomiques et formes cliniques  49 
II.2.1.1. Stade précoce : MLA 51 

                          II.2.1.2. Stade avancé : DMLA atrophique 53 
II.2.1.3.Stade avancé : DMLA exsudative avec néovascularisation   

choroïdienne 
53 

II.2.2. Facteurs de risque de la DMLA 54 
II.2.2.1.Vieillissement 54 
II.2.2.2. Hérédité 54 
II.2.2.3. Tabagisme 55 
II.2.2.4. Autres facteurs 56 

II.2.3.Diagnostic et suivi  57 
II.2.4.Traitements et prise en charge rééducative  59 

II.2.4.1. Les compléments vitaminiques 59 



II.2.4.2. Les injections intra-vitréennes d’anti-VEGF 59 
II.2.4.3. La réadaptation orthoptique basse-vision 61 

II.3. Atteintes fonctionnelles engendrées par la DMLA 61 
À retenir 63 
 
CHAPITRE II : CONTROLE POSTURAL ORTHOSTATIQUE 64 
I.Neurophysiologie du contrôle postural 65 

I.1. Définitions 65 
I.2. Afférences sensorielles 66 

I.2.1. Entrée visuelle 68 
I.2.2. Entrée vestibulaire 69 
I.2.3. Entrée somesthésique 72 

I.3. Régulation corticale et sous-corticale du contrôle postural 75 
I.3.1. Moëlle épinière 75 
I.3.2.Tronc cérébral 76 

      I.3.3. Cervelet  77 
      I.3.4. Aires corticales 77 

À retenir 79 
II. Evolution du contrôle postural au cours du vieillissement 80 
          II.1. Modifications du contrôle postural 80 
          II.2. Conséquences  82 
          II.3. Prise en charge clinique  82 
III. Influence de la Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age sur le contrôle postural  84 
            III.1. Déficit postural 84 
            III.2. Risque de chute  87 
            III.3. Rééducation posturale 88 
À retenir 91 
 
CHAPITRE III : NEUROPHYSIOLOGIE DES MOUVEMENTS OCULAIRES 92 
I. Mouvements oculaires 93 
I.1.Différents types de mouvements oculaires  93 
I.2. Description des mouvements de saccades 94 

I.2.1. La latence 95 
I.2.2. La vitesse et la durée 96 
I.2.3. Le gain 97 

I.3.Rôle des structures corticales dans la neurophysiologie de la saccade : sélection de la 
cible visuelle et décision d’exécution de la saccade.  

98 

I.3.1. Cortex pariétal 99 
I.3.2. Champ oculomoteur frontal (FEF) 100 
I.3.3. Champ oculomoteur supplémentaire (SEF) 100 
I.3.4. Cortex préfrontal dorsolatéral (DLPFC) 100 

I.4.Neurophysiologie de la saccade : influence des structures sous-corticales 101 
I.4.1. Colliculus supérieur (CS) 101 
I.4.2. Thalamus 102 
I.4.3. Ganglions de la base 102 
I.4.4. Cervelet 103 
I.4.5. Le générateur de saccade dans le tronc cérébral 104 



11 

 

I.5. Voies finales communes 105 
I.6. Mouvements de saccades pendant la lecture  105 
À retenir 108 

II. Vieillissement et mouvements oculaires 109 
II.1. Mouvements de saccades visuellement guidées chez le sujet âgé 109 
II.2. Tâche de lecture chez le sujet âgé 110 
À retenir 113 
III. Impact de la DMLA sur les mouvements oculaires 114 
III.1. Réorganisation corticale chez les sujets malvoyants 114 
III.2. Performances oculomotrices chez les sujets atteints de DMLA 116 
            III.2.1. Saccades visuellement guidées 116 
            III.2.2. Recherche visuelle 116 
            III.2.3. Tâche de lecture   
 

117 

 
DEUXIEME PARTIE : CONTRIBUTIONS EXPÉRIMENTALES 123 
OBJECTIFS DES TRAVAUX 124 
MÉTHODOLOGIE GÉNÉRALE 126 
I. Participants 127 
I.1. Recrutement  127 
I.2. Evaluation clinique  127 
I.3. Détermination de l’œil dominant 129 
I.4. Critères d’inclusion pour les sujets contrôles 130 
I.5. Critères d’inclusion pour les sujets atteints de DMLA 130 
I.6. Critères de non-inclusion 131 
I.7. Ethique 131 
II. Système d’enregistrement postural 132 
II.1. Plateforme TechnoConcept® 132 
           II.1.1. Procédure expérimentale 132 
           II.1.2. Paramètres posturaux analysés 133 
II.2. Plateforme Multitest Equilibre Framiral® 134 
           II.2.1. Procédure expérimentale 134 
           II.2.2. Paramètres posturaux analysés 134 

II.2.3. Programme d’entrainement visuo-postural 137 
III. Système d’enregistrement oculomoteur 140 

III.1. Procédure expérimentale 141 
III.2. Paramètres oculomoteurs analysés 143 

IV. Programme d’entrainement visuo-attentionnel : Logiciel Metrisquare® 143 
IV.1. Procédure expérimentale  143 
IV.2. Paramètres analysés 145 

V. Analyse statistique 146 
 
PRÉSENTATION DES TRAVAUX 147 
Etude I : Effects of age-related macular degeneration on postural sway 147 

I.1.Introduction 148 

I.2.Méthode 148 



I.3.Résultats  148 

I.4.Discussion 149 

Etude II : Postural training in age-related macular degeneration subjects: issues and 
impact 

159 

II.1.Introduction 159 

Etude III : Short postural training affects stability in age-related macular degeneration 
subjects 

164 

III.1. Introduction 165 

III.2. Méthode 165 

III.3. Résultats  166 

III.4. Discussion 166 

Etude IV : Visual searching in subjects with age-related macular degeneration 191 

IV.1. Introduction 192 

IV.2. Méthode 192 

VI.3. Résultats  192 

VI.4. Discussion 193 

Etude V : Effect of visual search training on saccades in age-related macular 
degeneration subjects  

203 

V.1. Introduction 204 

V.2. Méthode 204 

V.3. Résultats  204 

V.4. Discussion 205 

Etude VI : Effect of saccadic movements and visual-attentional training on reading task in 
age-related macular degeneration subjects  

217 

VI.1.Introduction 218 

VI.2.Méthode 218 
VI.3.Résultats  218 

VI.4.Discussion 218 

 
TROISIÈME PARTIE : DISCUSSION GÉNÉRALE 229 
I. Contrôle postural 231 

I.1. Déficit postural 231 

          I.1.1. Instabilité posturale accrue des sujets atteints de DMLA 231 

          I.1.2.  Incidence de la condition visuelle 232 

          I.1.3. Rôle du champ visuel central versus périphérique 233 

          I.1.4. Rôle de la vision binoculaire versus monoculaire 234 



13 

 

I.1.5. Impact de la sévérité de la maladie sur le contrôle postural 235 

I.2. Bénéfice de la rééducation visuo-posturale 236 

II. Mouvements oculomoteurs 238 

II.1. Performances de saccades visuellement guidées chez les sujets atteints de DMLA 238 

II.2. Bénéfice de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle sur les 
performances des saccades 

239 

II.3. Performances de lecture chez les sujets atteints de DMLA  240 

II.4. Bénéfice de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle sur le pattern 
oculomoteur durant une tâche de lecture  

241 

 
LIMITES ET PERSPECTIVES 242 
 

CONCLUSIONS 245 
 

RÉFÉRENCES BIBLIOGRAPHIQUES 248 

 
  



CURRICULUM VITAE 
 

Hortense Chatard  

Née le 25 mars 1991 

chatardhortense@gmail.com 

 

 

 
 

FORMATION 

 2016/2019 Doctorante, ED 566 (Université Paris Sud- Saclay)  
Co-direction : Mme Maria Pia Bucci (UMR1141- INSERM),   
Dr Saddek Mohand-Said (CHNO des XV-XX)  

 2014/2016 Master Santé, Spécialité Recherche en Réadaptation  

(Sorbonne Université) - Mention Bien 

 2011/2014 Double cursus Certificat de Capacité d'Orthoptie (Université Paris Descartes) 

Niveau Licence de Sciences du Vivant (UPMC, Sorbonne Université) 

 2010/2011 L1 Biologie: Université de Nantes 

 2008/2010 PCEM 1 : Université de Nantes 

 

EXPÉRIENCE PROFESSIONNELLE 

 08/2016(Actuel) Orthoptiste, Responsable de centre (Med-Ophta Paris)  

Consultation adulte et pédiatrique 

Gestion administrative et logistique (gestion RH, visibilité du centre, 

logistique)  

 11/ 2016 (Actuel) Orthoptiste, Clinique de la vision (75)  

   Consultation spécialisée en chirurgie réfractive et segment antérieur 

 02-10/2017  Orthoptiste, Cabinet Breteuil (75)  

Consultation spécialisée en rétine médicale 

 10/2016-06/2017 Vacataire INSERM- UMR 1141, Hôpital Robert Debré 

 07/2014 -09/2016Orthoptiste, Responsable du pôle postérieur chez OPH95 à Osny (95) 

            ARC-TEC dans l’étude clinique RAINBOW  

   Consultation spécialisée en rétine médicale, Prise en charge orthoptique 

 02-06/2016  Stage de recherche INSERM- UMR 1141, encadré par Mme MP Bucci :  

« Etude du contrôle postural chez les sujets atteints de DMLA » 

 2011/2014   Stages d’études : Hôpital Necker-Enfants Malades (Service Pr JL.Dufier),  

Hôtel-Dieu (Service Pr A.Brézin), Hôpital Européen Georges Pompidou 

(Service du Dr C.Orssaud) et Hôpital Vaugirard (Mission de télémédecine) 

 

 

DOCTORANTE EN NEUROSCIENCES COGNITIVES  

 

mailto:chatardhortense@gmail.com


15 

 

 

ENSEIGNEMENTS 

 2019 (Actuel) Formatrice chez Connaissance & Evolution cursus Posturologie-Posturopodie 

(formation continue) 

 2020 (À venir) Formatrice au CADET (formation continue) 

 2016 (Actuel) Chargée d’enseignement, Master Sciences de la Vision 

Université Paris Sud-Saclay 

 2017 (Actuel) Chargée d’enseignement, Licence d’Orthoptie  

Université Paris Descartes  

 2018 (Actuel) Chargée d’enseignement, Licence d’Orthoptie  

Université de Clermont-Ferrand 

 2018 (Actuel) Chargée d’enseignement, Licence d’Orthoptie 

Université de Tours/Nantes/Rennes 

 2015 (Actuel) Prépa Excosup Paris 

Enseignement de biologie et Oral des concours d’entrée des écoles 

paramédicales  

 

EXPERTISES SCIENTIFIQUES  

 Membre du comité de rédaction de la Revue Francophone d’Orthoptie (RFO) 

 Membre du groupe d’experts de la « Conférence de Consensus » de la Société Française 

d’Etude et de Recherche en Orthoptie (SFERO) 

 Reviewer pour l’Investigative Ophthalmology & Visual Science (ARVO journal) 

 Co-responsable de stage de recherche (UMR1141, INSERM) de Mlle Eloïse Chesson et de Mlle 

Georgiana Tolan (orthoptistes étudiantes en M1 Santé, Sorbonne Université, année 2018/2019) 

 

PRIX SCIENTIFIQUES 

 Prix de Poster SILMO Academy 2017 

 Prix Recherche - Professionnel de Santé SOFPEL 2018 

 

PUBLICATIONS SCIENTIFIQUES (revues indexées) 

 Chatard H, Tepenier L, Jankowski O, Aussems A, Allieta A, Beydoun T, Salah S, Bucci MP.  Effects 

of age-related macular degeneration on postural sways. Frontiers in Human Neuroscience. 

2017; 11:158.  

 Chatard H, Bucci MP. Postural Training in Age-Related Macular Degeneration Subjects: Issues 

and Impact. Biomed J Sci&Tech Res 9(3)-2018.  

 Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP. Effect of 

saccadic movements and visual-attentional training on reading task in age-related macular 

degeneration subjects. J Surg. 2019. 13: 1239.  

 Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP. Short 

postural training affects stability in age-related macular degeneration subjects (en 

soumission). 



 Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP. Effect of 

visual-attentional training on saccades in age-related macular degeneration subjects. Curr 

Aging Sci. 2019 (sous-presse).  

 Caldani S, Chatard H, Wiener-Vacher S, Bucci MP. Visual searching in subjects with age-related 

macular degeneration. Appl Neuropsychol Adult. 2019 ; 18:1-8.  

 

PUBLICATIONS SCIENTIFIQUES (revues à comité de lecture) 

 Chatard H. Impact de la DMLA sur les mouvements oculaires. Revue Francophone d’Orthoptie. 

2019 ;  12 : 27-28. 

 Chatard H. Mouvements oculaires au cours du vieillissement. Revue Francophone d’Orthoptie. 

2019 ;  12 : 14-16.  

 Chatard H. Colloque scientifique SILMO Academy 2018. Revue Francophone d’Orthoptie. 2019 ;  

12 : 4. 

 Chatard H. Rappels théoriques : Strabisme. Revue Francophone d’Orthoptie. 2018 ;  11 : 116-

119. 

 Chatard H. Quelles sont les conséquences de l’utilisation excessive des écrans chez l’enfant et 

le jeune adulte ? Revue Francophone d’Orthoptie. 2017 ; 10 : 129-131. 

 Chatard H, Rappels anatomiques et physiologiques de la vision dans l’action. Revue 

Francophone d’Orthoptie. 2017 ; 10 :20-23.  

 Chatard H, Delfosse G. La dyspraxie développementale chez l’enfant : quelles perspectives 

dans sa prise en charge orthoptique neurovisuelle ? Revue Francophone d’Orthoptie. 2016 ; 

9(2) :98-103. 

 Chatard H, Delfosse G. Plasticité cérébrale chez l’adulte et la personne âgée : quels enjeux dans 

la prise en charge ophtalmologique et orthoptique ? Revue Francophone d’Orthoptie. 2015 ; 

8 :218-226. 

 

COMMUNICATIONS (résumés publiés à comité de lecture) 

 Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP. The 

effect on postural training in age-related macular degeneration subjects. Poster. Congrès de 

l’International Society of Posture and Gait Research. Juin 2019. Edinbourg, Ecosse.  

 Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP. Impact 

de la rééducation posturale chez les sujets atteints de Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age. 

Présentation orale. Congrès de la Société Française d’Ophtalmologie. Mai 2019, Paris, France. 

 Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP.  Analyse 

temporelle des oscillations du centre de pression chez des sujets atteints de DMLA.  Poster. 

Congrès de la Société Francophone de Posture et de Locomotion, Décembre 2018, Amiens, 

France. 

Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, Bucci MP Analyse 

temporelle des oscillations du centre de pression chez les sujets atteints de DMLA. Poster. 

Congrès SILMO Academy. Septembre 2018, Paris, France.  

 



17 

 

 Chatard H. Intérêt des filtres chez l’enfant dyslexique. Présentation orale au congrès SILMO 

Academy. Septembre 2018, Paris. 

 Chatard H, Tepenier L, Jankowski O, Aussems A, Allieta A, Beydoun T, Salah S, Bucci MP. Etude 

du contrôle postural chez les sujets atteints de DMLA. Poster. Congrès SILMO Academy. 

Septembre 2017, Paris, France.  

 Chatard H, Tepenier L, Jankowski O, Aussems A, Allieta A, Beydoun T, Salah S, Bucci MP. Etude du 

contrôle postural chez les sujets atteints de Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age. 

Présentation orale. Congrès de la Société Française d’Ophtalmologie. Mai 2017, Paris, France.  

 

CONFÉRENCES INVITÉES 

 Chatard H. Neurosciences et amblyopie. Présentation orale au congrès Hypnose et 

Neurosciences pratiques en ophtalmologie. Septembre 2018, Toulon.  

 Chatard H. Importance de l’expérience visuelle et pré-requis aux apprentissages. Présentation 

orale au congrès de l’Association Française d’Orthoptie. Mai 2018, Paris.  

 Chatard H. Place de la plasticité cérébrale dans la prise en charge orthoptique de l'adulte et du 

sujet âgé. Présentation orale au congrès de l’Association Régionale d'Enseignement et de 

Pratique Orthoptique. Mai 2018, Palavas-les-Flots.  

 Chatard H, Tepenier L, Jankowski O, Aussems A, Allieta A, Beydoun T, Salah S, Bucci MP. Effects 

of age-related macular degeneration on postural sway. Présentation orale au congrès 

Optometry and Vision Science. Septembre 2017, Paris.   



SOMMAIRE DES FIGURES 

 

Figure 1.1. : Schéma d’une coupe longitudinale du globe oculaire. Adapté de la thèse de Merle 

(2012). 

Figure 1.2. : Représentation schématique des différentes couches cellulaires de la rétine. D’après la 

thèse de Calabrèse (2011). 

Figure 1.3. : Répartition des photorécepteurs dans le tissu rétinien. D’après Osterberg (1935). 

Figure 1.4. : Corrélation entre le niveau de luminosité et le type de fonction visuelle. D’après 

Stockman & Sharpe (2006). 

Figure 1.5. : Représentation de degré de convergence au niveau de la fovéa (gauche) et au niveau 

de la rétine périphérique (droite). D’après http://acces.ens-lyon.fr.  

Figure 1.6.: Cascade biochimique réalisée au cours de la phototransduction. D’après Fain (2010). 

Figure 1.7. : Schématisation des réponses des cellules ganglionnaires (centre ON et centre OFF) en 

fonction de la région du CR stimulée. D’après De Boeck (2003).  

Figure 1.8.: Structure du Corps genouillé latéral (CGL). D’après Purves (2004). 

Figure 1.9.: Représentation schématique des couches du cortex visuel. D’après Bui Quoc (2013). 

Figure 1.10.: Représentation rétinotopique du cortex visuel primaire. D’après Lebranchu & 

Péchereau (2018).  

Figure 1.11.: Principales voies visuelles. Adapté d’après Goodale (1988).  

Figure 1.12.: Schématisation des différentes voies visuelles. D’après Purves (2004).  

Figure 1.13. : Représentation des axes de Fick. D’après Péchereau (2018).  

Figure 1.14.: Représentation schématique du « champ » d’action des muscles oculomoteurs. 

D’après Péchereau (2018).  

Figure 1.15.: Récapitulatif des modifications rétiniennes induites au cours du vieillissement. Adapté 

d’après Ehrlich (2008).  



19 

 

Figure 1.16.: Classification des différentes atteintes du fond d’œil. D’après Hamada (2006).  

Figure 1.17. : Représentation schématique d’une coupe transversale de la macula des différents 

stades de DMLA. D’après la thèse de Merle (2012).  

Figure 1.18. : Clichés d’OCT (A/DMLA atrophique ; B/ DMLA exsudative avec une cicatrice 

vasculaire ; C/DMLA exsudative avec un néovaisseau choroïdien actif). D’après OCT & Rétine 

(Zeiss© et Théa©).  

Figure 2.1. : Représentation schématique du modèle d’organisation du système postural. D’après 

Massion (1997).  

Figure 2.2. : Localisation du centre de masse (point rouge) dans le polygone de sustentation. 

D’après El Helou (2011). 

Figure 2.3.: Schématisation des stratégies de cheville et de hanche. D’après Amblard (1998). 

Figure 2.4. : Représentation schématique de l’oreille humaine. D’après Purves (2005).  

Figure 2.5. : Représentation schématique de la polarisation de cellules ciliées vestibulaires (en 

coupe transversale et en vue du dessus. D’après Purves (2005). 

Figure 2.6. : Projection cérébelleuse des faisceaux du système vestibulaire. D’après Purves (2005). 

Figure 2.7.:  Schématisation du déplacement du CdP après vibrations de 70Hz pendant 5 secondes 

appliquées sur différents muscles oculomoteurs. D’après Roll (1989). 

Figure 3.1.: Figure générique d’une saccade. D’après www.eyebrainpedia.com.  

Figure 3.2.: Propriétés dynamiques d’une saccade. D’après Leigh & Zee (2015).  

Figure 3.3. : Figure générique d’une saccade précise (à gauche), d’une saccade hypométrique (au 

centre) et d’une saccade hypermétrique (à droite). D’après www.eyebrainpedia.com. 

Figure 3.4. : Circuits corticaux des mouvements des saccades. D’après Pierrot-Deseilligny (2004).  

Figure 3.5. : Schéma, en coupe sagittale du du cortex cérébral et des projections au Colliculus 

Supérieur (SC). D’après Reilly (2005).  

Figure 3.6. : Génération d’une saccade. D’après Bui Quoc (2013).  

http://www.eyebrainpedia.com/
http://www.eyebrainpedia.com/


Figure 3.7. : Mouvements oculaires réalisés durant une tâche de lecture. D’après la thèse de Lions 

(2014).  

Figure 4.1. : Table de correspondance entre les différentes échelles de mesure d’acuité visuelle en 

vision de loin. D’après le Laboratoire Bayer©.  

Figure 4.2.: Spectralis ®. D’après Heidelberg Engineering©. 

Figure 4.3. : Détermination de l’œil dominant par la technique du « hole-in-card ». D’après la thèse 

de R. Chaumillon (2015).  

Figure 4.4. : Plateforme TechnoConcept®.  

Figure 4.5. : Surface du statokinésigramme.  

Figure 4.6. : Plateforme de force Multitest Equilibre Framiral®.  

Figure 4.7. : Rôle des différentes entrées sensorielles selon la condition visuelle. D’après Ionescu 

(2006).  

Figure 4.8.: Représentation graphique des paramètres posturaux enregistrés lors d’une analyse 

temporelle de l’excursion du CdP.  

Figure 4.9.: Exemple de cartographie 3D obtenue lors d’une analyse temporelle qualitative du CdP. 

D’après le logiciel PosturoPro® de Framiral.  

Figure 4.10.: Programme d’entrainement intitulé « Cercles ». D’après Framiral®.  

Figure 4.11. : Programme d’entrainement intitulé « Simulateur de foule ». D’après Framiral®.  

Figure 4.12.: Eye-tracker eyeBRAIN T2®.  

Figure 4.13.: Tracé d’enregistrement obtenu avec le dispositif eye-tracker eyeBRAIN T2®.  

Figure 4.14.: Paradigme « step ».  

Figure 4.15.: Textes de lecture (A/ avant entrainement visuo-attentionel et saccadique ; B/ après 

entrainement visuo-attentionel et saccadique).  

Figure 4.16. : Paradigmes visuo-attentionnels : Cat (A), House (B) et Space rockets cancellation (C). 

D’après Metrisquare®.  



21 

 

SOMMAIRE DES TABLEAUX 
 

 

 

Tableau 1.1.: Action et innervation des six muscles oculomoteurs. D’après Péchereau (2018).  

Tableau 1.2. : Classification simplifiée de la détermination du stade de DMLA pour chaque œil 

séparément selon l’Age-Related Macular Degeneration. D’après l’AREDS (2001).  

Tableau 1.3. : Détermination du score de risque de progression de la DMLA. D’après l’AREDS 

(2001). 

 

 

 

 

 

 
  



LISTE DES ABRÉVIATIONS 

 

 

AMM Autorisation de Mise sur le Marché 

CdM Centre de Masse 

CdP Centre de Pression 

CGLd Corps Genouillé Latéral Dorsal 

CR Champ Récepteur 

CS Colliculus Supérieur 

DLPFC Cortex PréFrontal DorsoLatéral 

DMLA Dégénérescence Maculaire Liée à l’Âge 

EBN Excitatory Burst Neuron 

FEF Frontal Eye Field 

FRPP Formation Réticulée Paramédiane Pontique 

HAS Haute Autorité de Santé 

IBN Inhibitory Burst Neuron 

IRMf Imagerie par Résonance Magnétique fontionnelle 

IVT Injection intra-vitréenne 

LLBN Long-Lead Burst Neuron 

MLA Maculopathie Liée à l’Âge 

MST Aire Temporo-Médiale-Supérieur 

MT/V5 Aire Temporale Moyenne 

OCT Tomographie par cohérence optique (Optical Coherence Tomography) 



23 

 

OCT-A Tomographie par cohérence optique - Angiographie 

PEF Parietal Eye Field 

PRL Preferred Retinal Locus 

PRN Pro-Re-Nata 

riMLF Noyau Interstitiel Rostral du Faisceau Longitudinal Médian 

SEF Supplementary Eye Field 

SLBN Short-Lead Burst Neuron 

SNr Substance Noire Réticulée 

VEGF Vascular Endothelial Growth Factor 

V1 Aire Visuelle primaire 

V2 Aire Visuelle secondaire 

V3 Aire Visuelle d’association 

V4 Aire Visuelle d’association 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION GÉNÉRALE 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



25 

 

La Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age (DMLA) est la première cause de malvoyance et de cécité 

légale chez les plus de 50 ans dans les pays développés. Il s’agit d’une atteinte maculaire uni- ou 

bilatérale caractérisée par la présence de drusen et/ou d’altérations de l’épithélium pigmenté, 

signes d’une souffrance des photorécepteurs maculaires. Conduire, lire son courrier, marcher sans 

chuter sont autant de tâches qui deviennent progressivement difficiles, puis impossibles. Le malade 

perd son autonomie et devient dépendant, avec des conséquences médicales (troubles cardio-

vasculaires), psychiques (dépression) et économiques (aides à domicile, transports médicaux) 

majeures. À l’heure actuelle, il n’existe aucun traitement curatif de la DMLA, seule une prise en 

charge rééducative peut aider les malades à préserver leur autonomie. En 2040, 288 millions de 

sujets dans le monde seront atteints de DMLA, d’où l’urgence d’agir pour réduire la dépendance des 

malades grâce à des prises en charge novatrices.  

Capacité du cerveau à créer, défaire ou réorganiser les réseaux de neurones et les connexions entre 

ces neurones, la plasticité cérébrale est une notion proposée pour la première fois en 1890 par 

William James dans Principes de psychologie, même si elle fut ensuite négligée durant près de 

cinquante ans. Santiago Ramón y Cajal, prix Nobel de médecine en 1906, s’est attaché à théoriser 

l’idée de plasticité cérébrale puis, tout au long du XXe sècle, le consensus s’articulait autour du fait 

que certaines zones du cerveau, comme le néocortex, étaient immuables après l’enfance. De nos 

jours, la communauté scientifique s’accorde à penser que la plasticité cérébrale est présente 

jusqu’à la sénescence. Si l’on se considère comme la même personne tout au long de notre 

existence, pourtant durant toute notre vie, les structures cérébrales subissent des changements 

spectaculaires tant du point vu fonctionnel que structurel, tant pendant l’enfance qu’à la 

sénescence, tant physiologiquement que pathologiquement. La plasticité cérébrale est la « clef » de 

la prise en charge fonctionnelle des sujets atteints de DMLA.  

Durant ces travaux, nous avons fait le choix d’étudier spécifiquement le contrôle postural et les 

mouvements oculaires afin d’essayer d’apporter des réponses aux deux principales restrictions 

ressenties par les malades : le risque de chute et la difficulté de lecture. Tout d’abord, le maintien 

de la posture fait intervenir différentes structures corticales et sous-corticales qui intègrent des 

afférences sensorielles notamment visuelles. La DMLA étant à l’origine d’un déficit visuel, elle 

engendre des modifications du contrôle postural. De plus, la tâche de lecture nécessite des 

mouvements oculaires de saccades précis et endurants. Du fait du scotome central engendré, les 

sujets atteints de DMLA présentent des stratégies de lecture spécifiques.  



L’originalité de cette thèse est double : premièrement s’interesser au contrôle postural et aux 

mouvements oculaires chez les sujets atteints de DMLA, et aux techniques rééducatives possibles ; 

deuxièmement, distinguer les sujets atteints de DMLA unilatérale de ceux atteints de DMLA 

bilatérale afin d’essayer de déterminer à quel moment il est préférable de proposer une prise en 

charge rééducative aux malades. Comme nous allons le détailler dans ce manuscript, les études 

déjà existantes sont peu nombreuses, probablement en raison des contraintes expérimentales 

induites par l’âge et la pathologie des sujets.  

Le fil conducteur de ce projet est la volonté d’améliorer la prise en charge rééducative des sujets 

atteints de DMLA. Nous espérons que les résultats scientifiques de ces recherches constitueront un 

premier pas vers la validation et le développement de nouveaux outils/technologies qui 

transformeront le schéma de rééducation des patients, et apporteront aux cliniciens des moyens 

supplémentaires concrets et efficaces pour réduire le handicap des sujets atteints de DMLA et la 

dépendance associée. 

 

Ce manuscrit est organisé en deux parties. 

La première partie nous permettra d’exposer le cadre théorique de nos recherches en se basant sur 

les connaissances scientifiques actuelles. Le premier chapitre rappelle la neurophysiologie de 

l’intégration visuelle puis la physiopathologie de la DMLA. Le second chapitre s’attarde sur les 

mécanismes du contrôle postural orthostatique via les voies et centres nerveux impliqués dans 

l’intégration sensorielle, son évolution au cours du vieillissement chez le sujet âgé et l’impact de la 

DMLA sur celui-ci. Le troisième chapitre s’intéresse spécifiquement aux mouvements de saccades 

ainsi qu’aux mouvements oculomoteurs durant une tâche de lecture. La neurophysiologie de ces 

mouvements nous permettra de détailler par la suite son évolution au cours du vieillissement de 

même que les modifications induites par la DMLA.  

La deuxième partie comporte la description et les résultats des différentes études menées durant 

ces trois années de doctorat. Un premier chapitre nous permettra d’exposer la méthodologie de 

recherche utilisée comme les critères d’inclusion des sujets, les examens cliniques, les dispositifs 

expérimentaux (les plateformes de force TechnoConcept® et Framiral®, le mobile d’enregistrement 

de l’oculomotricité EyeBrain®, et la tablette connectée Métrisquare®), et les protocoles de 

rééducation. Si les premières études (Etudes I, II et III) ont analysé le contrôle postural chez les 
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sujets atteints de DMLA et l’impact de la rééducation sur leur stabilité, les secondes études (Etudes 

IV, V et VI) ont évalué les performances oculomotrices durant des tâches de saccades et de lecture, 

et l’impact de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle sur leur performance.   

La discussion générale reprend les différents résultats de nos travaux, expliquant le déficit postural 

des sujets atteints de DMLA uni- ou bilatérale et les bénéfices de la rééducation visuo-posturale ; de 

même que l’impact de la DMLA sur le pattern oculomoteur durant des tâches de saccades et de 

lecture et l’intérêt d’une rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle chez ces malades. Enfin, 

nous suggérerons des perspectives de recherche pour approfondir ces connaissances.  

  



 

 

 

 

 

 

 

PREMIÈRE PARTIE  

 

CONTRIBUTIONS THÉORIQUES 
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CHAPITRE I : NEUROPHYSIOLOGIE DE LA VISION 

 

 

 La « vision » nous transmet en permanence une information sensorielle qualifiée 

d’essentielle dans les interactions avec l’environnement, et favorisant l’autonomie du sujet. Le 

système visuel possède une architecture et une physiologie complexes, qui évoluent tout au long 

de la vie, depuis la naissance jusqu’à la sénescence, tant d’un point de vue anatomique que 

fonctionnel.  

Nous allons décrire dans ce chapitre les différentes étapes de la neurophysiologie du système visuel 

permettant la perception visuelle consciente, ce qui permettra de comprendre par la suite les 

modifications induites par la maculopathie nommée DMLA, à l’origine d’un handicap fonctionnel 

majeur.  

 

  



I. Neurophysiologie du système visuel : de la saisie de l’information visuelle à son 

intégration cérébrale, origine de la perception visuelle 

 

I.1. Saisie de l’information visuelle : le rôle de la rétine 

 I.1.1.Architecture anatomique 

Le globe oculaire humain, communément appelé « œil », est composé d’un segment antérieur et 

d’un segment postérieur (Figure 1.1.). Chaque structure joue un rôle dans le phénomène 

dynamique qu’est la vision : si certaines sont transparentes afin de permettre le passage du signal 

lumineux (cornée, humeur aqueuse, cristallin et corps vitré), d’autres favorisent la focalisation de 

l’image d’un objet (cornée et cristallin) sur les cellules réceptrices (rétine) pour optimiser la 

transformation du signal lumineux en influx nerveux.  

  

Figure 1.1. : Schéma d’une coupe longitudinale du globe oculaire. Adapté de la thèse de Merle (2012). Le 

segment antérieur est composé de la cornée, l’humeur aqueuse, l’iris et le cristallin. Le segment postérieur est 

constitué de l’humeur vitrée, la rétine (dont la macula en son centre), la choroïde, la sclère. L’influx nerveux chemine 

vers les structures corticales via le nerf optique.  

 

La rétine, prolongement du système nerveux central, est le lieu de la première étape de traitement 

de l’influx visuel (Behar-Cohen et al. 2009). Il s’agit d’une membrane nerveuse amitotique, 

d’environ 250 µm d’épaisseur au niveau de la fovéa, qui tapisse toute la face interne de la choroïde 

pour se terminer en avant par l’ora serrata et se prolonger en arrière par le nerf optique (von 

Hanno et al. 2017). La macula mesure environ 6 mm de diamètre i.e. couvre les 21.5 degrés 
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centraux du champ visuel, et forme en son centre la dépression fovéale qui correspond aux 3 

degrés centraux (Jackson et al. 2002). A noter que le point d’ancrage du nerf optique sur le globe 

oculaire, nommé papille, est dépourvu de photorécepteur.  

La rétine est formée de deux feuillets complémentaires que sont l’épithélium pigmentaire (feuillet 

externe) et la rétine neurosensorielle (feuillet interne). Les différents types cellulaires de la rétine 

neurosensorielle sont : les photorécepteurs (cônes et bâtonnets), les cellules horizontales, les 

cellules bipolaires, les cellules amacrines puis les cellules ganglionnaires (Figure 1.2.).  

 

Figure 1.2. : Représentation schématique des différentes couches cellulaires de la rétine. D’après la thèse 

de Calabrèse (2011). De la couche externe à la couche interne : les cellules ganglionnaires, les cellules amacrines, les 

cellules bipolaires, les cellules horizontales et les photorécepteurs (cônes et bâtonnets). Le signal lumineux traverse 

toute l’épaisseur rétinienne avant d’atteindre les photorécepteurs.  



Le tissu rétinien contient 70% des récepteurs sensoriels de l’organisme soit, pour chaque œil, 

environ 5 millions de cônes et 120 millions de bâtonnets (Curcio et al. 1990). Les photorécepteurs 

ont une architecture propre et une répartition inégale sur la rétine formant une mosaïque 

(Osterberg, 1935) (Figure 1.3.). La concentration des cônes est maximale au niveau de la fovéa 

(150 000/mm²) puis chute en s’éloignant vers la périphérie (5 000/mm² au-delà de 20° 

d’excentricité) (Snowden et al. 2012). Cette forte densité permet une perception visuelle fine 

traduite par une acuité visuelle élevée et une vision des couleurs discriminante (Campbell & Reece, 

2007). A contrario, la concentration des bâtonnets est nulle au niveau de la fovéa, augmente 

fortement jusqu’à 15° (160 000/mm²), puis décroit vers la périphérie (Curcio et al. 1987; Hirsh & 

Curcio, 1989; Curcio et al. 1990). 

 

  

Figure 1.3. : Répartition des photorécepteurs dans le tissu rétinien. D’après Osterberg (1935). Les 

photorécepteurs ont une répartition inégale sur toute la rétine : les cônes (Cones) ont une concentration maximale au 

niveau de la fovéa puis faible en s’éloignant vers la périphérie, les bâtonnets (Rods) sont absents au niveau de la fovéa 

mais ont une forte concentration au niveau des 15°. La tâche aveugle (Blind spot), correspondant à la papille, est 

dépourvue de photorécepteurs.  

 

Les photorécepteurs sont qualifiés de photosensibles c’est-à-dire que leur activation est 

dépendante de l’intensité lumineuse. L’activation d’un seul cône requière un fort éclairage (cent 

photons) tandis qu’un seul bâtonnet sera activé via un unique photon (Baylor et al. 1979). 

Stockman & Sharpe (2006) ont classifié trois niveaux de luminosité avec pour chacun des 

conséquences sur la fonction visuelle : photopique ou forte (> 10-3 cd/m²), mésopique ou moyenne, 

et scotopique ou faible (< 10-3 cd/m²) (Figure 1.4.).  
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Figure 1.4. : Corrélation entre le niveau de luminosité et le type de fonction visuelle. D’après Stockman & 

Sharpe (2006). Lors d’un éclairage photopique, les cônes sont activés et les bâtonnets sont saturés : l’acuité visuelle 

est élevée et la perception des couleurs fine. En condition mésopique, les cônes et les bâtonnets sont activés 

conjointement. Lors d’un éclairage scotopique, seuls les bâtonnets sont activés: l’acuité visuelle est faible et la vision 

des couleurs impossible.  

 

Un photorécepteur est composé de trois parties : un segment externe, un noyau et un segment 

interne. Le segment externe comporte un empilement de disques enchâssés dans la membrane 

plasmique qui contiennent un photopigment sensible à une longueur d’onde spécifique du spectre 

visible (390-710 nm). Ce dernier est constitué d’une opsine (protéine transmembranaire de 348 

acides aminés) ainsi que du rétinal (dérivé de la vitamine A). Les bâtonnets possèdent une unique 

opsine ayant un maximum d’absorption à 498 nm. Il existe trois types de cônes (Normann & 

Guillory, 2002; Dacey, 2005 ; Solomon & Lennie, 2007 ; Carroll, 2008): les cônes L (long) présentent 

un maximum d’absorption à 565 nm (rouge), les cônes M (middle)  à 535 nm (vert) et les cônes S 

(short) à 420 nm (bleu). Si les cônes permettent une vision chromatique, les bâtonnets donnent lieu 

à une vision achromatique.  

Les fibres du nerf optique (un million de fibres optiques) sont constituées des axones des cellules 

ganglionnaires. Il existe un degré de convergence entre les photorécepteurs et les cellules 

ganglionnaires, qui est non homogène sur l’ensemble de la rétine (Figure 1.5.). 

- Au niveau de la fovéa, le degré de convergence est faible : une unique cellule bipolaire relie un 

cône à une cellule ganglionnaire. Cette architecture permet une vision fine des détails (Curcio et 

al. 1990).  

- En périphérie de la fovéa, le degré de convergence est élevé : plusieurs photorécepteurs font 

synapses avec une unique cellule bipolaire, puis un ensemble de cellules bipolaires est relié une 



seule cellule ganglionnaire (Sterling et al. 1988). Cette architecture est à l’origine d’une faible 

résolution spatiale (Curcio et al. 1990).  

 

 

Figure 1.5. : Représentation de degré de convergence au niveau de la fovéa (gauche) et au niveau de la 

rétine périphérique (droite). D’après http://acces.ens-lyon.fr. Au niveau de la rétine périphérique plusieurs 

photorécepteurs (cônes et bâtonnets) font synapses avec une seule cellule bipolaire, puis un ensemble de cellules 

bipolaires est relié une seule cellule ganglionnaire. Au niveau de la fovéa, une unique cellule bipolaire relie un cône à 

une cellule ganglionnaire.  

 

Contre la face externe de la rétine neurosensorielle est apposé l’épithélium pigmentaire. Cette 

couche cellulaire monostratifiée présente plusieurs fonctions indispensables au fonctionnement 

rétinien (Salvi et al. 2006):  

- Phagocytose de l’article externe des cônes et des bâtonnets (de Jong, 2006 ; Kevany & 

Palczewski, 2010): 

La structure de l’article externe des photorécepteurs est constante en raison d’un équilibre 

entre la phagocytose de la partie distale et la croissance de la partie proximale (Young, 1971; 

Boesze-Battaglia & Goldberg, 2002). Il est important de noter que le délai de phagocytose n’est 

pas identique entre un cône et un bâtonnet.  

- Elimination des déchets métaboliques  

Au cours du vieillissement, les produits de dégradation de la phagocytose augmentent et 

s’accumulent sous forme de granules de lipofuscine (Steinberg, 1985; Delori et al. 2001). Cette 

augmentation induit une toxicité pour l’épithélium pigmentaire (Strauss, 2005).  

 

http://acces.ens-lyon.fr/
http://lodel.irevues.inist.fr/oeiletphysiologiedelavision/index.php?id=220&format=Grand#Young
http://lodel.irevues.inist.fr/oeiletphysiologiedelavision/index.php?id=220&format=Grand#Boesze
http://lodel.irevues.inist.fr/oeiletphysiologiedelavision/index.php?id=220&format=Grand#Steinberg85
http://lodel.irevues.inist.fr/oeiletphysiologiedelavision/index.php?id=220&format=Grand#Delori
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- Transport transépithélial  

Il s’agit d’un transport d’eau, de nutriment et d’ions entre les photorécepteurs et l’espace sous-

rétinien i.e. la couche choroïdienne. Le transport d’eau permet l’adhésion entre les 

photorécepteurs et l’épithélium pigmentaire, et prévient la formation d’œdème maculaire 

(Strauss, 2005; Wimmers et al. 2007). 

Ces trois fonctions sont assurées grâce aux échanges avec le tissu choroïdien sous-jacent qui est 

une structure richement vascularisée. La membrane de Bruch, localisée entre l’épithélium 

pigmentaire et la choroïde, est semi-perméable et favorise les échanges entre ces deux tissus. Un 

bon équilibre entre la phagocytose et l’élimination des déchets témoigne de l’intégrité du 

fonctionnement rétinien.  

 I.1.2.Processus de phototransduction 

Le signal lumineux est converti en potentiel gradué au niveau des photorécepteurs, puis en 

potentiel d’action, qui cheminera vers les structures corticales et sous-corticales, au niveau des 

cellules ganglionnaires (Kaplan & Bernardete, 2001).  

La phototransduction est une cascade biochimique assurée en synergie par les photorécepteurs et 

l’épithélium pigmentaire qui, en régulant l’activation des canaux ioniques de la membrane du 

segment externe du photorécepteur, participera à la naissance du potentiel gradué (Figure 1.6.) 

(Kawamura & Tachibanaki, 2008 ; Lamb & Pugh, 2006). Ce dernier progressera le long des couches 

rétiniennes.  

 

 

http://lodel.irevues.inist.fr/oeiletphysiologiedelavision/index.php?id=220&format=Grand#Strauss05
http://lodel.irevues.inist.fr/oeiletphysiologiedelavision/index.php?id=220&format=Grand#Wimmers


 

Figure 1.6.: Cascade biochimique réalisée au cours de la phototransduction. D’après Fain (2010). (hv, 

lumière ; Rh
+
, photopigment de la rhodopsine activé ; GTP, guanosine triphosphate ; GDP, guanosine diphosphate, 

cGMP, guanosine 3’,5’-cyclique monophosphate ; GMP, guanosine monophosphate ; PDE, guanosine 

nuclodiphosphate ; RK, rhodopsine kinase ; RGS, complexe de trois protéines incluant la RGS9 qui accélère l’hydrolyse 

du GTP via la sous-unité α-transducine ; Pi : phosphate inorganique).  

 

 

À partir du milieu du XXe siècle, le physiologiste S. Kuffler étudia les réponses individuelles des 

cellules ganglionnaires de la rétine chez le chat en utilisant d’étroits faisceaux lumineux. Ces travaux 

ont permis de mettre en évidence que chacune des cellules ganglionnaires répond à la stimulation 

d’une zone spécifique circulaire de la rétine que l’on nomme le champ récepteur (CR) de la cellule 

(Figure 1.7.). Le CR d’une cellule est composé de deux régions à savoir un centre et un pourtour, qui 

ont des actions opposées. Il existe deux types de cellule ganglionnaire (en nombre équivalent), les 

cellules à centre ON et les cellules à centre OFF. Notons que les CR des cellules ganglionnaires se 

chevauchent partiellement. Ainsi, chaque point de la rétine est analysé par plusieurs des deux types 

de cellules ganglionnaires.  

Si le centre du CR d’une cellule à centre ON est soumis à un fort éclairage, cela engendre un train 

élevé de potentiel d’action (i.e. réponse ON). À l’opposé, si le centre du CR d’une cellule à centre 

OFF est soumis à un fort éclairage, la fréquence de décharge du neurone s’affaiblie, et la cellule 

n’émettra de réponse qu’en l’absence d’éclairage (i.e. réponse OFF).  

Le CR d’une cellule correspond à la région de la rétine pour laquelle une variation de l’influx 

lumineux (stimulus positif ou négatif) engendre une modification du potentiel membranaire du 

neurone à l’origine d’une réponse de celui-ci.  
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Figure 1.7. : Schématisation des réponses des cellules ganglionnaires (centre ON et centre OFF) en fonction 

de la région du CR stimulée. D’après De Boeck (2003). La région centre du CR est fortement éclairée, ce qui induit 

un train élevé de potentiel d’action pour la cellule ganglionnaire (gg) à centre ON et une absence de décharge pour la 

cellule ganglionnaire à centre OFF pendant l’exposition au stimulus lumineux.  

 

I.2. Voie rétino-géniculée-striée 

 I.2.1.Corps genouillé latéral  

Rappelons que le nerf optique est constitué des axones des cellules ganglionnaires. Les deux nerfs 

optiques, un issu de chaque œil, véhiculent l’influx visuel et se rejoignent au niveau du chiasma 

optique où a lieu une hémidécussation des fibres nerveuses. Les fibres issues des hémirétines 

nasales (environ 60%) décussent tandis que celles issues des hémirétines temporales (environ 40%) 

ont une projection homolatérale (Palmer, 1999; Rachel & Reese, 2009). De plus, les fibres 

nerveuses issues des hémirétines nasales sont de plus gros diamètre que celles issues des 

hémirétines temporales, ce qui induit une vitesse de conduction de l’influx visuel plus rapide 

(Bishop et al. 1953). Au-delà du chiasma, les fibres optiques sont appelées bandelettes optiques.  

Par la suite, 80% des axones des cellules ganglionnaires se projettent directement sur le corps 

genouillé latéral dorsal (CGLd), formant la voie rétino-géniculée-striée responsable de la majeure 

partie de la perception visuelle consciente.  

 



Le CGLd constitue le premier relais thalamique entre la rétine et le cortex visuel, et présente une 

structure laminaire en six couches (Figure 1.8.) (Sherman & Guillery, 2006). Chaque couche est 

reliée à un seul œil : si les fibres optiques issues des hémirétines nasales se projettent sur les 

couches 1, 4 et 6 du CGLd, les couches 2, 3 et 5 reçoivent celles issues des hémirétines temporales 

(Snowden et al. 2012). Les couches ventrales 1 et 2 du CGLd (les plus profondes), dites 

magnocellulaires (M), sont constituées de cellules à large soma qui répondent aux stimuli de faible 

fréquence spatiale et de haute fréquence temporelle, et recueillent des afférences des bâtonnets 

(Livingstone et al. 1991). De plus, ces cellules présentent une réponse transitoire, rapide, et 

s’activent 50 ms après la disparition du signal. Quant à elles, les couches dorsales 3 à 6 du CGLd, 

dites parvocellulaires (P), sont constituées de petites cellules répondant aux stimuli de haute 

fréquence spatiale et de faible fréquence temporelle, et reçoivent des afférences sensorielles des 

cônes (Ahmad & Spear, 1993). Ces cellules s’activent 70 ms après l’apparition du signal, et sont à 

l’origine d’une réponse phasique et lente. Enfin, entre les différentes couches décrites, se trouvent 

des neurones intralaminaires : on parle de couches koniocellulaires (K) (Hendry & Reid, 2000 ; 

Snowden et al. 2012).  

En fonction du type d’informations visuelles, les cellules ganglionnaires se projettent sur une des 

différentes couches du CGLd de type M, P ou K (Leventhal et al. 1985; Rodieck et al. 1985). Il est 

important de noter que si la vision centrale, permettant une vision « fine », engage principalement 

des couches parvocellulaires, la vision périphérique fait préférentiellement intervenir les couches 

magnocellulaires (Livingstone & Hubel, 1987 ; Malpeli et al. 1996 ; Meissirel et al. 1997).  
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Figure 1.8.: Structure du Corps genouillé latéral (CGL). D’après Purves (2004). Le corps genouillé latéral (LGN) a 

une structure laminaire : les couches ventrales 1 et 2 qualifiées de magnocellulaires, et les couches dorsales 3 à 6 de 

parvocellulaires. On note la présence de couches koniocellulaires entre les six couches.  

 

 I.2.2.Cortex visuel primaire  

Au-delà du CGL, les fibres nerveuses sont appelées radiations optiques et vont se projeter dans le 

cortex visuel primaire (V1) ou aire 17 de Brodmann, localisé dans le lobe occipital le long de la 

scissure calcarine. En retour, les différentes couches de V1 vont émettre des connexions neuronales 

vers le CGL via des interneurones inhibiteurs qui ont pour fonction de moduler l’activité du CGL 

(O’Connor et al. 2002). 

V1 est le siège du traitement de « haut » niveau de l’information visuelle et a une organisation 

laminaire en six couches (Figure 1.9.). La couche IV reçoit principalement des afférences visuelles, 

d’où son nom d’aire visuelle primaire (Hubel & Wiesel, 1972). Elle est subdivisée en trois sous-

couches (IVA, IVB et IVC), la couche IVC étant elle-même subdivisée en deux autres sous-couches 

IVC α et IVC β qui reçoivent respectivement des projections des couches magnocellulaires et 

parvocellulaires du CGLd. Les neurones de la couche K se projettent sur les couches II et III (Hendry 

& Koshioka, 1994 ; Merigan & Maunsell, 1993).  



 

Figure 1.9.: Représentation schématique des couches du cortex visuel. D’après Bui Quoc (2013). Le cortex 

visuel primaire est composé de six couches. La couche IVC reçoit des afférences du CGLd.  

 

À partir des années 1950, les physiologistes Hubel et Wiesel ont étudié les caractéristiques 

anatomiques et fonctionnelles des neurones corticaux. Ils ont mis en évidence que les neurones de 

V1 ont une réponse sélective pour une orientation donnée formant des colonnes d’orientation. De 

même, les axones provenant du CGLd se projettent alternativement dans les colonnes de 

dominance oculaire (Hubel & Wiesel, 1974 ; Malach et al. 1993 ; Horton & Adams, 2005). Ainsi, 

chaque colonne reçoit des informations des deux voies principales M et P.  

Les axones des neurones monoculaires du CGLd font synapse avec les neurones monoculaires de la 

couche IVC de V1, IVC α pour la voie M et IVC β pour la voie P. Ainsi, la ségrégation œil droit/œil 

gauche est maintenue au niveau de la couche IVC. En revanche, les autres couches de V1 sont 

composées de neurones binoculaires recevant des afférences des neurones monoculaires gauche et 

droit de la couche IVC. À noter que 90% des neurones de V1 sont binoculaires.  

 

 I.2.3.Aires extra-striées 

L’aire visuelle secondaire (V2) possède, comme V1, une organisation en colonne. Cela permet un 

traitement de l’information visuelle en fonction de différentes composantes que sont la couleur, 

l’orientation, ou encore la forme.  

Les aires visuelles primaire et secondaire présentent une rétinotopie. Chaque portion du champ 

visuel correspond à un CR des cellules ganglionnaires. L’organisation des neurones de V1 et V2 
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reproduit la topographie des CR des cellules rétiniennes. Ainsi, la fovéa (3 degrés centraux) est 

traitée par environ 25% de la surface du cortex strié, et les 30 degrés centraux se projettent sur 

83% de cette même surface (Figure 1.10.) (Dow, 1990 ; Horton & Hoyt, 1991 ; Wandell et al. 2007). 

Ces chiffres illustrent le phénomène d’amplification maculaire.  

 

Figure 1.10.: Représentation rétinotopique du cortex visuel primaire. D’après Lebranchu & Péchereau 

(2018). L’hémichamp visuel perçu correspond à la projection des cellules ganglionnaires au niveau du cortex visuel 

primaire.  

 

A partir de V2 (aire 18 de Brodman), l’information visuelle est traitée par deux voies distinctes mais 

complémentaires, qui font intervenir différentes aires visuelles associatives appelées aires extra-

striées (Figure 1.11.): 

- Voie dorsale magnocellulaire (Livingstone & Hubel, 1988) 

Cette voie chemine de V1/V2 jusqu’au cortex pariétal (aires temporo-médiale supérieure (MST) 

et intra-pariéto-ventrale) via les aires V3 puis MT/V5 (aire temporale moyenne) (Ungerleider & 

Desimone, 1986). Cette voie du « Où » s’appuie sur les caractéristiques « extrinsèques »  

(localisation, orientation, etc) pour assurer un contrôle visuomoteur c’est-à-dire la localisation 

des objets dans l’espace ainsi que la perception des mouvements. A noter que le colliculus 

supérieur et le pulvinar interviennent durant cette étape (Kaas & Lyon, 2007).  

- Voie ventrale parvocellulaire (Livingstone & Hubel, 1988)  

Celle-ci chemine des aires V1 et V2 via les aires V3 et V4 vers le cortex inféro-temporal. Cette 

voie du « Quoi » est à l’origine de la perception visuelle consciente et permet la reconnaissance 



des objets ainsi que de différentes scènes visuelles en s’appuyant sur des caractéristiques 

« intrinsèques » comme la couleur, la forme ou la texture (Lê et al. 2002).  

 

 

Figure 1.11.: Principales voies visuelles. Adapté de Goodale (1988). Le cortex postéro-pariétal reçoit des 

afférences de la voie rétino-tectale et de la voie dorsale issue de la voie rétino-géniculée-striée. Le cortex 

inféro-temporal reçoit des afférences uniquement de la voie ventrale issue de la voie rétino-géniculée-striée.  

 

I.3.Autres voies visuelles 

Comme mentionné précédemment, 20% des axones des cellules ganglionnaires ne se projettent 

pas vers le CGLd et empruntent d’autres voies (Figure 1.12.) (Perry & Cowey, 1984).  

La voie rétino-tectale est composée de 10% des axones des bandelettes optiques, qui se dirigent 

vers le colliculus supérieur puis le pulvinar.  

- Le colliculus supérieur intervient dans les processus attentionnels et l’orientation spatiale. Il est 

composé de deux régions fonctionnelles à savoir une zone superficielle (couches 1 à 3), qui 

répond à des stimuli seulement visuels en mouvement, et une zone profonde (couches 4 à 7) 

capable de répondre à de multiples stimuli qu’ils soient visuels, somesthésiques ou auditifs 

(Wurtz & Goldberg, 1971; Goldberg & Wurtz, 1972 ; Sprague, 1975 ; Sparks, 1978; Edwards, 

1980 ; Stein et al. 2009 ; Wurtz et al. 2011). Cette structure cérébrale a un rôle important dans 

l’oculomotricité.  

Voie rétino-géniculée-striée 

Voie rétino-tectale 
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- Le pulvinar est composé de quatre noyaux (Benevento & Standage, 1983): le pulvinar antérieur 

(afférences somatosensorielle et pariétale), les noyaux latéral et inférieur (afférences visuelles), 

et le noyau médial. Les noyaux latéral et médial reçoivent également des afférences pariétales 

et temporales (Grieve et al. 2000).  

La voie rétino-prétectale fait intervenir le prétectum. Cette voie permet le réflexe photomoteur qui 

induit la réduction du diamètre pupillaire (myosis) en cas de forte luminosité.  

La voie rétino-hypothalamique fait intervenir le noyau suprachiasmatique (structure 

hypothalamique), qui intervient dans la régulation des rythmes circadiens.  

 

 

Figure 1.12.: Schématisation des différentes voies visuelles. D’après Purves (2004). La principale voie visuelle 

est la voie rétino-corticale (rétino-géniculée-striée) qui permet la transmission de l’influx nerveux de la rétine jusqu’au 

cortex strié via le CGL et les radiations optiques. La voie rétino-tectale assure le transport de l’influx visuel de la rétine 

jusqu’au colliculus supérieur et le pulvinar. Enfin, les voies rétino-prétectale et rétino-hypothalamiques font 

respectivement intervenir le prétectum et le noyau supra-chiasmatique.  

 

 



I.4. Muscles oculomoteurs 

La motilité oculomotrice requière l’activation des six muscles oculomoteurs intra-orbitaires et 

extra-oculaires autour de chaque œil : quatre muscles droits (muscle droit médial, le muscle droit 

latéral, le muscle droit inférieur et le muscle droit supérieur) et deux muscles obliques (muscle 

oblique supérieur et le muscle oblique inférieur) (Zeeh et al. 2015). Il s’agit de muscles striés 

squelettiques spécifiques dont les fibres musculaires sont d’environ 20 µm de diamètre (Hart, 

1992).  

Chaque muscle oculomoteur permet le maintien du globe oculaire dans l’orbite selon trois axes, 

nommés axes de Fick, qui représentent les coordonnées de l’espace passants par le centre de 

rotation de l’œil (Figure 1.13.). L’axe des X correspond au plan horizontal, l’axe des Z au plan 

vertical et l’axe des Y au plan antéropostérieur. Tout mouvement autour de ces axes permet, 

respectivement, un mouvement vertical (élévation ou abaissement), horizontal (adduction ou 

abduction) et torsionel (intorsion ou extorsion).  

 

Figure 1.13. : Représentation des axes de Fick. D’après Péchereau (2018). L’axe des X correspond au plan 

horizontal, l’axe des Z au plan vertical et l’axe des Y au plan antéropostérieur.  

 

L’analyse clinique de la motilité oculaire met en évidence le champ d’action de chaque muscle 

oculomoteur i.e. le sens où le muscle sain exerce sa force maximale (Figure 1.14.).   
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Figure 1.14.: Représentation schématique du « champ » d’action des muscles oculomoteurs. D’après 

Péchereau (2018).  

 

Deux principales lois permettent de comprendre la physiologie des muscles oculomoteurs. La loi de 

Hering stipule que, dans tout mouvement binoculaire, l’influx nerveux est envoyé en quantité égale 

aux muscles synergiques. D’après la loi de Sherrington (principe d’innervation réciproque), 

lorsqu’un muscle se contracte, son muscle antagoniste se relâche.  

Les muscles oculomoteurs sont innervés par trois paires de nerfs crâniens. Tandis que le noyau du 

nerf abducens (VI) innerve le muscle droit latéral, le noyau du nerf trochléaire (IV) innerve le muscle 

oblique supérieur. La troisième paire de nerf crânien nommée nerf oculomoteur commun (III) est 

composée, d’une branche supérieure innervant le muscle droit supérieur, et d’une branche 

inférieure innervant le muscle droit médial, le muscle droit inférieur et le muscle oblique inférieur. 

Les données physiologiques des muscles oculomoteurs sont synthétisées dans le tableau ci-dessous 

(Tableau 1.1).   

 

 

 

 

 

 



MUSCLE OCULOMOTEUR ACTIONS INNERVATION VASCULARISATION 

Muscle droit latéral Abducteur Nerf abducens (VI) Artère lacrymale 

Muscle droit médial Adducteur 

Nerf oculomoteur 

commun (III) 

Artère musculaire 

Artère ophtalmique 

Muscle droit supérieur 

Elévateur 

Intorteur 

Adducteur 

Artère ophtalmique 

Artère lacrymale 

Muscle droit inférieur 

Abaisseur 

Extorteur 

Adducteur 

Artère musculaire inférieure 

Muscle oblique inférieur 

Extorteur 

Elévateur 

Abducteur 

Artères ciliaires 

Muscle oblique supérieur 

Intorteur 

Abaisseur 

Abducteur 

Nerf trochléaire (IV) 

Artérioles issues de l’artère 

sus-orbitaire et l’artère 

ethmoïdale postérieure 

 

Tableau 1.1.: Action et innervation des six muscles oculomoteurs. D’après Péchereau (2018).  
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À RETENIR 

 La rétine contient les capteurs sensoriels de la vision : les photorécepteurs (cônes et 

bâtonnets).  

 Le champ récepteur des cellules ganglionnaires est à l’origine d’un traitement spécifique de 

l’influx visuel.  

 La majorité des axones des cellules ganglionnaires (80%) font synapses au niveau du corps 

genouillé latéral dorsal (CGLd) pour se projeter dans le cortex visuel primaire.  

 Du CGLd naissent deux voies distinctes et complémentaires dans le traitement de 

l’information visuelle : la voie magnocellulaire et la voie parvocellulaire.  



II. Dégénérescence maculaire liée à l’âge 

 

II.1. Epidémiologie de la DMLA 

La Dégénérescence Maculaire Liée à l’Âge, nommée DMLA, fut décrite dès 1874 comme une 

« symmetrical central choroido-retinal disease occurring in senile persons » (Lambert et al. 2016). Il 

s’agit de la première cause de malvoyance et de cécité légale chez les sujets âgés de plus de 

cinquante ans dans les pays développés (Kocur & Resnikoff 2002 ; Evans et al. 2004 ; Augood et al. 

2006).  

Les données de la littérature concernant la prévalence de la DMLA sont variables, probablement en 

raison de la méthodologie clinique utilisée et des atteintes anatomiques considérées. Selon l’étude 

européenne The European Eye Study (EUREYE) menée sur 5040 participants, 3.3% de la population 

âgée de 65 ans ou plus sont atteints d’une DMLA, et 1.4% d’une DMLA bilatérale (Augood et al. 

2006). L’étude française ALIENOR menée sur 963 participants met en évidence une augmentation 

de la prévalence de la DMLA avec l’âge : si 3.5% des hommes et 1.8% des femmes âgés entre 73 et 

79 ans sont atteints par la maladie, la DMLA affecte respectivement 6.8% et 10.4% des sujets âgés 

de plus de 80 ans (Delcourt et al. 2010). VanNetwkirk et collaborateurs (2000) ont mis en évidence 

dans une population âgée de 60.2 ans, une prévalence de 15.1 % pour le stade précoce de DMLA et 

0.68% pour le stade avancé (néovascularisation ou atrophie).  

D’autres études ont également été menées chez des populations non-caucasiennes. Kawasaki et 

collaborateurs (2010) ont rapporté une prévalence de DMLA sévère identique chez les sujets 

asiatiques et les sujets caucasiens. En revanche, la DMLA de stade sévère est moins fréquente chez 

les sujets hispano-américains que chez les sujets caucasiens (Bressler et al. 2008). De même, les 

sujets mélanodermes sont nettement moins atteints par la DMLA que les sujets caucasiens 

(Friedman et al. 1999 ; VanderBeek et al. 2011).  

En 2040, on estime à 288 millions le nombre de malades dans le monde (Wong et al. 2014).  

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=VanderBeek%20BL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21696700
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II.2. Physiopathologie de la DMLA 

II.2.1. Caractéristiques anatomiques et formes cliniques  

La DMLA est une atteinte maculaire, uni- ou bilatérale, caractérisée par la présence de drusen et/ou 

d’altérations de l’épithélium pigmentaire, qui peut se compliquer de l’apparition d’une 

néovascularisation choroïdienne ou d’une atrophie, avec ou sans épargne de l’aire fovéale (Gehrs et 

al. 2006 ; Leveziel et al. 2009). Si ces modifications anatomiques sont responsables de l’apparition 

progressive d’une baisse de l’acuité visuelle et d’une perturbation du champ visuel (scotome 

central), la vision périphérique reste conservée même dans les formes les plus sévères.  

En clinique, la détermination du stade de DMLA s’effectue pour chaque œil séparément, via la 

classification de l’Age-Related Macular Degeneration (AREDS, 2001) (Tableau 1.2.). Pour un même 

sujet, le stade de DMLA peut être asymétrique entre les deux yeux. 

 

STADE DÉNOMINATION CARACTÉRISTIQUES ANATOMIQUES 

1 Absence de DMLA  Absence de drusen 

 OU Quelques petits drusen (diamètre < 63µm) 

2 MLA  
 Nombreux petits drusen (diamètre < 63µm) 

 OU Quelques drusen (63µm< diamètre < 125µm) 

 OU Altération de l’épithélium pigmentaire 

3 DMLA modérée 
 Multiples drusen (diamètre < 63µm)) et un gros 

drusen (diamètre > 125 µm) 

 OU Atrophie excluant la fovéola 

4 DMLA sévère  Néovascularisation choroïdienne 

 OU Atrophie incluant la fovéola 

 

Tableau 1.2. : Classification simplifiée de la détermination du stade de DMLA pour chaque œil séparément 

selon l’Age-Related Macular Degeneration. D’après AREDS (2001).  

 

Il est également possible d’établir une estimation de risque de progression des lésions anatomiques 

vers une DMLA de stade avancé grâce au calcul d’un score de 0 à 4 (AREDS, 2005) (Tableau 1.3.). 

Cette échelle fut validée par Liew et collaborateurs (2016). Sur cinq ans, le risque de développer 

une DMLA de stade avancé est de 0.5 % (pour un score de 0), 3% (pour un score de 1), 12% (pour 

un score de 2), 25% (pour un score de 3) ou 50% (pour un score de 4). Le score final correspond à 



l’addition du score de chacun des deux yeux. Cette étape d’estimation du risque est importante 

tant pour le suivi des patients avec une DMLA connue que pour identifier les patients dits « à 

risque » lors de consultations de dépistage. 

 

SCORE 
(par œil) 

CARACTÉRISTIQUES ANATOMIQUES 

0  Absence de drusen ≥125 µm et d’anomalies pigmentaires bilatérales 

1  Drusen ≥125µm 

 OU Anomalies pigmentaires sur un seul œil  

2  Drusen ≥125µm ET Anomalies pigmentaires sur un seul œil 

 OU DMLA de stade avancé sur un seul œil 

Tableau 1.3. : Détermination du score de risque de progression de la DMLA. D’après AREDS (2001). 

 

Pour rappel, au cours du vieillissement, on note un certain nombre de modifications rétiniennes 

(Figure 1.15.). On remarque entre autre une accummulation de lipofuscine au niveau de 

l’épithélium pigmentaire, une diminution d’environ 30% des batônnets au niveau de la rétine 

périphérique et une réduction de 20% du flux vasculaire choroïdien. L’ensemble de ces 

modifications est à l’origine d’un accroissement du stress oxydatif favorisant les réactions 

inflammatoires (Lutty et al. 1999 ; Grunwald et al. 2005). 
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Figure 1.15.: Récapitulatif des modifications rétiniennes induites au cours du vieillissement. Adapté 

d’après Ehrlich (2008).  

 

II.2.1.1. Stade précoce : MLA 

La maculopathie liée à l’âge (MLA) est le stade précoce de la maladie, le plus souvent 

asymptomatique. Elle se caractérise par la présence de drusen et/ou d’altérations de l’épithélium 

pigmentaire.  

Le terme de « drusen » fut utilisé pour la première fois en 1955 par Donders pour décrire un 

nouveau type de lésion maculaire (Tomi & Marin, 2014). Il existe différents types de drusen qui se 

distinguent en fonction de leur nombre, leur taille, leur forme, leur localisation et leur aspect 

(Figure 1.16.). Les drusen correspondent à des dépôts de « matériel » (dépôts lipidiques et déchets 

métaboliques) qui s’accumulent entre la membrane de Bruch et l’épithélium pigmentaire 

(Rapantzikos et al. 2003 ; Bartlett & Eperjesi, 2007). Ils sont visibles, sous l’aspect de dépôts 

jaunâtres, à l’examen du fond de l’œil.  

Les hard drusen sont de petite taille (50-60 µm), localisés dans la région maculaire, et parfois le long 

de l’arcade vasculaire. Ils sont souvent associés à un amincissement de l’épithélium pigmenté sus-

jacent. À l’angiographie, ces drusen sont hyperfluorescents, bien visibles dès les temps précoces, de 
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forme ronde, et à contour net. La présence seule de ces drusen ne témoigne en rien d’un risque 

accru de développer une DMLA atrophique ou exsudative (Kanagasingam et al. 2014).   

Les soft drusen ont une taille supérieure à 60 µm. Ils sont hyperfluorescents à l’examen 

d’angiographie, au contour mal défini et présentent une tendance à la confluence. La présence de 

ce type de drusen est un facteur de risque élevé pour le développement d’une DMLA de stade 

avancé (Bressler et al. 1988).   

À noter que les hard drusen peuvent être associés à des soft drusen : on parle alors de mixt drusen 

(Tomi & Marin, 2014). 

Les cuticular drusen furent décrit en 1977 par Gass, et appartiennent aux hard drusen (Gass, 1977). 

Ils ont un aspect en « tête d’épingle », sont nombreux et de forme nodulaire. À l’angiographie, ces 

drusen présentent une hyperfluorescence précoce qui s’estompe au temps tardif. Les cuticular 

drusen peuvent se retrouver chez les jeunes adultes, et s’associer au fil du temps, à des soft drusen. 

En 1985, Gass et collaborateurs considéraient que la présence de cuticular drusen était de meilleur 

pronostic visuel que les autres types de drusen (Gass et al. 1985). Cette affirmation est aujourd’hui 

remise en cause (Balaratnasingam et al. 2018).  

Enfin, les reticular pseudodrusen sont des soft drusen de grande taille (125-250 µm) (Arnold et al. 

1995). À l’examen du fond d’œil, ils sont préférentiellement localisés au-dessus de la macula, puis 

se dilatent de manière circonférentielle vers le bas, et au-delà de l’aire maculaire. D’après Zweifel 

et collaborateurs (2010), ces drusen sont localisés entre l’épithélium pigmenté et le segment 

interne de l’éllipsoïde (i.e. la jonction entre les segments interne et externe des photorécepteurs). 

Ce type de drusen est peu visible à l’angiographie (Tomi & Marin, 2014). Leur présence est un 

facteur de risque élevé pour le développement d’une DMLA exsudative (Cohen et al. 2007).  

La détection précoce des signes de MLA est un enjeu majeur dans la prévention de la DMLA pour 

identifier les patients « à risque » qui devront bénéficier d’un suivi régulier et spécifique (Wang et 

al. 2019). Selon Davis et collaborateurs (2005), une personne sur deux présentant des drusen 

confluents au fond d’œil, sera atteinte d’une DMLA atrophique ou exsudative dans les cinq années 

qui suivent.  
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Figure 1.16.: Classification des différentes atteintes du fond d’œil. D’après Hamada (2006). (0 absence de 

DMLA ; 1a soft drusen (≥63 µm); 1b irrégularités de l’épithélium pigmenté; 2a reticular pseudodrusen (≥125 µm) ; 2b 

soft drusen (≥63 µm) et irrégularités de l’épithélium pigmenté ; 3 reticular pseudodrusen (≥125 µm) et irrégularités de 

l’épithélium pigmenté ; 4 DMLA atrophique ou néovasculaire) 

 

II.2.1.2.Stade avancé : DMLA atrophique 

La DMLA atrophique, communément appelée « DMLA sèche », se caractérise par des zones 

délimitées (≥ 175 µm) de dépigmentation ou d’absence de l’épithélium pigmenté (Baumann et al. 

2010) (Figure 1.17.). Son évolution est lente et se mesure sur plusieurs années. Il est important de 

noter que la fovéa peut être épargnée jusqu’à un stade tardif de la DMLA (Kanagasingam et al. 

2014).  

À l’heure actuelle, il n’existe aucun traitement curatif de la DMLA atrophique (Schmitz-Valckenberg 

et al. 2008; Schmitz-Valckenberg et al. 2009 ; Meleth et al. 2011 ; Lim et al. 2012).  

II.2.1.3. Stade avancé : DMLA exsudative avec néovascularisation choroïdienne 

La DMLA exsudative, couramment appelée « DMLA humide », se caractérise par la prolifération 

d’une néovascularisation choroïdienne. Cette dernière peut engendrer l’apparition d’un 

décollement séreux rétinien, d’un décollement de l’épithélium pigmentaire, d’œdème intra-rétinien 

ou d’hémorragies. Il existe trois types de néovaisseaux : les néovaisseaux occultes ou sous-

épithéliaux (type 1), les néovaisseaux visibles ou pré-épithéliaux (type 2) et les anastomoses chorio-

rétiniennes (type 3). En l’absence de traitement ces néovaisseaux prolifèrent, le plus souvent 

rapidement, et sont à l’origine d’une baisse majeure de l’acuité visuelle (Hamada et al. 2006 ; 



Kokotas et al. 2011). La détermination du type de néovaisseaux (type 1, 2 ou 3) se fait grâce à l’OCT 

et/ou l’angiographie.  

 

Figure 1.17. : Représentation schématique d’une coupe transversale de la macula des différents stades de 

DMLA. D’après la thèse de Merle (2012). 

 

II.2.2. Facteurs de risque de la DMLA 

La DMLA est une pathologie multifactorielle et polygénique, associée à trois principaux facteurs de 

risque : le vieillissement, l’hérédité et le tabagisme (Jager et al. 2008 ; Lim et al. 2012).  

 II.2.2.1.Vieillissement 

Le vieillissement est le premier facteur de risque pour le développement de la DMLA (comme décrit 

chapitre I, II.1.) (Blumenkranz et al. 1986; Klein et al. 1997; AREDS, 2000; Klein et al. 2002; Tomany 

et al. 2003; Buch et al. 2005; Miyazaki et al. 2005; Klein et al. 2007; Wang et al. 2007; Rein et al. 

2009; Choudhury et al. 2011; Erke et al. 2012; Owen et al. 2012; Woo et al. 2015).  

II.2.2.2. Hérédité 

Depuis de nombreuses années, des chercheurs ont observé une augmentation significative 

(multiplié par quatre) du risque de développer une DMLA sévère en cas d’antécédents familiaux et 

notamment d’antécédents de DMLA exsudative (Smith & Mitchell, 1998). Cette probabilité pourrait 

même atteindre 27.8 (Shahid et al. 2012). Plusieurs marqueurs génétiques ont été mis en évidence 

comme favorisant la survenue d’une DMLA.   

Le gène ABCA4 appartient à la famille ABC1 (Allikmets et al. 1997b). Il s’agit d’un marqueur 

spécifique des photorécepteurs qui intervient dans le transport transmembranaire (Beharry et al. 

2004). La non-fonctionnalité du gène ABCA4 favorise l’accumulation de lipofuscine et perturbe le 

métabolisme du cholestérol dans le tissu rétinien (Sparrow et al. 1999 ; Lakkaraju et al. 2007). Cette 
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mutation est retrouvée dans différents types de rétinopathies (Maladie de Stargardt, Rétinopathie 

Pigmentaire, Dystrophie des cônes, etc.) (Allikmets et al. 1997b ; Martinez-Mir et al. 1998 ; Maugeri 

et al. 2000).  

Le polymorphisme Y409H du gène du CFH (gène du facteur H du complément) est localisé sur le 

chromosome 1. Les sujets homozygotes CC présentent un risque multiplié par cinq de développer 

une DMLA, en comparaison avec les sujets homozygotes TT (Babanejad et al. 2015 ; Garcia et al. 

2015 ; Wong et al. 2015). Le gène du CFH intervient physiologiquement dans la boucle de régulation 

de l’immunité du tissu rétinien (Edwards et al. 2005 ; Haines et al. 2005). La présence de drusen 

dans les formes précoces de DMLA entraine ainsi une inflammation dite « stérile » i.e. sans 

infection (Doyle et al. 2012 ; Campbell & Doyle, 2013). D’autres polymorphismes génétiques 

impliqués dans la voie du complément sont associés à la DMLA : facteur B du complément (CFB) 

(Thakkinstian et al. 2012; Mantel et al. 2014), C2 (Wu et al. 2013), C3 (Rodriguez de Cordoba et al. 

2004), facteur I du complément (CFI) (Fagerness et al. 2009). On estime que 40-50% du risque de 

développer une DMLA peut être attribué à une mutation du CFH (Edwards et al. 2005 ; Klein et al. 

2005).  

De même, certaines mutations des gènes ARMS2 et HTRA1 localisés sur le chromosome 10 

entrainent une multiplication du risque par deux en cas d’hétérozygotie, et par 8-10 en cas 

d’homozygotie (Klein et al. 2013 ; Yang et al. 2006). Le gène ARMS2 s’exprime dans la mitochondrie 

des photorécepteurs. Une diminution de la taille et du nombre de mitochondrie est couramment 

retrouvée chez les sujets avec DMLA (Lambert et al. 2016).  

II.2.2.3. Tabagisme 

Le tabagisme augmente de deux à trois fois le risque de développer tout type de DMLA (Evans et al. 

2005 ; Thornton et al. 2005), mais particulièrement une DMLA exsudative (Vingerling et al. 1995a; 

Vingerling et al. 1995b; Smith et al. 1996; Delcourt et al. 1998; AREDS 2005; Thornton et al. 2005; 

Pons & Marin-Castano, 2011 ; Woo et al. 2015). De plus, le nombre de cigarettes fumées et 

d’années de tabagisme est directement corrélé au risque de développer une DMLA sévère 

(Thornton et al. 2005 ; Khan et al. 2006; Chang et al. 2008).  

L’impact de l’arrêt du tabagisme sur la DMLA est cependant controversé. Si certains auteurs 

mettent en évidence une persistance du risque (Thornton et al. 2005), d’autres chercheurs n’ont 



pas trouvé d’augmentation significative du risque de développer une DMLA chez des anciens 

fumeurs en comparaison avec des sujets non-fumeurs (Klein et al. 2002). De même, l’impact du 

tabagisme passif sur le risque de développer une DMLA est méconnu. Pons & Marin-Castano (2011) 

s’accordent à penser que les fumeurs passifs présentent un risque plus élevé que les non-fumeurs.  

Le mécanisme d’action du tabac sur la physiopathologie de la DMLA est peu connu. Suner et 

collaborateurs (2004) ont mis en évidence, chez le modèle de la souris, que l’administration de 

nicotine augmente la sévérité des néovaisseaux choroïdiens. Chez l’Homme, le tabac entrainerait 

une réduction de la vascularisation choroïdienne (Solberg et al. 1998 ; Lutty et al. 1999 ; Ciulla et al. 

2001) ce qui favoriserait la dégénérescence maculaire. Enfin, les fumeurs présenteraient une 

diminution du taux du facteur H du complément dans le plasma (Kew et al. 1985 ; Esparza-Gordillo 

et al. 2004).  

Il est important de garder à l’esprit qu’un même sujet peut présenter plusieurs facteurs de risque ce 

qui majore son propre risque. Jabbarpoor Bonyadi et collaborateurs (2017) ont réalisé une méta-

analyse visant à étudier l’impact de la combinaison tabac et mutation du gène ARMS2 sur le risque 

de développer une DMLA. Un total de 1982 sujets atteints de DMLA et 1797 sujets contrôles ont 

été inclus dans cette analyse. Les auteurs ont mis en évidence un effet synergique entre ces deux 

facteurs et suggèrent une voie commune dans la pathogenèse de la DMLA qui pourrait être la voie 

du système du complément.   

II.2.2.4. Autres facteurs 

D’autres facteurs de risque sont mentionnés dans la littérature sans qu’ils fassent consensus.  

Selon Miyazaki et collaborateurs (2005), les hommes seraient plus atteints que les femmes de 

DMLA sévère. Cette incidence du genre est cependant réfutée par de nombreux auteurs (AREDS, 

2000 ; Frank et al. 2000 ; Chakravarthy et al. 2010 ; Erke et al. 2012 ; Owen et al. 2012). De plus, 

l’hypertension artérielle augmenterait le risque de développer une DMLA (Sperduto & Hiller, 1986 ; 

Klein et al. 2003 ; Churchill et al. 2006 ; Bartlett & Eperjesi, 2007 ; Bhuachalla et al. 2018). Enfin, 

l’exposition à la lumière du soleil (UV) pourrait être un facteur de risque dans la DMLA, facteur qui 

peut considérablement s’estomper grâce au port régulier de lunettes de soleil adaptées (Taylor et 

al. 1992 ; The Eye Disease Case-Control Study Group, 1992 ; Mitchell et al. 1998 ; AREDS, 2000 ; 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jabbarpoor%20Bonyadi%20MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28095100
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Fletcher et al. 2008 ; Schick et al. 2015). D’autres études seront nécessaires pour affiner ces 

connaissances.  

II.2.3. Diagnostic et suivi  

Comme nous l’avons déjà précisé, la détermination du stade de DMLA s’effectue séparément pour 

chaque œil à partir de la classification de l’Age-Related Eye Disease Study (AREDS, 2001). En 

clinique, plusieurs techniques d’imagerie sont à la disposition des praticiens.  

- La rétinophotographie  

Cette technique sans contact et non invasive permet de réaliser des clichés de la rétine, dans le 

but de détecter la présence de drusen, et notamment de soft drusen, les altérations de 

l’épithélium pigmentaire ainsi que les plages d’atrophie (Sbeh et al. 2001 ; Scholl et al. 2003 ; 

Smith et al. 2003 ; Köse et al. 2008).  

- L’autofluorescence  

L’imagerie par autofluorescence, sans contact et non invasive, est basée sur la détection de la 

lipofuscine dans l’épithélium pigmentaire. Grâce à une vive lumière, les molécules de 

lipofuscine sont excitées et émettent un signal lumineux en retour. Du fait de l’intensité de la 

lumière, une dilatation pupillaire est indispensable pour réaliser ces clichés. Cette technique 

permet d’identifier certains types de drusen (Zhao et al. 2017) et d’observer l’évolution des 

plages d’atrophie (Schmitz-Valckenberg et al. 2008).  

- L’OCT (Optical Coherence Tomography)  

Il s’agit d’une technique d’imagerie sans contact et non invasive, qui permet de réaliser in vivo 

des coupes transversales du tissu rétinien de haute résolution (5-10 μm) comparable à des 

coupes histologiques (Figure 1.18.). Depuis 2006, la technique du Spectral Domain (SD-OCT) a 

permis d’améliorer la résolution et la vitesse d’acquisition des images (Yi et al. 2009). L’examen 

d’OCT ne dure que quelques minutes et permet, d’une part de poser le diagnostic, et d’autre 

part de suivre l’évolution des désorganisations du tissu rétinien avant et après traitement 

(Keane et al. 2012 ; Kanagasingam et al. 2014). 

 

 



A/ 

 

B/ 

 

C/ 

 

 

Figure 1.18.: Clichés d’OCT (A/DMLA atrophique ; B/ DMLA exsudative avec une cicatrice vasculaire ; 

C/DMLA exsudative avec un néovaisseau choroïdien actif). D’après OCT & Rétine (Zeiss© et Théa©) 

 

- L’angiographie  

Cet examen sans contact permet d’explorer la vascularisation rétinienne et choroïdienne, grâce 

à l’injection intraveineuse de colorants. Si la fluorescéine met en évidence la vascularisation 

rétinienne, le vert d’indocyanine (ICG) permettra de visualiser le tissu choroïdien. Le choix du 

colorant à utiliser dépendra de l’indication de l’examen. L’angiographie permet de distinguer les 

différents types de drusen, et d’affiner le diagnostic en cas de formes frontières afin d’ajuster la 

prise en charge thérapeutique (Zhao et al. 2017). Il est important de noter que les colorants 

utilisés sont allergènes.  

- L’OCT-Angiographie (OCT-A)  

Cette technique, sans contact et non invasive, est récente. Elle permet d’imaginer le flux 

vasculaire des tissus rétiniens et choroïdiens grâce à la détection des mouvements des 

particules diffractantes telles que les globules rouges. Son utilisation, complémentaire avec 

l’OCT, permet de mettre en évidence l’activité d’un néovaisseau en cas de doute à l’OCT pour 

prendre une décision thérapeutique. Son intérêt réside dans l’absence d’injection de colorant et 

sa facilité d’accès. Cependant, cette imagerie ne dispense pas toujours d’une angiographie.  
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II.2.4. Traitements et prise en charge rééducative  

II.2.4.1. Les compléments vitaminiques 

La prise en charge thérapeutique repose, en premier lieu, sur la prise de compléments vitaminiques 

et d’antioxydants spécifiques pour toutes les formes de DMLA.  

Cette recommandation est basée sur l’étude princeps de l’Age-Related Eye Disease Study (2001) qui 

a mis en évidence l’impact d’une prise quotidienne d’antioxydants (vitamines C et E, ß-carotène et 

zinc) versus un placebo, sur la progression de la DMLA et de l’acuité visuelle au bout de 6.3 ans. 

Pour cela, 3040 participants âgés de 55 à 80 ans atteints d’une DMLA au moins de stade 2 sur un ou 

les deux yeux ont été inclus. Les participants ayant pris des antioxydants ont une probabilité de 

développer une DMLA de stade avancé et une perte d’acuité visuelle significativement moindres en 

comparaison avec ceux ayant pris le placebo.  

II.2.4.2. Les injections intra-vitréennes d’anti-VEGF 

Depuis 2005, un traitement anti-angiogénique par injection intra-vitréenne (IVT) d’anti-VEGF 

(Vascular Epithelial Growth Factor) peut être proposé, en cas de DMLA avec néovascularisation 

choroïdienne, afin de ralentir la progression des néovaisseaux. Le VEGF est un facteur de croissance 

qui initie l’angiogenèse (Ng & Adamis, 2005).  

Actuellement en France, deux molécules d’anti-VEGF ont l’Autorisation de Mise sur le Marché 

(AMM) pour la prise en charge de la DMLA exsudative, et diffèrent par leur structure et leurs 

propriétés:  

- Le Lucentis© (Ranibizumab)  

Il existe deux protocoles d’injection pour cette molécule : le schéma PRN (pro re nata) qui 

comprend un suivi mensuel et une IVT à chaque récidive, et le schéma « treat-and-extent » pour 

lequel on augmente progressivement le délai entre les IVT pour essayer d’identifier le rythme 

de récidive propre à chaque patient (Gillies et al. 2014 ; Talks et al. 2016). Une étude de « vraie 

vie » a objectivé la fréquence des IVT en PRN et l’évolution de l’acuité visuelle au bout d’un an 

sur 1 382 yeux malades (Wecker et al. 2019). Les auteurs mettent en évidence une fréquence 

moyenne d’IVT de 7.5 / an et un gain d’acuité visuelle entre 0 et 2 lettres (ETDRS) par œil 

malade. La méta-analyse de Kim et collaborateurs (2016) réalisée sur 26 360 patients met en 



évidence une meilleure conservation de l’acuité visuelle chez les patients ayant bénéficié du 

schéma « treat-and-extent » en comparaison avec le schéma PRN (respectivement +5.4 versus -

1.9 lettres ETDRS à 3 ans) malgré un nombre d’IVT annuel supérieur (6.9 versus 4.7).  

- l’Eylea© (Aflibercept)  

Le protocole d’injection est une IVT toutes les huit semaines, après une phase d’induction de 

trois IVT séparées de quatre semaines. Talks et collaborateurs (2016) ont étudié l’impact de ce 

protocole d’injection d’aflibercept sur l’acuité visuelle à un an chez 1 682 patients naïfs, et ont 

mis en évidence un gain moyen d’acuité visuelle de 5.5 lettres (ETDRS).  

Une troisième molécule est utilisée aux Etas-Unis et en Afrique mais n’a pas l’AMM en France : il 

s’agit de l’Avastin© (Bevacizumab). Le protocole d’injection peut se faire, comme le ranibuzumab 

en « treat-and-extent ». L’étude LUCAS a comparé l’acuité visuelle à un an chez 441 patients 

randomisés ayant été traités par bevacizumab ou ranibuzumab en protocole « treat-and-extent » 

(Berg et al. 2015). Les résultats n’ont pas mis en évidence de différence d’acuité visuelle entre les 

deux groupes.  

De nombreuses études ont cherché à comparer l’effet de ces traitements sur l’évolution de l’acuité 

visuelle des malades (Etudes CATT, VIEW 1 et 2, GEFAL) (Martin et al. 2011 ; Heier et al. 2012 ; 

Schmidt-Erfurth et al. 2013 ; Kodjikian et al. 2013 ; Gillies et al. 2019). Les résultats mettent en 

évidence que ces trois moléculaires d’anti-VEGF ont la même efficacité statistique. Cependant, si le 

gain d’acuité visuelle (ou sa stabilisation) après ces traitements fait consensus, plusieurs études 

témoignent d’une augmentation de la taille des plages atrophiques après traitement. L’étude 

HARBOR a analysé l’évolution des plages d’atrophie maculaire après vingt-quatre mois de 

traitement par ranibizumab chez 1 095 patients, et mis en évidence une apparition de ces plages 

chez 29% des patients (Sadda et al. 2018).  

Ces traitements par anti-VEGF sont certes efficaces pour ralentir l’évolution de la DMLA mais reste 

très coûteux et invasifs : leur incidence cardiovasculaire est également notable (Raftery et al. 2007 ; 

Wong et al. 2009 ; Hanhart et al. 2017 ; van Asten et al. 2018 ; Williams & Argáez, 2019).  

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Williams%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31433611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Arg%C3%A1ez%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31433611
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II.2.4.3. La réadaptation orthoptique basse-vision 

Une des solutions pour prévenir le handicap fonctionnel des sujets atteints de DMLA est la 

réadaptation orthoptique « basse-vision ». On parle de « réadaptation » et non de « rééducation » 

car il ne s’agit pas seulement de mettre en place des moyens pour récupérer une fonction, mais 

surtout pour s’adapter à une nouvelle situation où la fonction initiale est altérée et doit être 

suppléée par une autre technique (Yelnik et al. 2011). L’objectif de cette prise en charge est 

d’apprendre au sujet atteint de DMLA à excentrer son regard pour utiliser une zone « saine » de sa 

rétine que l’on nomme preferred retinal locus (PRL), ce qui lui permettra d’optimiser sa fonction 

visuelle et de réduire, en partie, son handicap fonctionnel. Cette prise en charge permet de 

diminuer notamment l’instabilité posturale et d’améliorer les performances oculomotrices. Les 

données de la littérature à ce sujet seront présentées respectivement dans les chapitres II et III.  

Le coût financier de la prise en charge globale de la DMLA augmente avec la sévérité de la maladie 

(Bandello et al. 2008), d’où l’importance de développer la prise en charge précoce de la DMLA. Les 

nombreuses IVT nécessaires aux sujets atteints de DMLA exsudative ainsi que la décompensation 

engendrée de maladies cardio-vasculaires et psychiatriques engendrent d’important frais médicaux 

(McCloud & Lake. 2015 ; Carroll et al. 2005). La dépendance induite par la maladie est à l’origine de 

coûts sociétaux majeurs (Augustin et al. 2007 ; Hochberg et al. 2012).   

 

II.3. Atteintes fonctionnelles engendrées par la DMLA 

Nous venons de décrire les différentes lésions anatomiques que peuvent présenter les sujets 

atteints de DMLA. Si celles-ci sont variables d’un patient à l’autre, les atteintes fonctionnelles sont 

toujours identiques à savoir une baisse majeure de l’acuité visuelle et l’apparition d’un ou plusieurs 

scotomes centraux dans le champ visuel. Un scotome correspond à une aire rétinienne présentant 

une réduction (totale ou partielle) de la sensibilité lumineuse (Cheung & Legge, 2005). La présence 

de scotome induit une diminution des performances de la fonction visuelle telles que des difficultés 

de lecture (Fletcher et al. 1999 ; Christoforidis et al. 2011) et de reconnaissance des visages (Peli et 

al. 1991) mais également des restrictions dans la conduite (Sengupta et al. 2014).  



Hochberg et collaborateurs (2012) ont comparé, via un quesionnaire, le handicap fonctionnel 

ressenti dans les activités quotidiennes chez 47 sujets atteints de DMLA, 84 sujets atteints de 

glaucome (entrainant une atteinte du champ visuel périphérique) et 60 sujets sains. Les résultats 

mettent en évidence que les sujets atteints de DMLA ressentent davantage de restrictions dans 

leurs activités quotidiennes que les sujets atteints de glaucome, ces restrictions étant d’autant plus 

importantes que l’acuité visuelle et le champ visuel sont dégradés.  

Un autre aspect du handicap fonctionnel est le risque de chute associé à la DMLA (Raftery et al. 

2007). Comme nous le détaillerons dans le chapitre II, les sujets âgés présentent un contrôle 

postural différent des sujets jeunes ce qui majore leur instabilité (Lord et al. 1996 ; Riva et al. 2013). 

La malvoyance, et notamment la DMLA, accroit davantage ce risque de chute (Lord, 2006).  

Au cours de ces travaux de thèse, nous nous sommes efforcés à mieux comprendre ces atteintes 

fonctionnelles afin d’apporter de nouvelles solutions de prise en charge.  
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À RETENIR 

 La DMLA représente la principale cause de malvoyance et de cécité légale chez les sujets âgés 

de plus de 50 ans dans les pays industrialisés.  

 Si la forme précoce de la maladie est souvent asymptomatique, les formes avancées 

(atrophique ou exsudative) sont à l’origine d’une baisse majeure de l’acuité visuelle.  

 Actuellement, il n’existe aucun traitement curatif de la DMLA. 

 La réadaptation orthoptique basse-vision permet au malade d’optimiser sa fonction visuelle 

résiduelle, afin de limiter son handicap fonctionnel et de préserver son autonomie.  

 



CHAPITRE II : CONTROLE POSTURAL ORTHOSTATIQUE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Au cours d’une journée, l’Homme est en permanence en mouvement pour marcher, monter un 

escalier ou encore éviter un obstacle. Ces activités sont permises grâce à un maintien de la posture 

qui doit être efficient, sous peine d’être à l’origine de chutes. La mobilité s’acquiert 

progressivement depuis la petite enfance puis évolue au cours du vieillissement.  

Nous allons décrire dans ce chapitre la régulation du contrôle postural, ainsi que les perturbations 

engendrées par la sénescence qui seront amplifiées chez le sujet âgé malvoyant atteint de DMLA.  
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I.Neurophysiologie du contrôle postural 
 

 
I.1.Définitions 

En 1976, Paillard définit la posture comme le positionnement de l’ensemble des segments corporels 

les uns par rapport aux autres dans un environnement à un instant donné (Paillard, 1976). On 

appelle « posture orthostatique » la position posturale dite de référence (Paillard, 1971) : le sujet 

est debout en position statique sur une surface immobile, avec les pieds parallèles, sans forces 

extérieures sinon la force de gravité. Le rôle de la posture est double : interagir avec 

l’environnement, et lutter contre la pesanteur (Massion, 1997) (Figure 2.1.). Amblard et 

collaborateurs qualifient ces fonctions d’orientation et de stabilisation (Amblard et al. 1985).  

Le contrôle postural correspond au maintien d’un état postural donné en réponse aux informations 

reçues par les récepteurs sensoriels, puis lors de déséquilibres, à des réajustements posturaux 

permettant au sujet de revenir dans l’état postural initial (Paillard, 1971 ; Gurfinkel & Shik, 1973).  

 

Figure 2.1. : Représentation schématique du modèle d’organisation du système postural. D’après Massion 

(1997). Le système postural est constitué de deux niveaux : le niveau de « référence posturale » (schéma corporel) et 

le niveau de « contrôle » (réseaux posturaux). 



Il est important de noter qu’un sujet n’est jamais parfaitement statique, son corps oscille en 

permanence, en raison de facteurs endogènes (comme les battements cardiaques, les mouvements 

respiratoires, la circulation sanguine) et exogènes (par exemple la gravité) (Marieb, 1993). On 

appelle « polygone de sustentation », l’aire comprise entre les différents points d’appui au sol 

représentés par les soles plantaires du sujet (Mittelstaedt, 1983) (Figure 2.2.). L’équilibre postural 

est efficace si les projections de centre de masse (CdM) ainsi que du déplacement du centre de 

pression (CdP) se situent dans le polygone de sustentation ; si ces projections sortent de ce 

polygone de quelques centimètres carrés, des stratégies d’équilibration seront nécessaires pour 

éviter la chute due à l’instabilité (Dyson, 1977 ; Winter et al. 2001). Le CdM représente le 

barycentre des centres de masse de tous les segments du corps, et le CdP correspond au point 

d’application des forces de réaction exercées par la surface du sol sur les soles plantaires (Bernard-

Demanze et al. 2004). Notons qu’il existe une corrélation entre les variations du CdP et celles du 

CdM (Blaszczyk, 2008). Lorsque les CdM et CdP ne sont pas alignés sur la même verticale, cela 

engendre une instabilité.  

Le polygone de sustentation est représenté sous la forme d’un cône de stabilité. La taille de ce cône 

varie en fonction de la taille de la base de sustentation, mais également de la mobilité articulaire, 

de la force musculaire et des informations sensorielles. Les sujets âgés avec des troubles d’équilibre 

présentent généralement un cône réduit.  

 

 

Figure 2.2. : Localisation du centre de masse (point rouge) dans le polygone de sustentation. D’après El 

Helou (2011). 

 

Des oscillations posturales sont présentes en position orthostatique, et forment selon Gurfinkel & 

Osevets (1972) un cône appelé pendule inversé. L’équilibre est contrôlé par deux articulations que 

sont les chevilles et les hanches (Horak & Nashner, 1986). Si les premières assurent le contrôle de 
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l’axe antéro-postérieur, les secondes permettent le contrôle de l’axe médio-latéral (Winter, 1995; 

Winter et al. 1997). L’utilisation de l’une ou l’autre des stratégies dépend de l’âge du sujet, des 

contraintes environnementales, de l’expérience, ainsi que d’éventuelles pathologies (Figure 2.3.). 

De plus, chaque type de stratégie est modelé sur un « patron musculaire ». Notons que la stratégie 

de hanche correspond à une séquence proximo-distale (réponse des muscles du tronc puis des 

cuisses), et la stratégie de cheville fait appel à une séquence disto-proximale (réponses des muscles 

des chevilles, puis des cuisses et du tronc). Le sujet âgé utilise préférentiellement une stratégie de 

hanche (Daubney & Culham, 1999 ; Adkin et al. 2000 ; Maki et al. 2000 ; Horak, 2006).  

 

Figure 2.3.: Schématisation des stratégies de cheville et de hanche. D’après Amblard (1998). 

Par la suite, deux types d’ajustements posturaux furent décrits par Massion (1992) : les ajustements 

anticipés qui seront déclenchés en amont de la perturbation risquant de déséquilibrer la posture, et 

les ajustements compensatoires déclenchés en aval de la perturbation afin de restaurer l’équilibre.   

 

I.2. Afférences sensorielles 

La stabilité posturale du corps est permise grâce à plusieurs entrées sensorielles que sont les 

entrées visuelles, vestibulaires et proprioceptives (Nashner, 1976 ; Horak & Shupert, 1994 ; Fetter & 

Dichgans, 1996). Le système nerveux central est le siège de l’intégration de ces différentes 

afférences sensorielles, et permet l’élaboration constante de réponses musculaires adaptées 

(Ivanenko et al. 1999). Selon Brandt (2003), la perturbation d’une de ces entrées sensorielles 

engendre une compensation par les autres entrées.  



Nous allons décrire ces trois afférences sensorielles.  

I.2.1. Entrée visuelle 

Le système visuel correspond au référentiel allocentré c’est-à-dire qu’il permet au sujet de se 

représenter l’environnement grâce aux différentes afférences visuelles. La physiologie de 

l’intégration visuelle a été décrite dans le chapitre I.  

L’importance de la place de la vision dans le contrôle postural dépend de différents paramètres tels 

que le type de tâche posturale, l’âge, et les conditions cliniques. Les principaux critères d’évaluation 

de la fonction visuelle sont l’acuité visuelle, le champ visuel et la vision binoculaire. Plusieurs 

auteurs ont établi un lien entre l’altération d’une ou plusieurs de ces caractéristiques visuelles, et 

l’instabilité posturale (Bles et al. 1980 ; Paulus et al. 1984 ; Coleman et al. 2007 ; Freeman et al. 

2007 ; Patino et al. 2010). D’autres paramètres comme la fatigue musculaire, la diminution des 

performances accommodatives, et la diminution de la sensibilité aux contrastes pénalisent 

également le contrôle postural (Strenk et al.1999 ; Vuillerme et al. 2006 ; Szabo et al. 2008 ; Wood 

et al. 2011).  

Le rôle de la rétine centrale versus périphérique sur le contrôle postural fut étudié par plusieurs 

équipes. Rappelons que la rétine centrale correspond aux 30° centraux, au-delà il s’agit de la rétine 

périphérique (McClure, 1988). Cependant, certains auteurs n’admettent pas cette limite des 30° 

dans leur méthodologie expérimentale. Ainsi, Berencsi et collaborateurs (2005) comparent chez 

sept jeunes adultes sains l’impact de la vision centrale (4° centraux) et périphérique (au-delà des 7° 

centraux) sur la stabilité posturale sur un plateau stable, et suggèrent que la vision périphérique 

contrôle davantage les oscillations antéro-postérieures que médio-latérales du CdP. Marigold & 

Patla (2007) ont montré que la rétine périphérique permet aux adultes sains, quelque soit leur âge, 

d’éviter les obstacles pendant une activité de marche. Uchiyama & Demura (2008) ont mis en 

évidence chez de jeunes adultes l’impact de l’acuité visuelle sur le contrôle des oscillations antéro-

postérieures et médio-latérales lorsque seule la rétine centrale (2.5° centraux) est stimulée, et 

uniquement antéro-postérieures lorsque la rétine périphérique est stimulée. Les auteurs suggèrent 

que la taille du champ visuel n’interviendrait pas lorsque l’on mesure l’influence de l’acuité visuelle 

sur le contrôle postural, masi qu’une baisse de vision affecterait le contrôle des oscillations antéro-

postérieures. Plus récemment, Timmis et collaborateurs (2016) ont étudié chez des jeunes adultes, 

l’impact d’un déficit du champ visuel central (10° versus 20°) sur le risque de chute, et ont montré 
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que seul le déficit de 20° augmente le risque de chute. Ce résultat est intéressant car, comme nous 

l’avons vu dans le chapitre I, la taille du scotome engendré par la DMLA est variable en fonction des 

sujets, ce qui suggère que ce paramètre pourrait être prédictif de l’instabilité posturale.  

Par ailleurs, certains auteurs se sont interrogés sur le rôle de la vision binoculaire versus 

monoculaire sur le contrôle postural. Lê & Kapoula (2006) ont mis en évidence une meilleure 

stabilité posturale en condition monoculaire œil dominant en comparaison avec la condition 

monoculaire œil non-dominant, de même qu’une dégradation de la stabilité posturale en vision de 

loin uniquement en condition binoculaire. Moraes et collaborateurs (2009) ont montré chez de 

jeunes adultes dépourvus de pathologies visuelles un meilleur contrôle postural en condition vision 

binoculaire en comparaison avec la condition vision monoculaire, et suggèrent que cela s’explique 

par une augmentation de l’acuité visuelle en vision binoculaire. Park et collaborateurs (2011) ont 

comparé la stabilité posturale en condition monoculaire œil dominant versus œil non dominant, et 

ont mis en évidence chez les sujets âgés une différence significative de stabilité posturale entre ces 

deux conditions, différence qu’ils n’ont pas retrouvée chez les jeunes adultes. Enfin, Wu &Lee 

(2015) confirment chez de jeunes adultes, que le contrôle postural est plus efficient en vision 

binoculaire plutôt qu’en vision monoculaire. Cette différence de stabilité posturale en vision 

binoculaire et monoculaire est réfutée par d’autres études (Fox, 1990 ; Gandelman-Marton et al. 

2010).  

 

 
I.2.2. Entrée vestibulaire 

Le système vestibulaire assure le référentiel gravitationnel qualifié de référentiel absolu.  

L’oreille, située de part et d’autre du massif céphalique, est un organe formé de trois parties (Figure 

2.4.) :  

- l’oreille externe, comprenant le pavillon et le canal auditif, a pour rôle de capter l’énergie sonore 

(vibration de l’air) pour la focaliser sur la membrane tympanique ; 

- l’oreille moyenne, formée du tympan et des osselets (marteau, enclume et étrier), assure la 

transmission du message sonore aérien de l’oreille externe jusqu’au milieu liquidien de l’oreille 

interne ; 



- l’oreille interne se compose de la cochlée, qui transforme le message sonore en influx nerveux, 

ainsi que du labyrinthe vestibulaire.  

 

Figure 2.4. : Représentation schématique de l’oreille humaine. D’après Purves (2005).  

 

Le labyrinthe vestibulaire, enchassé dans l’os temporal, est composé de trois parties : deux organes 

otolithiques et les canaux semi-circulaires.  

Les organes otolithiques, le saccule et l’utricule, répondent aux accélérations linéaires de la tête de 

même qu’à sa position statique. Ils permettent la détection des mouvements de translation et 

d’inclinaison de la tête. Le saccule se compose d’un épithélium sensoriel (la macule sacculaire) 

constitué de cellules ciliées sur lesquelles repose une couche gélatineuse recouverte de la 

membrane otolithique. Cette dernière est composée de cristaux de carbonate de calcium appelés 

otolithes. L’utricule est également composé d’un épithélium sensoriel (la macule utriculaire). Si le 

saccule répond aux mouvements dans le plan vertical, l’utricule répond aux mouvements dans le 

plan horizontal.  

Les canaux semi-circulaires permettent la détection des rotations angulaires de la tête et du tronc 

afin d’assurer l’équilibre de la tête et du regard. On compte trois canaux semi-circulaires (canaux 

latéraux, supérieurs et postérieurs) pour chaque oreille, qui fonctionnent en binôme. Chaque canal 

sera sensible à une orientation donnée (Magnan et al. 1997). 
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Le système vestibulaire est rempli d’endolymphe, liquide riche en potassium et pauvre en sodium. 

L’onde sonore qui se propage le long de la cochlée engendre un flux d’endolymphe à l’origine d’une 

mise en mouvement des cellules ciliées. La cellule ciliée est une cellule épithéliale composée à son 

apex de 30 à 100 stéréocils disposés parallèlement, du plus petit au plus grand jusqu’au cil le plus 

long nommé le kinocil (Figure 2.5.). De nombreux canaux ioniques sont localisés au pôle basal de la 

cellule ciliée. Lorsque le mouvement des stéréocils se dirige vers le kinocil, cela provoque une 

dépolarisation et une ouverture de canaux ioniques de transduction (entrée de sodium et de 

potassium), à l’origine d’une libération des neurotransmetteurs (glutamate) vers les fibres 

nerveuses vestibulaires, induisant la propagation du message nerveux (codé en fréquence de 

potentiel d’action) jusqu’au système nerveux central. Un mouvement inverse engendre une 

fermeture de ces canaux. Le nerf vestibulaire constitue la VIIIe paire crânienne.  

 

 

Figure 2.5. : Représentation schématique de la polarisation de cellules ciliées vestibulaires (en coupe 

transversale et en vue du dessus). D’après Purves (2005). 

 
 

Enfin, les noyaux vestibulaires présentent une intégration multi-sensorielle (afférences 

vestibulaires, visuelles, somesthésiques, cerébelleuses et corticales) (Paillard, 1976; Lacourt & 

Gustave Dit Duflo, 1999). Ces noyaux se projettent sur la moëlle spinale, le cervelet, les noyaux des 

nerfs oculo-moteurs de même que le cortex (Figure 2.6.).  

- Le système latéral se compose des faisceaux corticospinal et rubrospinal qui prennent 

respectivement leur origine au niveau du cortex moteur et des noyaux rouges, pour se diriger 



vers la corne ventrale de la moëlle épinière. Ces faisceaux permettent la motricité volontaire 

fine. 

- Le système médian comporte les faisceaux vestibulospinal latéral (contrôle de la posture et de 

l’équilibre debout) et médian (rôle excitateur/inhibiteur des muscles du cou et du dos), 

réticulospinal latéral (rôle excitateur/inhibiteur des muscles du cou, excitateur des muscles du 

dos, inhibiteur des muscles des membres) et médian (excitateur des muscles extenseurs des 

membres inférieurs, inhibiteur des muscles fléchisseurs des membres supérieurs), ainsi que  

tectopsinal et interstitiospinal qui permettent la coordination des mouvements des yeux et du 

cou. 

 

Figure 2.6. : Projection cérébelleuse des faisceaux du système vestibulaire. D’après Purves (2005). 

Ainsi, le système vestibulaire intervient à la fois lors de fonctions de réflexes et lors de 

comportements moteurs volontaires (Ivanenko et al. 1997).  

 

 

I.2.3. Entrée somesthésique 

La somesthésie correspond au référentiel égocentré qui permet à l’individu de localiser les objets 

de l’environnement par rapport à lui-même (Roll & Roll, 1988).  
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Le système somesthésique est constitué de plusieurs types de récepteurs dont le rôle est de 

détecter et de traduire une information, de nature diverse, en signal électrique capable d’être 

véhiculé par les neurones. Chaque type de récepteurs est spécifique à une nature de stimuli 

(mécanique, nociceptive et thermique) et à un seuil d’activation qui justifient son rôle et sa 

localisation. In fine, le système nerveux central est informé en temps réel de la position des 

différents segments corporels les uns par rapport aux autres et dans l’environemment.  

 

On distingue : 

- L’extéroception, qui provient des mécanorécepteurs tactiles et forme la sensibilité superficielle. 

Il existe plusieurs catégories de mécanorécepteurs tactiles : les corpuscules de Meissner au 

niveau de la sole plantaire, les corpuscules de Ruffini et de Golgi dans le derme, les corpuscules 

de Pacini dans l’hypoderme, les disques de Merkel dans l’épiderme, ainsi que les terminaisons 

nerveuses libres.  

- La proprioception, qui provient des mécanorécepteurs proprioceptifs et forme la sensibilité 

profonde. Ces récepteurs traduisent la sensibilité à la position, la force et au mouvement. Il 

existe plusieurs types de mécanorécepteurs proprioceptifs: les fuseaux neuromusculaires 

localisés dans les muscles striés squelettiques, les organes tendineux de Golgi situés entre les 

fibres musculaires et les tendons, les récepteurs articulaires dans les articulations et les 

ligaments, et les récepteurs plantaires.  

- L’intéroception, qui provient des viscérorécepteurs localisés dans les parois des vaisseaux et les 

viscères. Ces récepteurs sont sensibles à la déformation des vaisseaux (constriction ou 

dilatation), à la détection de rotations et d’accélération, et l’inclinaison du corps (Mittelstaedt, 

1992, 1996) : ils forment la sensibilité viscérale.  

Rappelons que les voies sensitives forment des voies à trois neurones. Le premier est un neurone 

en T dont le soma est localisé dans le ganglion spinal, le deuxième décusse pour atteindre le 

thalamus, et le troisième est thalamo-cortical. La voie des colonnes dorsales-lemnisque médian 

schématise la sensibilité globale du corps : ces neurones cheminent via la corne dorsale de moëlle 

épinière pour rejoindre le thalamus puis le cortex cérébral. La voie spino-thalamique représente la 

sensibilité consciente : les prolongements nerveux gagnent le lobe frontal et les structures 

limbiques via le cortex somesthésique, le thalamus et initialement le tronc cérébral. Enfin, les 



faisceaux spino-cérébelleux correspondant à la sensibilité inconsciente véhiculent des informations 

jusqu’au cervelet en passant par le noyau de Clarke (voie spino-cérébelleuse) et les noyaux 

vestibulaires (voie spino-vestibulaire). 

 
 
Les muscles oculomoteurs appartiennent au système somesthésique. Les récepteurs 

intramusculaires sont sensibles à l’étirement du muscle. L’intégration de cette information 

sensorielle permet au système nerveux central d’ajuster la position des globes oculaires dans les 

orbites, puis de la tête sur le cou, et enfin du corps dans l’espace. Roll & Roll (1987) ont mis en 

évidence que des vibrations appliquées sur les muscles oculomoteurs chez un sujet assis avec la 

tête libre engendrent une sensation de rotation latérale de la tête (vers la droite ou la gauche) ou 

d’inclinaison de la tête (vers l’avant ou l’arrière) ressentie par le sujet. Lorsque la tête est fixe, ces 

mêmes sensations seront ressenties au niveau du tronc. Plus tard, Roll et collaborateurs (1989) ont 

enregistré à l’aide d’une plateforme de force, les variations du déplacement du CdP engendrées par 

des vibrations spécifiques de 70 Hz appliquées pendant 5 secondes sur les différents muscles 

oculomoteurs de sujets en position debout les deux yeux fermés (Figure 2.7.). Les auteurs ont mis 

en évidence qu’une stimulation de 70 Hz sur les muscles droit latéral droit et droit médial gauche 

est à l’origine d’un déplacement du CdP vers la gauche (A), sur les muscles droit latéral gauche et 

droit médial droit génère un déplacement du CdP vers la droite (B), sur les muscles droits 

supérieurs droite et gauche un déplacement du CdP vers l’avant (C), et sur les muscles droits 

inférieurs droite et gauche un déplacement du CdP vers l’arrière (D). Ces travaux confirment que 

l’information proprioceptive véhiculée par les muscles oculomoteurs participe au maintien 

postural.  
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Figure 2.7.: Schématisation du déplacement du CdP après vibrations de 70Hz pendant 5 secondes 

appliquées sur différents muscles oculomoteurs. D’après Roll (1989). 

 
 
I.3. Régulation corticale et sous-corticale du contrôle postural 
 

La régulation du contrôle postural fait intervenir différentes structures corticales et sous-corticales 

du système nerveux central que sont la moëlle épinière, le tronc cérébral, le cervelet puis les aires 

corticales (Nashner, 1976). 

 

I.3.1. Moëlle épinière 

La moëlle épinière correspond au premier niveau d’intégration des afférences sensorielles à 

l’origine du contrôle de la posture. Les récepteurs périphériques envoient leurs afférences 

sensorielles au motoneurone de la moëlle épinière puis du tronc cérébral permettant, in fine, la 

contraction des muscles striés squelettiques.  

Il existe deux types de monoteurones dans la moëlle épinière : 

- les motoneurones γ sont localisés dans la substance grise de la corne dorsale et innervent les 

fibres intrafusales des fuseaux neuromusculaires ; 



- les motoneurones α, situés dans la substance grise de la corne ventrale, assurent l’innervation 

des fibres extrafusales des muscles striés squelettiques. Si certains motoneurones α sont de 

petites tailles et permettent le maintien de la posture érigée (activité soutenue), d’autres sont 

de grandes tailles permettent une force musculaire plus intense mais fatigable.  

Des contractions musculaires coordonnées permanentes permettent le maintien de la posture. 

Elles sont le plus souvent involontaires et forment ce que l’on appelle le réflexe myotatique ou 

réflexe monosynaptique d’étirement : la contraction d’un muscle est déclenchée par son propre 

étirement. Les fuseaux neuromusculaires sont des mécanorécepteurs sensibles à l’étirement, qui 

véhiculent l’influx sensoriel via un neurone en T jusqu’à la corne dorsale de la moëlle épinière, puis 

font synapse au niveau de la corne ventrale avec un motoneurone. Ce dernier a pour rôle de 

transmettre la réponse motrice jusqu’à la plaque motrice lieu de la synapse neuro-musculaire, 

permettant la libération d’acétylcholine et ainsi la contraction musculaire. Il est important de noter 

que l’intégration sensorielle s’effectue au niveau médullaire et non cérébral.   

I.3.2. Tronc cérébral 

Les afférences joignent le tronc cérébral à la partie rostrale de la moëlle épinière. 

Le tronc cérébral est composé de trois parties qui sont, du haut vers le bas : le mésencéphale 

(pédoncules cérébraux, tegmentum et tectum), le pont et le bulbe rachidien. Il constitue le lieu 

d’émergence des paires de nerfs crâniens III à XII.  

Le système réticulaire est localisé au centre, le long du tronc cérébral. Il a pour rôle de coordonner 

le contrôle postural et la réalisation des mouvements. On distingue la formation réticulée pontique, 

correspondant au système excitateur ascendant qui projette au niveau des aires cérébrales, et la 

formation réticulée bulbaire, constituant le système inhibiteur descendant qui se prolonge dans le 

cervelet.  

Les noyaux vestibulaires sont également localisés au niveau du tronc cérébral. Il existe plusieurs 

noyaux vestibulaires : 

- le noyau vestibulaire latéral intègre des afférences de l’oreille interne, médullaire et 

cérébelleuse, et joue un rôle essentiel sur la motricité des muscles extenseurs des membres 

supérieurs et inférieurs.  
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- les noyaux vestibulaires supérieur et médian projettent vers les noyaux oculomoteurs pour 

permettre notamment les réflexes oculomoteurs.  

- le noyau vestibulaire inférieur intègre des afférences d’origine vestibulaire et cérébelleuse. 

I.3.3. Cervelet  

Le cervelet est localisé en arrière du tronc cérébral, à la face inférieure du cerveau. Son rôle est de 

comparer la commande motrice programmée et la réalisation motrice effectuée. Il permet ainsi de 

réguler les commandes motrices, le tonus musculaire, l’équilibre et la coordination motrice (Huang 

et al. 2013).  

On distingue trois parties : 

- le cervelet cérébral (néocérébellum) se compose des lobes latéraux, et reçoit des afférences 

corticales cérébrales, en particulier des lobes frontal et temporal. Il permet la planification et 

l’exécution motrice. 

- le cervelet vestibulaire (archéocérébellum) comprend des lobes flocculo-nodulaires, et reçoit 

des afférences vestibulaires et visuelles (Diener et al. 1989 ; Ouchi et al. 1999). 

- le cervelet spinal (paléocérébellum) est constitué du vermis, et reçoit des afférences 

principalement somesthésiques. Il joue un rôle dans les boucles réflexes du contrôle postural 

ainsi que dans le contrôle oculomoteur.  

I.3.4. Aires corticales 

Différentes aires corticales interviennent dans la régulation posturale et motrice. 

Le cortex somatosensoriel, localisé en arrière du sillon central, assure la projection somatotopique 

des afférences sensorielles proprioceptives et cutanées, proportionnellement à la discrimination 

spatiale de la partie du corps.  

Le cortex moteur se situe en avant du sillon de Rolando. Il est composé de l’aire motrice primaire 

permettant l’exécution motrice controlatérale ; de l’aire pré-motrice, localisée en avant de l’aire 

motrice primaire, et assurant la planification et l’organisation du mouvement ; ainsi que de l’aire 

motrice supplémentaire, situé à la face interne des deux hémisphères cérébraux, et permettant la 

coordination des membres et la planification des séquences motrices.  



Le cortex pariéto-postérieur participe au maintien de l’attention visuo-spatiale et à la détection de 

l’instabilité posturale (Pellijeff et al. 2006 ; Slobounov et al. 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



79 

 

  

À RETENIR 

 La posture orthostatique est la position « de référence » chez l’homme. 

 Le contrôle postural est permis grâce à l’intégration de trois afférences sensorielles : visuelle, 

somesthésique et vestibulaire. 

 Cette intégration sensorielle est effectuée par le cervelet puis les aires corticales, permettant 

l’élaboration d’une réponse motrice adaptée pour assurer le maintien postural.   



II. Evolution du contrôle postural au cours du vieillissement 

 

Rappelons que l’Organisation Mondiale de la Santé catégorise les sujets âgés comme tout individu 

ayant plus de 65 ans.  

 

II.1. Modifications du contrôle postural 

Nous avons vu dans la partie précédente que la régulation du contrôle postural repose sur trois 

étapes : la détection sensorielle via des récepteurs spécifiques pour chacune des trois entrées 

(visuelles, vestibulaires et somesthésiques), l’intégration des informations sensorielles au niveau du 

système nerveux central, puis l’élaboration d’une réponse motrice adaptée.  

Au cours du vieillissement, un grand nombre de ces récepteurs sensoriels se dégradent. La fonction 

visuelle tend à s’altérer à partir de 50 ans par une baisse de l’acuité visuelle et de la sensibilité aux 

contrastes, une dégradation de l’accommodation, de l’adaptation au changement de luminosité et 

de la perception de la profondeur (Donders, 1864; Duane, 1912 ; Nevitt et al. 1989 ; Lord et al. 

1991 ; Clark et al. 1993 ; Martinez-Roda et al. 2016 ; Yan et al. 2017). D’après Lord (2006), la 

perturbation de l’entrée visuelle entrainerait une augmentation des oscillations posturales de 20 à 

70 %. Le système vestibulaire peut également s’altérer au niveau des cellules sensorielles par une 

réduction d’environ 40% des cellules ciliées et de 37% des fibres myélinisées du nerf vestibulaire 

(Bergstrom, 1973 ; Rosenhall & Rubin, 1975 ; Katsarkas, 1994 ; Herdman et al. 2000 ; Serrador et al. 

2009 ; Hsieh et al. 2014). De même, la somesthésie est perturbée au cours du vieillissement. 

D’après Miwa et collaborateurs (1995) qui ont examiné le modèle animal, la diminution de la 

sensibilité des fuseaux neuromusculaires est due à la baisse du nombre de fibres intrafusales. 

Thoumie & Do (1996) expliquent cette diminution de la sensibilité proprioceptive avec l’âge par le 

vieillissement des nerfs périphériques à l’origine d’une baisse de la vitesse de conduction nerveuse. 

Quelques années plus tard, Perry (2006), en comparant le niveau de sensibilité des récepteurs 

plantaires chez les sujets âgés et les jeunes adultes, met en évidence une augmentation des seuils 

de détection de ces mécanorécepteurs chez les sujets âgés. En 2012, Qiu et collaborateurs 

s’accordent à penser que cette diminution de la sensibilité des mécanorécepteurs contribue à 

l’instabilité posturale retrouvée chez les sujets âgés.  



81 

 

Desphande & Patla (2007) ont comparé l’interaction visuelle et vestibulaire durant une tâche 

locomotrice chez des jeunes adultes et adultes âgés, et ont montré que, lorsque l’information 

visuelle est intacte, la pondération de l’entrée vestibulaire est moins efficace chez les sujets âgés.  

De nombreuses activités quotidiennes mêlent une tâche posturale et une tâche cognitive comme 

par exemple marcher et tenir une conversation en même temps : le sujet est alors en « double-

tâche ». La capacité d’un sujet à gérer une double-tâche varie en fonction de son âge. Selon 

Pellechia (2003), la réalisation d’une double-tâche (posture-calcul mental) nécessite un partage de 

l’attention entre les tâches cognitive et posturale à l’origine d’une instabilité posturale majorée 

comparée à une simple tâche. Chez le sujet âgé, la double-tâche requiert davantage de ressources 

cognitives et d’attention (Lacour et al. 2008) : on parle de priorisation de tâche posturale sur la 

tâche cognitive (Shumway-Cook et al. 1997a ; Shumway-Cook et al. 1997b ; Andersson et al. 2003a, 

Andersson et al. 2003b ; Liston et al. 2014 ; Krishnan et al. 2017).  

La revue de littérature récente d’Osoba et collaborateurs (2019) rapportent plusieurs conséquences 

cliniques liées au vieillissement. Premièrement, les sujets âgés présentent davantage de 

réajustements posturaux que les sujets jeunes ce qui augmente les oscillations du CdP et ainsi leur 

instabilité posturale (Panzer et al. 1995). Baltich et collaborateurs (2015) confirment ce résultat et 

suggèrent un déficit des mécanismes de contrôle neuromusculaire central et/ou périphérique chez 

les sujets âgés. Deuxièmement, le rôle des différents systèmes sensoriels est perturbé chez les 

sujets âgés. Pyykko et collaborateurs (1990) suggèrent que l’information visuelle a un rôle plus 

important que l’information proprioceptive dans le contrôle postural. Ces auteurs trouvent une 

vitesse moyenne d’oscillations environ 2.5 fois plus élevée en condition « yeux ouverts » chez des 

sujets âgés en comparaison avec des sujets jeunes, et 4 fois plus élevée en condition « yeux 

fermés ». Judge et collaborateurs (1995) ont mis en évidence une majoration de l’instabilité 

posturale par quatre lorsque l’information proprioceptive est perturbée chez le sujet âgé en 

comparaison avec une altération de l’information visuelle. Selon Hay et collaborateurs (1996), les 

sujets âgés sont plus affectés au niveau postural que de jeunes adultes par l’absence de vision que 

par une altération de l’information proprioceptive.   

Enfin, si les sujets jeunes sont capables de s’adapter rapidement et complètement à une 

perturbation sensorielle, les sujets âgés perdent rapidité et efficacité (Hay et al. 1996).  Faraldo-

García et collaborateurs (2016) confirment ce manque de capacités d’adaptation chez les sujets 

agés. 



II.2. Conséquences  

La conséquence directe de l’instabilité posturale des sujets âgés est l’augmentation du risque de 

chute : 33% des sujets de plus de 65 ans font au moins une chute par an (Tinetti et al. 1988; 

Campbell et al. 1989; Wood et al. 2011). Cette fréquence atteint 45% après 70 ans (Lin et al. 2012). 

Ces chutes représentent la première cause de mortalité par accident, soit 40% de la mortalité liée à 

une blessure physique chez les plus de 65 ans (New South Wales Health Department, 1994 ; 

National Center for Injury Prevention and Control, 2016).  

Notons qu’au cours du vieillissement, la physiologie des muscles striés squelettiques s’altère. Les 

sujets âgés présentent une fonte de la masse musculaire qui commence dès l’âge de 35 ans pour 

atteindre une perte de 30% à l’âge de 80 ans. Cette fonte musculaire affecte à la fois les muscles 

posturaux et les muscles des membres inférieurs : on parle de sarcopénie (Lexell, 1995 ; Shumway-

Cook & Woollacott, 2000 ; Waters et al. 2000). Ce processus physiologique majore l’instabilité 

posturale chez les sujets âgés.  

 

II.3. Prise en charge clinique  

Plusieurs équipes ont mis en évidence le bénéfice de l’entraînement postural chez les sujets âgés.  

Si les exercices conventionnels sont efficaces pour prévenir les chutes et l’instabilité posturale, les 

nouvelles technologies apportent aujourd’hui d’autres perspectives (Chou et al. 2012, méta-

analyse). Schättin et collaborateurs (2016) ont comparé l’impact d’une rééducation posturale 

standard (groupe I) ou de jeux vidéo impliquant de l’exercice physique (groupe II) sur les fonctions 

exécutives, l’activité du cortex préfrontal et le nombre de chute chez des sujets âgés sains (âge 

moyen : 79.2 ans). L’entraînement était composé de trente-quatre sessions de trente minutes (trois 

par semaine). Les résultats indiquent une amélioration des fonctions exécutives et des paramètres 

de chute seulement dans le groupe II, et une diminution de l’activité du cortex préfrontal dans les 

deux groupes. Prasertsakul et collaborateurs (2018) ont examiné l’effet des exercices standards ou 

de la réalité virtuelle sur le contrôle postural chez dix sujets sains (âge moyen: 53 ans) dans une 

étude préliminaire randomisée. L’entraînement comportait douze sessions hebdomadaires de 

quarante-cinq minutes. Les résultats indiquent une augmentation de la stabilité posturale plus 

élevée avec la réalité virtuelle plutôt qu’avec les exercices standards. Ainsi, la combinaison d’un 
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entraînement cognitif et moteur chez le sujet âgé permettrait d’optimiser le bénéfice postural 

(Segev-Jacubovski et al. 2011).  

Dans une méta-analyse récente, Alhasan et collaborateurs (2017) font le point sur l’effet de 

différentes techniques de rééducation visuo-posturale sur la stabilité chez 181 sujets âgés de plus 

de 65 ans, sans mettre en évidence de différence d’effet postural entre les études. Le schéma 

moyen de rééducation est de 24.4 sessions d’une durée de 40 minutes réparties sur 8.8 semaines. 

Une autre méta-analyse (Gordt et al. 2018) vise à comparer l’effet du Wearable sensor training sur 

des 245 sujets âgés sains ou pathologiques, selon trois conditions posturales : équilibre statique, 

équilibre dynamique et équilibre dynamique proactif. Le schéma moyen de rééducation apportant 

les meilleurs résultats est de 3 sessions d’une durée de 36-40 minutes par semaine sur 11-12 

semaines. Les résultats indiquent que le Wearable sensor training est plus efficient pour améliorer 

l’équilibre statique.  

En clinique, la question de la limite d’âge pour envisager une prise en charge rééducative se pose 

régulièrement. Silsupadol et collaborateurs (2006) ont comparé un entraînement en tâche simple 

versus en double-tâche chez trois patients âgés de 82 à 93 ans. Les résultats mettent en évidence 

une amélioration des performances pour tous les patients, ce qui suggère qu’il n’y a pas de limite 

d’âge dans la prise en charge rééducative.  

 

 

 

 

  



III. Influence de la Dégénérescence Maculaire Liée à l’Âge sur le contrôle postural  

 

III.1. Déficit postural 

De nombreuses pathologies visuelles, à l’origine d’une malvoyance (glaucome, cataracte, etc.) 

et/ou d’un trouble de la vision binoculaire (strabisme, amblyopie, etc.) perturbent le contrôle 

postural quelque soit l’âge mais particulièrement chez le sujet âgé (Harwood, 2001 ; Anand et al. 

2003 ; Kotecha et al. 2012). Les sujets âgés malvoyants dépendent davantage des informations 

somatosensorielles et vestibulaires que des sujets sains du même âge (Kovács et al. 2012). 

Différentes pathologies rétiniennes sont responsables d’une réduction du champ visuel central 

(DMLA, maladie de Stargardt, etc) ou périphérique (glaucome, rétinopathie pigmentaire, etc). Leurs 

conséquences posturales seront fonction de l’étendue et de la localisation du déficit rétinien, mais 

également de l’âge du malade.  

Rappelons brièvement les atteintes anatomiques de ces pathologies rétiniennes cécitantes : 

- La maladie de Stargardt est une maculopathie bilatérale due à une mutation génétique le plus 

souvent autosomique récessive qui se déclare pendant l’enfance avant l’adolescence (7-14 ans) 

(Kaplan, 1993). Les malades auront à terme une acuité visuelle inférieure à 1/10e (Rozet, 2005).  

- Le glaucome se caractérise par une destruction progressive du nerf optique à l’origine d’une 

réduction du champ visuel périphérique, qui survient générallement à partir de la quarantaine 

(Weinreb et al. 2014). 

- La rétinopathie pigmentaire est une perte progressive des photorécepteurs associée à un 

dysfonctionnement de l’épithélium pigmentaire, qui entraine une baisse de l’acuité visuelle et 

une réduction du champ visuel périphérique. Cette maladie génétique se déclare 

principalement entre 10 et 30 ans.  

 

L’impact de la DMLA sur le contrôle postural fut étudié par peu d’auteurs. Elliott et collaborateurs 

(1995) ont examiné le contrôle postural (oscillations antéro-postérieures et médio-latérales du CdP) 

chez des sujets atteints de DMLA (moyenne d’âge : 73 ans), en comparaison avec des sujets sains 

du même âge, sur une plateforme stable/instable en condition yeux ouverts/yeux fermés. Ils ont 

montré une instabilité posturale majorée chez les sujets avec DMLA lorsque l’information 
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proprioceptive était perturbée, et suggèrent qu’en condition debout standard les systèmes 

vestibulaires et proprioceptifs compensent le déficit visuel engendré par la DMLA. Notons que les 

auteurs ne donnent aucune indication sur le stade de DMLA et l’éventuelle asymétrie entre les deux 

yeux. Quelques années plus tard, Wood et collaborateurs (2009) ont étudié la stabilité posturale 

chez des sujets âgés atteints de DMLA (moyenne d’âge : 77 ans) afin d’identifier les facteurs visuels 

associés au contrôle postural et aux chutes. Les auteurs ont mis en évidence que la diminution de la 

sensibilité aux contrastes et la réduction du champ visuel favorisent l’instabilité posturale et les 

difficultés de mobilités. Il est important de noter que l’analyse statistique n’a pas prise en compte 

l’uni- versus bilatéralité de la maculopathie. En 2016, Agostini et collaborateurs ont étudié la 

stabilité posturale chez des sujets atteints d’une maladie de Stargardt (moyenne d’âge : 38 ans) en 

comparaison avec des sujets contrôles du même âge, et ont montré la mise en place de stratégies 

de compensation posturale efficientes chez ces malades. Cette étude est intéressante car la 

maladie de Stargardt engendre des atteintes anatomiques comparables à la DMLA (déficit du 

champ visuel central), mais affecte des sujets jeunes.  

Parallèlement, quelques auteurs ont étudié l’influence du glaucome sur le contrôle postural chez 

des sujets âgés. Black et collaborateurs (2008) furent parmi les premiers à comparer la stabilité 

posturale sur surface rigide/mousse chez des sujets glaucomateux de plus de 65 ans et des sujets 

sains du même âge. Ils ont mis en évidence une augmentation de l’instabilité posturale chez les 

sujets glaucomateux sur les deux types de surface et suggèrent que ces malades ont une diminution 

de la contribution visuelle dans leur contrôle postural. Ces résultats ont été confirmés par la suite 

(Kotecha et al. 2012 ; Diniz-Filho et al. 2015).  

Afin d’examiner l’importance du champ visuel central versus périphérique dans le contrôle postural 

chez le sujet âgé, certaines études ont comparé des sujets âgés atteints de DMLA à des sujets âgés 

atteints de glaucome. Kotecha et collaborateurs (2013) ont examiné l’effet d’une double tâche sur 

la stabilité posturale chez des sujets avec un déficit central du champ visuel (DMLA) ou 

périphérique (glaucome), en comparaison avec des sujets sains du même âge. Ils ont comparé deux 

conditions posturales : les yeux ouverts sur une surface rigide et sur une surface mousse. Les 

auteurs ont montré que durant une double tâche, les sujets avec DMLA sont moins stables que les 

sujets sains (sur les deux types de surface), alors que les sujets glaucomateux sont moins stables 

uniquement sur la surface mousse. Ils suggèrent que les sujets malvoyants augmentent la 

contribution somatosensorielle dans leur contrôle postural.  Récemment, Timmis et collaborateurs 



(2016) ont comparé chez de jeunes adultes sains l’impact d’un déficit central du champ visuel (10° 

versus 20°) sur le risque de chute. Les auteurs ont mis en évidence qu’il n’y a pas d’augmentation 

du risque de chute en cas de déficit central de 10°, seulement lorsque le déficit est de 20° ; et 

suggèrent qu’un déficit central entraînera un risque de chute accru seulement à partir d’une 

certaine taille de scotome. O’ Connell et collaborateurs (2017) ont comparé l’effet d’un déficit 

central et périphérique en conditions stable/instable sur le contrôle postural chez de jeunes adultes 

et des sujets âgés sans pathologies visuelles. Le déficit du champ visuel est provoqué grâce au port 

de lentilles de contact, dont le diamètre moyen est inférieur à 9 mm : le déficit central correspond à 

une opacification centrale de 8 mm sur la lentille, et le déficit périphérique par une vision centrale 

résiduelle d’1 mm sur la lentille. Leurs résultats indiquent que le déficit central et périphérique a 

plus d’impact sur la stabilité des sujets âgés, et notamment lorsque l’information proprioceptive est 

perturbée.  

 

L’instabilité posturale engendrée par la malvoyance chez le sujet âgé peut s’expliquer certes par 

une perturbation de l’information visuelle, mais également par une augmentation de la sédentarité 

à l’origine d’une dégradation des performances physiques. Loprinzi et collaborateurs (2015) ont 

montré que les sujets atteints d’une DMLA sévère pratiquent moins d’activité physique que les 

sujets atteints d’une DMLA précoce ou les sujets sains du même âge. L’inactivité physique est 

responsable d’une augmentation du risque de maladies cardiovasculaires chez les femmes 

ménopausés (Chomistek et al. 2013). Néanmoins, da Silva et collaborateurs (2018) ont mis en 

évidence une amélioration des performances posturales chez des jeunes adultes malvoyants par la 

pratique régulière du sport.  

En pratique clinique, le stade de DMLA et les atteintes anatomiques sont rarement 

symétriques entre les deux yeux ce qui engendre une disparité de l’acuité visuelle. Azen et 

collaborateurs (2002) ont mis en évidence que les sujets âgés de plus de 65 ans présentent une 

meilleure acuité visuelle en monovision qu’en vision binoculaire, contrairement aux sujets plus 

jeunes. En 2008, Vale et collaborateurs ont montré chez de jeunes adultes (moyenne d’âge : 25 

ans), qu’une vision floue de l’œil dominant engendre une majoration du risque de chute, et 

suggèrent que les sujets âgés ayant une baisse de l’acuité visuelle monoculaire auront un risque de 

chute majoré.  
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Nous pouvons remarquer à travers cette revue de littérature que peu d’études existent malgré la 

prévalence de la DMLA. Nous suggérons que cela est dû notamment à la difficulté de recrutement 

des malades âgés qui ont souvent de nombreuses co-morbidités. Selon un rapport de l’Haute 

Autorité de Santé (HAS) en 2014, les sujets de plus de 65 ans déclarent en moyenne six maladies 

chroniques.  

 

Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur l’impact de la symétrie du stade de la 

maladie sur le contrôle postural. En effet, les études décrites précédemment ne précisent pas si les 

participants présentent une DMLA affectant les deux yeux ou un seul œil. Pour répondre à ce 

manque, nous avons étudié le contrôle postural chez des sujets atteints de DMLA unilatérale et des 

sujets atteints de DMLA bilatérale, toujours en comparaison avec des sujets sains du même âge ; 

examiné la corrélation entre la sévérité de la DMLA et le déficit postural ; et testé plusieurs 

conditions visuelles à savoir en vision binoculaire, en vision monoculaire (œil dominant puis œil non 

dominant) et les yeux fermés. 

 

III.2. Risque de chute  

 

Le déficit postural est le principal facteur de risque de chute (Piirtola & Era 2006 ; Mahoney et al. 

2017). Selon Legood et collaborateurs (2002), les sujets âgés malvoyants présentent un risque de 

multiples chutes multiplé par 1.9 en comparaison avec des sujets du même âge sans déficit visuel.  

Szabo et collaborateurs (2008) ont comparé le risque de chute chez 115 femmes âgées de plus de 

70 ans atteintes d’une DMLA exsudative et une cohorte de femmes saines du même âge, en 

calculant le score du Physiological Profile Assessment (PPA) qui intègre différents paramètres tels 

que les performances posturales, la sensibilité visuelle aux contrastes, le temps de réaction motrice, 

la force musculaire et la sensibilité proprioceptive. Les auteurs ont mis en évidence un risque de 

chute significativement accru chez les femmes atteintes de DMLA. Dans le même temps, 

Lamoureux et collaborateurs (2008) ont examiné le risque de chute chez des sujets malvoyants âgés 

de 40 à 80 ans et des sujets sains du même âge. Ils ont montré qu’une malvoyance sévère sur le 

moins bon œil augmente le risque de chute, et qu’une malvoyance sévère uniquement sur un œil 

associée à une malvoyance modérée sur l’autre œil multiplie par deux le risque de chute. Quelques 



années plus tard, van Landingham et collaborateurs (2014) ont évalué le risque de chute ressenti 

par des sujets atteints de DMLA, des sujets atteints de glaucome et des sujets sains du même âge, à 

l’aide d’un questionnaire. Les résultats indiquent que les sujets atteints de DMLA ressentent 

significativement plus de risque de chute que les sujets contrôles, et que le risque de chute ressenti 

est associé à une acuité visuelle basse.  

Par ailleurs, la malvoyance engendre des restrictions de mobilité chez les sujets âgés (Swenor et al. 

2015). Hassan et collaborateurs (2002) ont examiné l’impact de la DMLA sur la mobilité (vitesse de 

marche et nombre d’obstacles percutés), et ont montré une corrélation entre la taille du scotome 

en vision binoculaire et la vitesse de marche chez ces malades.  

Notons également que les sujets âgés portent souvent des verres multifocaux du fait de la 

combinaison d’une amétropie en vision de loin et d’une presbytie en vision de près. Lord (2006) a 

mis en évidence dans une étude prospective que 56% des sujets sains âgés entre 63 et 90 ans sont 

porteurs d’une corrrection optique progressive, et que ces porteurs présentent une augmentation 

significative du risque de chute en comparaison avec des sujets du même âge porteurs de verres 

unifocaux. Certaines études rapportent entre 70 à 130% d’augmentation du risque de chute chez 

les sujets âgés porteurs de verres multifocaux (Lord et al. 2002 ; Gabmann et al. 2009). Ce point sur 

l’adaptation optique des sujets est important car les études sur le contrôle postural chez les sujets 

âgés commentent le plus souvent des enregistrements réalisés avec des verres unifocaux. Nous 

pouvons suggérer que l’instabilité posturale en « vraie vie » chez les sujets atteints de DMLA est 

ainsi supérieure à celle mesurée dans les protocoles de recherche. La prise en compte de ce 

paramètre en clinique pourrait améliorer la prévention des chutes chez les sujets malvoyants âgés.  

 

 

 

III.3. Rééducation posturale 

 

Très peu d‘études ont objectivé l’impact de la rééducation posturale chez les sujets âgés 

malvoyants.  

 

À notre connaissance, Radvay et collaborateurs (2007) sont les seuls à avoir comparé la stabilité 

posturale avant et après une rééducation, via une plateforme de force, chez des sujets atteints de 

DMLA. Ils ont testé l’impact de la rééducation posturale sur les fonctions visuomotrices et la lecture 
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chez des sujets atteints de DMLA en comparaison avec des sujets sains du même âge. La 

rééducation posturale était composée de cinq sessions de trente-cinq minutes, pendant lesquelles 

chacune des trois entrées sensorielles (somatosensorielle, visuelle et vestibulaire) étaient stimulées 

dans un ordre aléatoire. Le nombre de « chutes » (i.e. un contact de la main sur la barrière de 

sécurité) a été relevé. Les résultats mettent en évidence que les sujets atteints de DMLA utilisent 

davantage l’information somatosensorielle, et moins l’information vestibulaire pour contrôler leur 

stabilité, comparés aux sujets sains. Durant la rééducation, les sujets atteints de DMLA présentent 

une amélioration de la contribution vestibulaire seulement ; tandis que les sujets sains ont une 

amélioration de la contribution somatosensorielle, une diminution de la dépendance visuelle et une 

diminution du risque de chute.  

 

Dans le même temps, d’autres auteurs ont comparé des protocoles de rééducation chez des sujets 

âgés malvoyants dont l’origine du déficit visuel est diverse. La principale limite de ces études est 

qu’aucune méthode objective n’a été utilisée pour quantifier la stabilité posturale via une 

plateforme de force. Campbell et collaborateurs (2005) ont randomisé 391 sujets malvoyants 

sévères âgés de plus de 75 ans en quatre groupes afin d’étudier leur risque de chute. Durant un an, 

les quatre programmes étaient : aménagement du domicile suite à des conseils d’un 

ergothérapeute (groupe I), pratique d’exercices physiques adaptés à domicile enseignés par un 

kinésithérapeute (plusieurs séances hebdomadaires de 30 minutes) (groupe II), combinaison de 

l’aménagement du domicile et des exercices physiques (groupe III), et visite d’un assistant social 

(groupe IV). L’efficacité du programme est évaluée en fonction du nombre de chutes rapporté par 

les sujets. Les sujets du groupe I présentent 41% de réduction du nombre de chute par rapport aux 

autres groupes. Les sujets du groupe II font d’autant moins de chutes qu’ils ont un nombre élevé de 

séances d’exercice hebdomadaire. Quelques années plus tard, Kovàcs et collaborateurs (2012) ont 

comparé l’effet de deux programmes d’entraînement postural réalisés pendant six mois chez des 

femmes agées présentant une atteinte de la vision centrale: le groupe I a reçu un programme 

standard composé d’exercices adaptés à l’ostéoporose (quatre sessions hebdomadaires de trente 

minutes), et le groupe II a reçu un programme multimodal (deux sessions hebdomadaires de trente 

minutes) en plus du programme standard. Les résultats mettent en évidence que le groupe II a une 

réduction significative du Timed Up and Go associée à une diminution du risque de chute. Les 

auteurs suggèrent que les sujets agés malvoyants ont besoin d’exercices posturaux adaptés pour 



améliorer leur contrôle postural et réduire le risque de chute. La même année, Chen et 

collaborateurs (2012) ont mis en évidence une amélioration du contrôle postural chez des sujets 

malvoyants âgés de plus de 70 ans après un programme d’entraînement de Tai Chi durant seize 

semaines. Le contrôle postural a été évalué par un test de la proprioception et de la force 

musculaire du genou.  

 

Enfin, Wiszominska et collaborateurs (2015) ont étudié l’impact d’un programme de stimulation 

vestibulaire durant trois mois, sur le contrôle postural de jeunes adultes malvoyants en 

comparaison avec des sujets sains du même âge, sur plateau stable et instable. Les résultats 

mettent en évidence une normalisation des performances posturales en condition yeux fermés 

chez les sujets malvoyants. Ce résultat est intéressant car il ouvre des perspectives sur des schémas 

de rééducation qui ne nécessiteraient pas ou peu d’exercices physiques, qui ne sont pas toujours 

réalisables chez les sujets âgés.  

 

Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur l’impact de la rééducation posturale 

en fonction de la symétrie du stade de la maladie sur le contrôle postural. Pour répondre à ce 

manque, nous avons étudié le bénéfice de la rééducation posturale sur la stabilité chez des sujets 

atteints de DMLA unilatérale et des sujets atteints de DMLA bilatérale. 
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À RETENIR 

 Les sujets âgés présentent une diminution de la sensibilité des récepteurs sensoriels. 

 La priorisation des tâches pendant une double-tâche se modifie au cours du vieillissement. 

 33% des sujets de plus de 65 ans font au moins une chute par an. 

 La rééducation posturale est efficace pour améliorer la stabilité posturale, sans limite d’âge.  

 Les sujets atteints de DMLA sont moins stables que les sujets sains du même âge.  

 La rééducation posturale chez le sujet âgé malvoyant est efficace pour réduire l’instabilité 

posturale.  

 



CHAPITRE III : NEUROPHYSIOLOGIE DES MOUVEMENTS OCULAIRES 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

L’exploration de notre environnement visuel nous est permise entre autres par les mouvements 

oculaires. Chaque type de mouvement a une fonction bien précise et fait intervenir des structures 

cérébrales spécifiques. Quid de la physiologie de ces mouvements ?  

Nous allons décrire dans ce chapitre les mécanismes impliqués dans la réalisation des saccades et 

durant une tâche de lecture, ainsi que les modifications induites au cours du vieillissement 

physiologique et pathologique chez les sujets atteints de DMLA.  
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I.Mouvements oculaires 

 

I.1. Différents types de mouvements oculaires  

Au début du XXe siècle, Dodge fut le premier à définir les mouvements oculaires (Dodge, 1919). Ces 

mouvements peuvent être classifiés selon leur fonction principale.  

Les mouvements d’orientation sont volontaires et ont pour objectif d’orienter notre regard afin de 

stabiliser sur la fovéa l’image d’intérêt. Ces mouvements permettent d’explorer notre 

environnement.  

- La saccade représente le mouvement oculaire conjugué le plus rapide chez l’Homme, et a 

pour but d’amener l’image d’un objet sur la fovéa. Ce mouvement sera décrit précisément 

dans la partie suivante (chapitre II, I.2.).   

- La poursuite oculaire est également un mouvement conjugué. Son objectif est de maintenir 

l’image sur la fovéa d’une cible en mouvement lent (jusqu’à 30-40°/s). Le mouvement de 

poursuite peut être accompagné de saccades.  

- Les vergences sont des mouvements durant lesquels les axes des globes oculaires se 

déplacent dans des directions opposées, se rapprochent (convergence) ou s’éloignent 

(divergence). Il existe plusieurs types de vergences : fusionnelle, tonique, accommodative et 

proximale.  

- La fixation a pour objectif de maintenir l’objet d’intérêt sur la fovéa de manière stable. Elle 

a une durée d’environ 200-250 ms, ce qui représente la période nécessaire pour extraire 

l’information visuelle de l’objet qu’il est en train de regarder.  

Les mouvements de stabilisation, involontaires, ont pour objectif de maintenir sur la fovéa l’image 

d’une cible lorsque la tête est en mouvement, ce qui permet de conserver une vision de qualité 

durant nos déplacements.  

- Le réflexe vestibulo-oculaire apparait lorsque la tête est soumise à un changement brusque 

et bref d’orientation. Il fait intervenir des informations vestibulaires, notamment des canaux 

semi-circulaires (Hess, 2011 ; Liversedge et al. 2011). 



- Le réflexe optocinétique est un mouvement visuellement guidé qui apparait lorque 

l’environnement se met à défiler (ex : lorsque l’on regarde par la fenêtre dans un train 

en mouvement).   

Nous allons détailler plus précisément les mouvements de saccades.  

 

I.2. Description des mouvements de saccades 

Le terme « saccade » fut utilisé dès la fin du XIXe siècle par Javal et Landolt (Javal, 1879 ; Landolt, 

1891). La saccade est un mouvement conjugué des deux yeux qui permet de positionner l’image 

d’un objet sur la fovéa. Il s’agit d’un mouvement rapide (latence chez le sujet adulte d’environ 200 

ms), dont la vitesse de déplacement du globe oculaire (pouvant atteindre 500°/s) est corrélée avec 

l’amplitude de déplacement (Fischer & Weber, 1993). Leigh & Zee (2015) explique cette latence par 

la mise en place de processus neuronaux.  

Il existe plusieurs catégories de saccades, classifiées en fonction du type de déclenchement (Leigh & 

Zee, 2015): les saccades réflexes à un stimulus (visuel, auditif ou tactil) sont dites exogènes car elles 

sont générées par l’apparition brusque d’un stimulus, et les saccades volontaires vers un stimulu 

qui sont qualifiées d’endogènes car elles sont déclenchées par la propre volonté du sujet. Parmi ces 

dernières, on distingue les saccades mémorisées (générées en l’absence de stimulus) et les anti-

saccades (effectuées dans la direction opposée de la cible).  

Au-delà du type de saccades, le sens de réalisation de la saccade est également important : 

horizontal (droite-gauche/gauche-droite), vertical (vers le haut/vers le bas) ou oblique.  

La saccade se caractérise par trois paramètres (Figure 3.1.) : la latence, la vitesse et la précision.  
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Figure 3.1.: Figure générique d’une saccade. D’après www.eyebrainpedia.com. La saccade se caractérise par 

trois paramètres: la latence, la vitesse et la précision.  

 

 I.2.1. Latence 

La latence correspond à l’intervalle de temps entre la présentation du stimulus et le début du 

mouvement de saccade. Il est admis que la saccade débute lorsque la vitesse des mouvements 

oculaires atteint 30°/s (Leigh & Zee, 2015). La latence dépend entre autres du type de saccade 

(Gaymard, 2012). Ainsi elle est généralement inférieure à 80 ms lors des saccades anticipées, 

comprise en 80 et 120 ms lors de saccades express (« express saccades ») déclenchées par le 

colliculus supérieur, et d’environ 200 ms lors de saccades visuellement guidées chez l’adulte sain 

(Fischer & Weber, 1993 ; Leigh & Zee, 2015 ; Dorris et al. 1997). Une fois programmée et 

déclenchée, l’exécution d’une saccade ne pourra être influencée par d’autres informations 

visuelles.  

Il est important de noter que la latence dépend également de l’âge, des caractéristiques du 

stimulus (taille, complexité, etc.), de la présence ou non de distracteurs, des propriétés spatiales et 

temporelles (luminance, amplitude, contraste, etc.), ou du paradigme expérimental (Butler et al. 

1999 ; Amlôt et al. 2003 ; Ludwig et al. 2004 ; Crawford et al. 2005). 

 

 

http://www.eyebrainpedia.com/


 I.2.2. Vitesse et durée 

La vitesse d’une saccade peut atteindre 500°/s, et sa durée ne dépasse rarement 100 ms. Ce temps 

permet au système visuel de transformer l’information visuelle en commande motrice (Leigh & Zee, 

2015). Notons que la vitesse et la durée d’une saccade ne sont pas contrôlées volontairement par le 

sujet.  

Une des caractéristiques fondamentales de la saccade est la notion de séquence principale (« main 

sequence ») qui illustre la relation ente la taille, la vitesse maximale et la durée (Bahill et al. 1975) : 

la saccade est d’autant plus grande, qu’elle est rapide et dure longtemps. De même, plus 

l’amplitude augmente, plus la durée de la saccade est importante (Dodge & Cline, 1901). Leigh & 

Zess (2015) ont mis en évidence une relation linéaire entre les saccades d’amplitudes inférieures à 

20° et leur vitesse maximale (Figure 3.2.). Au-delà de 20°, la vitesse maximale de la saccade tend 

vers un plateau de 500°/s.  

Certains facteurs peuvent perturber la vitesse maximale : les saccades sont plus lentes à l’obscurité 

et plus rapides si elles sont associées à une tâche manuelle (Van Gelder et al. 1997 ; Epelboim et al. 

1997). De même, la vitesse saccadique est plus élevée si les saccades sont dirigées vers le centre, en 

comparaison avec des saccades dirigées vers la périphérie, mais également plus élevée si les 

saccades sont dirigées vers le bas, en comparaison avec des saccades dirigées vers le haut 

(Collewijn et al. 1988). 

 

Figure 3.2.: Propriétés dynamiques d’une saccade. D’après Leigh & Zee (2015). Il existe une corrélation entre 

(A) le pic de vitesse (°/s) et l’amplitude (°) des saccades, ainsi qu’entre (B) la durée (ms) et l’amplitude (°) des saccades. 
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 I.2.3. Gain ou précision 

Le gain d’une saccade correspond à sa précision. Il s’agit du rapport entre l’amplitude de la saccade 

réalisée et l’amplitude du déplacement de la cible. Une saccade est d’autant plus précise que son 

gain est proche de 1 (Leigh & Zee, 2015) : elle est hypométrique pour un gain inférieur à 1 (manque 

la cible), et hypermétrique pour un gain supérieur à 1 (dépasse la cible) (Figure 3.3.). On considère 

que 10% des saccades réalisées par un sujet sain manquent leur cible (Troost et al. 1974; Becker & 

Jürgens, 1979). Dans ce cas, une saccade correctrice, d’une latence de 100-130 ms, sera nécessaire 

pour atteindre la cible (Carpenter, 1988 ; Becker & Fuchs, 1969). 

Plusieurs paramètres influent sur la précision d’une saccade. Les sujets fatigués ont tendance à 

effectuer deux petites saccades rapprochées, plutôt qu’une unique saccade pour atteindre une 

cible. De même, les sujets âgés font davantage de saccades hypométriques (Abel et al. 1983 ; 

Huaman & Sharpe, 1993).  

La finalité des mouvements des saccades est de réaliser un mouvement à la fois rapide et précis, or 

l’augmentation de la vitesse engendre une diminution de la précision. Abrahms et al. (1989) 

nomme cette balance vitesse/précision, le « Speed-Accuracy trade-of ».  

 

 

Figure 3.3. : Figure générique d’une saccade précise (à gauche), d’une saccade hypométrique (au centre) et 

d’une saccade hypermétrique (à droite). D’après www.eyebrainpedia.com. Les pointillés verts représentent 

les imprécisions. 

 

 

 

 

http://www.eyebrainpedia.com/


I.3.Rôle des structures corticales dans la neurophysiologie de la saccade : sélection de la cible 

visuelle et décision d’exécution de la saccade.  

Chaque type de mouvement oculaire repose sur des bases neurales qui lui sont propres. On 

distingue une organisation commune selon le schéma suivant : voies visuelles, contrôle cortical, 

contrôle sous-cortical (principalement au niveau du tronc cérébral) et voie finale motrice. La voie 

rétino-géniculée-striée (décrite dans le chapitre I) permet de transmettre l’influx visuel du tissu 

rétinien à V1 via le CGLd, puis V1 projette vers les aires corticales et sous-corticales pour permettre 

la formation de la saccade au niveau de la formation réticulée génératrice des saccades du tronc 

cérébral. Les autres voies visuelles, et notamment la voie rétino-tectale, jouent un rôle mineur dans 

le contrôle des saccades chez l’Homme (Gaymard, 2012).  

Les centres corticaux impliqués dans des mouvements de saccades se situent au niveau des lobes 

frontal et pariétal, et permettent la mise en place de la saccade (Figure 3.4.). Ces deux lobes 

présentent une connexion réciproque. Le lobe pariétal met en jeu le champ oculomoteur pariétal 

(parietal eye field, PEF). Dans le lobe frontal, les structures impliquées sont le champ oculomoteur 

frontal (frontal eye field, FEF), le champ oculomoteur supplémentaire (supplementary eye field, SEF) 

et le cortex préfrontal dorsolatéral (DLPFC). A noter que le recrutement de ces différentes 

structures dépend du type de saccades requises.  
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Figure 3.4. : Circuits corticaux des mouvements des saccades. D’après Pierrot-Deseilligny (2004). AG, gyrus 

angulaire; CEF, champ oculomoteur cingulaire; cs, sulcus central; DLPFC, cortex préfrontal dorsolatéral; FEF, champ 

oculomoteur frontal ; HF, formation hippocampique; ifs, sulcus frontal inférieur ; IPA, aires interpariétales ; ips, sulcus 

intrapariétal; ls, sulcus latéral; PCC, cortex cingulaire postérieur; pcs, sulcus précentral; PEF, champ oculomoteur 

pariétal; PHC, cortex parahippocampique; pos, sulcus parieto-occipiatal; RF, formation réticulaire ; SC, colliculus 

supérieur; SEF, champ oculomoteur supplémentaire ; sfs, sulcus frontal supérieur;  SMG, gyrus supramarginal; SPL, lobe 

pariétal postérieur; sts, sulcus supérieur temporale.  

 

 

I.3.1. Cortex pariétal  

Le cortex pariétal intervient dans le processus de contrôle des saccades via deux voies : d’une part 

le cortex pariétal postérieur, et d’autre part le champ oculomoteur pariétal (PEF). 

Le cortex pariétal postérieur permet le déplacement de l’attention visuelle. 

Le PEF est localisé dans la paroi médiane de la moitié postérieure du sulcus intra-pariétal (Leigh & 

Zee, 2015). Il est responsable de l’attention visuo-spatiale et permet la transformation de l’influx 

visuel en commande motrice i.e. déclenche les saccades vers des stimuli visuels (Pierrot-Deseilligny 

et al. 1987, 1991; Lynch & McLaren, 1989, Müri et al. 1996 ; Gaymard et al. 1998). Le PEF reçoit des 

afférences des aires visuelles primaires, et projette préférentiellement vers le FEF et le colliculus 

supérieur (Lynch et al. 1985; Cavada & Goldman-Rakic, 1989). 



I.3.2. Champ oculomoteur frontal (FEF) 

Plusieurs équipes ont étudié la localisation du champ oculomoteur frontal ou FEF grâce à l’Imagerie 

par Résonnance Magnétique fonctionnelle (IRMf) chez l’adulte (Luna et al. 1998 ; Lobel et al. 2001). 

Ainsi, le FEF est localisé au niveau de la jonction entre le sillon précentral antérieur et le sillon 

frontal supérieur (Pierrot-Deseilligny et al. 1995 ; Amiez et al. 2006 ; Leigh & Zee, 2015). Son rôle 

réside dans la programmation et le déclenchement des saccades volontaires, des anti-saccades 

ainsi que des saccades mémorisées. Il permet notamment le désengagement de la fixation (Pierrot-

Deseilligny et al. 1991). 

Le FEF reçoit des afférences sensorielles de plusieurs structures que sont l’aire visuelle postérieure, 

le cortex pariétal postérieur, le PEF, le FEF controlatéral, les SEP, le DLPFC, le noyau dentelé du 

cervelet, le colliculus supérieur et le noyau thalamique inter-laminaire (Cavada & Goldman-Rakic, 

1989 ; Schall et al. 1993). Par ailleurs, le FEF projette des efférences vers le FEF controlatéral, les 

SEF, les aires visuelles postérieures, le colliculus supérieur, le noyau interstitiel du raphé, le noyau 

caudé et le noyau réticulé du toit du pont (Stanton et al. 1988 ; Segraves, 1992).  

 

I.3.3. Champ oculomoteur supplémentaire (SEF) 

Le champ oculomoteur supplémentaire ou SEF est localisé au niveau de la face supérieure du sillon 

para-central i.e. dans la partie antérieure du cortex moteur correspondant à l’aire 6 de Brodman 

(Tehovnik et al. 2000). Il est impliqué dans la programmation et l’exécution motrice des saccades. Il 

reçoit des afférences sensorielles du FEF ainsi que des cortex cingulaire, pariétal, préfrontal et 

temporal. Puis il projette des efférences vers ces structures de même que vers le thalamus, le 

claustrum, le colliculus supérieur, les noyaux naudé, interstitiel du raphé, et réticulé du toit du pont 

(Shook et al. 1990 ; Schall et al. 1993).    

 

I.3.4. Cortex préfrontal dorsolatéral (DLPFC) 

Le cortex préfrontal dorsolatéral ou DLPFC correspond aux aires 46 et 9 de Brodman (Leigh & 

Kennard 2004; Leigh & Zee, 2015). Il intervient dans les tâches complexes de réalisation de saccades 

prédictives, des saccades mémorisées et des anti-saccades (Pierrot-Deseilligny et al. 2003).  
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Il reçoit des afférences du FEF, des cortex pariétal postérieur et limbique, du SEF, du pulvinar ainsi 

que du thalamus. Enfin, il projette vers le FEF, les cortex pariétal postérieur et limbique, le SEF, le 

colliculus supérieur, le putamen et le noyau caudé.  

 

I.4. Neurophysiologie de la saccade : influence des structures sous-corticales 

Différentes structures sous-corticales interviennent dans le contrôle des saccades : le colliculus 

supérieur, le thalamus, les ganglions de la base ainsi que le cervelet.  

 

I.4.1. Colliculus supérieur (CS) 

Le colliculus supérieur ou CS est une structure stratifiée en sept couches localisée dans la partie 

supérieure du tronc cérébral. Il reçoit dans ses couches dorsales des afférences notamment 

visuelles (directement de la rétine et indirectement du cortex strié), et dans ses couches ventrales 

des afférences préférentiellement motrices.  

Deux types de neurones, localisés dans la partie intermédiaire du CS, interviennent dans le 

traitement des saccades. Si les neurones « build-up » permettent la préparation de la saccade, les 

neurones « burst » permettront son déclenchement en déchargeant environ 20 ms avant le début 

de la saccade (Munoz & Wurts, 1995 ; Munoz & Schall, 1997; Krauzlis, 2003).  

Le CS reçoit des afférences sous-corticales des noyaux réticulaires et prégéniculés, du prétectum 

ainsi que de structures mésencéphaliques. Par ailleurs, le CS émet des efférences ascendantes vers 

les noyaux thalamiques, de même que des efférences descendantes vers la substance noire 

réticulée (SNr) ipsilatérale, la formation réticulaire mésencéphalique, la moëlle épinière, le pont, la 

médulla ainsi que les structures pontiques controlatérales (Segraves & Park, 1993; Gaymard, 2012) 

(Figure 3.5.).  



 

Figure 3.5. : Schéma, en coupe sagittale du du cortex cérébral et des projections au Colliculus Supérieur 

(SC). D’après Reilly et al. (2005). Les différentes aires (corticales et sous-corticales) impliquées dans le contrôle 

oculomoteur, avec des voies excitatrices (traits pleins) et inhibitrices (traits en pointillées). Les voies excitatrices 

directes vers le SC proviennent du cortex préfrontal dorsolatéral (DLPFC), du champ oculomoteur frontal (FEF), du 

champ oculomoteur pariétal (PEF) et du champ oculomoteur supplémentaire (SEF). L'apport cortical indirect de la part 

du DLPFC et du FEF se fait par le noyau caudé (CN), qui inhibe la substantia nigra pars reticulata (SNpr) et qui, à son 

tour, inhibe le SC. Le schéma visualise également les connexions cerébelleuses et les connexions pontines au SC. 

 

 

I.4.2. Thalamus 

Différentes structures thalamiques interviennent dans la mise en place des saccades, notamment 

des saccades volontaires (Ettinger et al. 2008): les noyaux centraux de la lame médullaire interne, 

les noyaux médiodorsal et ventrolatéral ainsi que le pulvinar (Leigh & Zee, 2015). Les neurones 

laminaires et pulvinaires interviennent également dans le processus décisionnel de réaliser ou non 

une saccade (Leigh & Zee, 2015).  

 

I.4.3. Ganglions de la base 

Cinq noyaux forment les ganglions de la base : le striatum, composé du noyau caudé et du 

putamen, la substance noire réticulée, les noyaux sous-thalamiques ainsi que le globulus palladium 
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(Leigh & Zee, 2015). Ces ganglions de la base, étant connectés à d’autres structures sous-corticales 

telles que le CS mais également à des structures corticales comme le FEF, le DLPFC et le PEF, 

interviennent dans la réalisation des saccades. Ils constituent un relai entre le lobe frontal et le 

centre générateur du tronc cérébral.  

L’activité des ganglions de la base se résume en trois voies : 

- la voie nigro-colliculaire (inhibitrice)  

La substance noire réticulée (SNr) inhibe les neurones « burst » du CS (Hikosaka et al. 2000).  

- la voie caudo-nigrée (inhibitrice)  

Pour permettre la réalisation d’une saccade, le noyau caudé doit lever l’inhibition du SNr (Leigh 

& Zee, 2015).  

- la voie sous-thalamique nigrée (excitatrice)  

Les noyaux sous-thalamiques envoient des projections excitatrices vers le SNr (Krishnan et al. 

2010 ; Nambu et al. 2012).  

 

I.4.4. Cervelet 

Nous avons vu dans le chapitre II que le cervelet a un rôle fondamental dans l’équilibre. Il permet 

également la programmation et la réalisation motrice des mouvements de saccades (Leigh & Zee, 

2015). A noter que l’amplitude et la direction des saccades sont également codées par le noyau 

réticulé du toit du pont qui projette par la suite vers le cervelet, et s’active en début et fin de 

saccades (Voogd & Barmack, 2006).  

Deux structures cérébelleuses principales interviennent dans la programmation des mouvements 

de saccades :  

- le vermis dorsal (lobules VI et VII) 

Le vermis dorsal est composé de cellules de Purkinje qui déchargent 15 ms avant la réalisation de la 

saccade (Ohtsuka & Noda, 1995). Ces neurones, sélectifs pour la direction, permettront à la saccade 

de s’arrêter précisément sur la cible donnée via des feed-backs cérébelleux. Ces derniers 

transmettent en temps réel au vermis dorsal des informations sur la position et la vitesse des yeux 

et de la cible, ainsi qu’une copie de la commande motrice réalisée. Le vermis dorsal reçoit des 



afférences de différentes structures à savoir la formation réticulaire paramédiane pontique (PPRF), 

les noyaux réticulaires tegmentaux pontiques, le noyau périhypoglossal, et les noyaux olivaires 

inférieurs et pontiques. Le vermis dorsal projette sur le noyau fastigial.  

- le noyau fastigial 

Il permet aux deux yeux d’augmenter la vitesse dans le sens de la saccade à son déclenchement, 

puis dans le sens contraire de la saccade au moment d’atteindre la cible, afin d’arrêter le 

mouvement. Le noyau fastigial reçoit des afférences des noyaux olivaires inférieurs et des 

collatérales des axones entre le vermis dorsal et les noyaux pontiques. Il projette principalement 

vers la PPRF, le noyau rostral interstitiel du faisceau longitudinal médian, le CS, la formation 

réticulaire médullaire ainsi que les noyaux interstitiels du raphé.  

 

 I.4.5. Le générateur de saccade dans le tronc cérébral 

Le tronc cérébral, localisé à la face inférieur du cerveau en avant du cervelet, est composé de trois 

structures (de la partie rostrale à la partie caudale): le mésencéphale, le pont et le bulbe rachidien.  

Il contient deux générateurs de pulse de saccades qui, grâce à leurs neurones phasiques, 

projetteront vers les noyaux oculomoteurs : la formation réticuliée paramédiane pontine (FRPP) 

située dans la partie caudale du pont, et le noyau interstitiel rostral du faisceau longitudinal médian 

(riMLF) dans la partie rostrale du mésencéphale. Si les neurones du FRPP projettent principalement 

vers le noyau abducens (saccades horizontales), le riMFL permet l’activation du noyau oculomoteur 

commun (saccades verticales).  

Nos travaux recherches se sont portés exclusivement sur les mouvements de saccades horizontales. 

Ainsi, nous décrirons seulement la PPRF.   

Cette structure cérébrale est composée de plusieurs types de neurones, les burst et les omnipauses 

neurones: 

- les short-lead burst neurons (SLBN) s’activent avant le début de la saccade. Leur activité est 

corrélée à deux paramètres de la saccade que sont l’amplitude et la vitesse.  

- les excitatory burst neurons (EBN), localisés dans la PPRF, font synapses (excitatrices) avec 

les motoneurones du noyau abducens. Ils permettent le déplacement des globes oculaires.  

A noter que les EBN s’activent en même temps que les SLBN.  
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- les inhibitory burst neurons (IBN), localisés dan la formation réticulée bulbaire, font 

synapses avec les noyaux oculomoteurs controlatéraux pour inhiber la réalisation de 

mouvements oculaires opposés à la saccade, ce qui permet de maintenir les yeux dans leur 

position.  

- les long-lead burst neurons (LLBN) s’activent principalement lors du déclenchement de la 

saccade. Ils reçoivent des afférences des couches profondes du CS puis font synapses avec 

les neurones omnipauses pour arrêter la saccade.  

- les omnipauses neurons sont localisés dans le noyau interstitiel du raphé (partie médiane 

du pont) et permettent l’inhibition des neurones phasiques. Cette inhibition est levée 

pendant la saccade et les clignements palpébraux. 

 

I.5. Voies finales communes 

La voie finale commune est le lieu de convergence des afférences locales et corticales. Le noyau 

innervant chaque muscle oculomoteur est considéré comme une voie finale commune.  

L’innervation des six muscles oculomoteurs fut décrite dans le chapitre I. 

 

I.6. Mouvements de saccades pendant la lecture  

La lecture est un processus complexe qui requiert de multiples mécanismes cognitifs : perception 

visuelle, mouvements oculaires, capacités linguistiques et sémantiques. Si l’un de ces mécanismes 

est perturbé, la lecture sera déficiente. Durant une tâche de lecture, le système nerveux central 

permet d’adapter la convergence des deux yeux en fonction de la distance de lecture, et de 

coordonner les mouvements horizontaux des yeux en réalisant plusieurs saccades entre-coupées 

de fixations (Leigh & Zee, 2015) (Figure 3.7.). La réalisation de mouvements de saccades durant une 

tâche de lecture fut mise en évidence au début du XXe siècle par l’ophtalmologiste Javal. Si les 

saccades permettent de positionner les deux yeux sur les mots, les temps de fixation jouent un rôle 

dans l’identification, la mémorisation et la compréhension des mots (Seassau & Bucci, 2013). 

Lorsqu’un sujet lit un texte, il réalise une succession de saccades progressives (vers la droite), 

quelques saccades régressives (vers la gauche sur une même ligne, un « retour en arrière ») ainsi 



que des saccades obliques vers le bas et à gauche pour le retour à la ligne. Ce schéma est valable 

pour la lecture d’une langue comme le français. Ces différentes saccades exécutées pendant une 

tâche de lecture n’ont pas la même durée. D’après O’Regan & Lévy-Schoen (1978), les saccades 

progressives et régressives ont une durée d’environ 10-30 ms, et les saccades de « retour à la 

ligne » 80 ms. Ainsi ces auteurs considèrent que, durant une tâche de lecture, seulement 10 % du 

temps est consacré aux mouvements oculaires et 90% à des temps stationnaires de fixation.  

 

 

Figure 3.7. : Mouvements oculaires réalisés durant une tâche de lecture. D’après la thèse de Lions (2014).  

 

Les scientifiques O’Regan et Levy-Schoen (1978), ont étudié les mouvements oculaires durant une 

tâche de lecture (deux séries de 48 phrases) chez 7 adultes. Les auteurs ont mis en évidence que 

l’amplitude moyenne des saccades est de 5-10 caractères pour les saccades progressives, et de 4-5 

caractères pour les saccades régressives. De plus, les fixations ont une durée moyenne de 250 ms. 

Ce résultat est en accord avec des études récentes. Blythe et al. (2006) ont étudié grâce à un 

oculomètre les mouvements oculaires chez 12 jeunes adultes âgés de 18 à 21 ans durant une tâche 

de lecture de plusieurs phrases (chacune composée de 70-80 caractères), et ont mis en évidence 

une durée de fixation moyenne de 240 ms. Avec ce même oculomètre, Liversedge et al. (2006) ont 

analysé les mouvements oculaires chez 15 étudiants lors d’une lecture de phrase en contraste 

inversé (lettres blanches sur fond noir), et ont mis en évidence une durée de fixation de 287 ms.  
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À RETENIR 

 La programmation et le déclenchement des saccades font intervenir différentes structures 

corticales (FEF, SEF, DLPFC et PEF) dont le rôle varie en fonction de la nature des saccades. 

 Des structures sous-corticales (CS, thalamus, ganglions de la base et cervelet) contrôlent et 

transmettent les informations corticales au cervelet. 

 La commande motrice d’exécution de la saccade est envoyée aux muscles oculomoteurs via 

le PPRF (centre générateur du tronc cérébral).  

 La lecture est une tâche complexe qui associe saccades et fixations.  



II. Vieillissement et mouvements oculaires 

 

Comme nous l’avons mentionné dans les chapitres précédents, la physiologie musculaire se modifie 

au cours du vieillissement.  

McKelvie et collaborateurs (1999) ont comparé les caractéristiques physiologiques des muscles 

oculomoteurs (muscles droit inférieur et droit médial) chez de jeunes adultes et des sujets âgés en 

condition post-mortem. Les résultats mettent en évidence notamment une réduction de la densité 

des myofibrilles, une variation de la taille des fibres, et une augmentation de la lipofuscine chez les 

sujets âgés.  

 

II.1. Mouvements de saccades visuellement guidées chez le sujet âgé 

Plusieurs études ont analysé l’évolution des performances de saccades au cours du vieillissement. 

Abel et collaborateurs (1983) ont comparé la réalisation de saccades visuellement guidées de 

différentes amplitudes (1°, 3°, 5°, 10°, 15°, 20° et 30°) chez de jeunes adultes et des sujets âgés, et 

ont mis en évidence une augmentation de la latence chez les sujets âgés. Warabi et collaborateurs 

(1984) ont étudié des saccades visuellement guidées de différentes amplitudes de 10° et 20° chez 

de jeunes adultes et des sujets âgés. À l’inverse, ces auteurs ont certes montré une augmentation 

de la latence, mais également une diminution de la vitesse moyenne des saccades. Cette 

diminution de la vitesse de saccades fut confirmée par Tedeschi et collaborateurs (1989). Quelques 

années plus tard, Munoz et collaborateurs (1998) ont comparé les performances oculomotrices 

pendant des tâches de saccades (pro- et anti-saccades) chez 168 sujets répartis en trois groupes: de 

jeunes enfants (5-8 ans), de jeunes adultes (20-30 ans), et des sujets âgés (60-79 ans). Les 

paramètres analysés sont le pourcentage d’erreurs de direction, la latence, l’amplitude, la vitesse 

moyenne et la durée des saccades. Les auteurs ont mis en évidence une latence plus longue chez 

les sujets âgés que dans les deux autres groupes, et suggèrent une dégénérescence du système 

nerveux due au vieillissement. Plus récemment, Irving et collaborateurs (2006) ont étudié les 

performances de prosaccades visuellement guidées chez 185 sujets âgés de 3 à 86 ans. Les résultats 

indiquent une augmentation de la latence et une diminution de la vitesse moyenne chez les sujets 

âgés de plus de 80 ans en comparaison avec les sujets jeunes, ainsi qu’une interaction entre 
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l’amplitude des saccades et l’âge : avec l’âge, les saccades de grande amplitude (>20°) sont 

davantage hypométriques. Les auteurs suggèrent une modification des aires corticales (diminution 

de la densité neuronale et de la quantité de substance grise) permettant le déclenchement des 

saccades, et une diminution de l’efficacité des mécanismes permettant la contraction musculaire.  

La neuro-imagerie par IRMf a contribué à approfondir les connaissances à ce sujet. Raemaekers et 

collaborateurs (2006) ont analysé l’activation corticale induite lors de tâches de prosaccades et 

d’antiaccades chez des sujets âgés (55-72 ans) en comparaison de jeunes adultes (18-30 ans) et des 

adultes d’âge moyen (30-55 ans). Les résultats indiquent chez les sujets âgés une augmentation de 

l’activation des régions postérieures à savoir V1, V2, V5, le sulcus intra-pariétal et le lobe pariétal 

supérieur ; mais également une relative atténuation de l’activation corticale globale en 

comparaison avec les sujets plus jeunes. De même, Nelles et collaborateurs (2009) ont comparé 

l’activation corticale durant une tâche de saccades horizontales visuellement guidées de 21° 

d’amplitude chez de jeunes adultes et des sujets âgés. Les résultats mettent en évidence une 

suractivation des PEF bilatéraux, du FEF droit, et du cortex extra-strié droit chez les sujets âgés. Cela 

suggère que cette tâche cognitive nécessite davantage de processus attentionnels d’une part, et 

requiert la mise en jeu d’un volume cortical plus important du fait de la diminution de la densité 

neuronale dans la substance grise d’autre part.  

Les modifications de ces performances de saccades induites par le vieillissement ont des 

conséquences fonctionnelles chez le sujet âgé notamment durant des activités de conduite 

automobile, sources d’autonomie. Lee et collaborateurs (2015) ont comparé les performances 

oculomotrices durant une activité de conduite chez de jeunes adultes et des sujets âgés, et ont 

montré que les sujets âgés réalisent des saccades plus petites que les sujets jeunes. Les sujets âgés 

présentent également une sensibilité accrue à la fatigabilité en comparaison avec les sujets jeunes, 

ce qui impacte leurs performances oculomotrices (Marandi et al. 2018).  

 

II.2. Tâche de lecture chez le sujet âgé 

Les performances de lecture se développent pendant l’enfance pour atteindre des performances 

comparables à l’adulte vers l’âge de 11 ans (Seassau & Bucci, 2013). Ces performances s’altèrent au 

cours du vieillissement. 



Notons que plusieurs auteurs ont établi l’importance de la sensibilité aux contrastes chez les sujets 

âgés pour que la tâche de lecture soit efficiente. Lott et collaborateurs (2001) ont comparé l’impact 

des certains paramètres visuels (sensibilité aux contrastes et attention visuelle) durant une tâche de 

lecture chez 545 sujets sains âgés, et évalué les performances de lecture en utilisant le Pepper 

Visual Skills for Reading Test qui est un test de lecture orale en vision de près. Aucun système 

d’enregistrement oculaire objectif n’a été utilisé. Les auteurs ont mis en évidence une diminution 

du taux de lecture reading rate (total number of correct items/time) chez les sujets âgés de plus de 

85 ans, de même qu’une corrélation entre le taux de lecture et respectivement l’acuité visuelle et la 

sensibilité aux contrastes chez tous les sujets âgés. Ils suggèrent que la qualité de la sensibilité aux 

contrastes est plus prédictive des performances de lecture que l’acuité visuelle chez le sujet âgé. 

Warrington et collaborateurs (2018) ont examiné les performances de lecture chez seize jeunes 

adultes et seize sujets âgés, en fonction de différentes qualités de stimulus (contraste et fréquence 

des mots), à l’aide d’un eye-tracker. Les résultats indiquent une augmentation de la durée de 

fixation et une diminution de la vitesse de lecture chez les sujets âgés, principalement lorsque le 

contraste est de bas niveau. Ces résultats sont intéressants car les sujets atteints de DMLA 

présentent une sensibilité aux contrastes déficitaires (Legge et al. 1992). 

 

O’Regan (1990) puis McConkie & Rayner (1975) ont défini le concept d’empan visuel comme la 

portion d’un texte dont il est possible d’extraire une information sans mouvements de saccade. En 

2009, Rayner et collaborateurs ont mis en évidence une réduction de la fenêtre attentionnelle ou 

empan visuel chez les sujets âgés, ce qui a pour conséquence une augmentation du nombre de 

prosaccades durant la lecture. Ce résultat fut confirmé par Liu et collaborateurs (2017) qui 

expliquent la lenteur de la lecture chez les sujets âgés par un rétrécissement de la fenêtre visuelle 

et par un élargissement de la zone d’encombrement chez ces patients. D’autres études réfutent 

cependant ces explications (Kliegl et al. 2004). 

Plusieurs études enregistrent une augmentation des durées et du nombre de fixation chez les sujets 

âgés en comparaison avec des sujets jeunes via un eye-tracker (Kemper et al. 2004 ; Kemper & Liu 

2007 ; Kemper et al. 2006 ; Kliegl et al. 2004 ; Laubrock et al. 2006 ; Rayner et al. 2006 ; Stine-

Morrow et al. 2010 ; Choi et al. 2017). Rayner et collaborateurs (2006) suggèrent l’utilisation d’une 

risky reading strategy par les sujets âgés : ces sujets présentent des processus visuels et moteurs 
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plus lents qu’ils compensent par une sémantique intacte et un haut niveau de vocabulaire. La 

reconnaissance des mots est préservée chez les sujets âgés (Gordon et al. 2016).  

Récemment, Li et collaborateurs (2019) ont comparé, durant une tâche de lecture, l’impact de 

l’espacement entre les mots et entre les lettres d’un même mot sur les performances chez de 

jeunes adultes et des sujets âgés de plus de 65 ans. Les résultats mettent en évidence que les sujets 

âgés ont une lecture davantage perturbée que les sujets jeunes lorsque le texte est condensé : ils 

présentent une diminution de la vitesse de lecture, ainsi qu’une augmentation du nombre et de la 

durée des fixations. Les auteurs expliquent leurs résultats par le fait que les sujets âgés sont plus 

sensibles à l’encombrement visuel.   

Comme pour la compréhension de la neurophysiologie des saccades, la neuro-imagerie par IRMf a 

contribué à approfondir les connaissances sur les mécanismes de lecture. Provost et collaborateurs 

(2016) ont identifié les zones d’activation cérébrale durant une lecture à haute voix de mots 

réguliers, d’exception et de groupement de lettres sans signification, chez de jeunes adultes et des 

sujets âgés. Les résultats mettent en évidence une activation du lobe temporal antérieur gauche 

lors de la lecture des exceptions et des mots réguliers chez les sujets âgés, et de meilleures 

performances de lecture des exceptions chez les sujets âgés en comparaison avec de jeunes 

adultes. Les auteurs font l’hypothèse d’une modification du système de la perception visuelle avec 

l’âge, et/ou d’une implication accrue de mécanismes centraux tels que la sémantique.  

 

Enfin, quelques auteurs ont étudié l’impact de la rééducation de la lecture chez les sujets âgés 

sains. Solan et collaborateurs (1995) ont comparé les performances de lecture avant et après un 

programme d’entraînement de lecture chez des sujets âgés de 62 à 75 ans dépourvus de déficience 

visuelle. Ils ont mis en évidence une amélioration globale des caractéristiques de la lecture incluant 

une réduction du nombre de fixations, et suggèrent une plasticité cérébrale suffisante pour 

perfectionner une tâche cognitive par l’entraînement.  

 

 

  



  À RETENIR 

 La morphologie des muscles oculomoteurs se modifie au cours du vieillissement. 

 Les sujets âgés présentent une augmentation de la latence durant une tâche de saccades 

visuellement guidés, probablement en raison d’une diminution de la densité neuronale.  

 L’amélioration des performances de lecture est possible chez les sujets âgés grâce à un 

entraînement adapté. 

 La lecture des sujets âgés se caractérise par une augmentation du nombre et des durées de 

fixation.  



113 

 

III. Impact de la DMLA sur les mouvements oculaires 

 

III.1. Réorganisation corticale chez les sujets malvoyants 

La plasticité du cortex visuel lors de lésions rétiniennes fut d’abord mise en évidence chez le modèle 

animal (Kaas et al. 1990 ; Heinen & Skavenski, 1991 ; Burnat et al. 2017).  

Chez l’Homme, la réorganisation corticale induite par la malvoyance fut principalement observée 

grâce à l’IRMf qui s’appuie sur la détection du signal BOLD. L’activation d’une aire corticale 

engendre une augmentation locale du flux sanguin dont le but est de pallier aux besoins 

métaboliques. Le ratio local oxyhémoglobine/désoxyhémoglobine est ainsi modifié, ce qui 

témoigne de l’activation d’une aire corticale donnée (Andreelli & Mosbah, 2014).  

Boucard et collaborateurs (2009) ont examiné l’impact de la perte partielle du champ visuel central 

(sujets atteints de DMLA) ou périphérique (sujets atteints de glaucome) sur l’épaisseur corticale de 

la LPZ associée (i.e. la zone de projection corticale de la lésion), en mesurant la densité de matière 

grise par IRMf. Les auteurs ont mis en évidence que la déprivation corticale induite par la lésion 

rétinienne engendre une diminution de la matière grise au niveau de la LPZ, localisée au pôle 

postérieur de la scissure calcarine chez les sujets atteints de DMLA. Notons qu’il existe une 

corrélation entre l’étendue de la lésion rétinienne et la perte de densité de matière grise au niveau 

du cortex visuel et l’atrophie le long des voies visuelles (Plank et al. 2011 ; Hernowo et al. 2014).  

 

Comme nous l’avons expliqué dans le chapitre I, la fovéa et plus précisément la fovéola est le point 

de focalisation d’une image sur la rétine chez les sujets sains i.e. le point de fixation dit « de 

référence ». Les sujets atteints de DMLA présentant une macula pourvue d’aires atrophiques dont 

l’étendue et les localisations précises sont propres à chaque malade. Si la fovéola est incluse dans 

l’aire atrophique, le sujet devra s’adapter ; d’expérience clinique, certains malades « excentrent » 

leur fixation c’est-à-dire qu’ils utilisent une zone parafovéolaire saine que l’on nomme preferred 

retinal locus (PRL), afin d’optimiser leurs capacités visuelles résiduelles. Si certains sujets trouvent 

et utilisent spontanément leur PRL, d’autres auront besoin de séances de rééducation adaptées 

pour apprendre à l’utiliser. Certaines études ont mis en évidence une localisation préférentielle de 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1957255714706777#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1957255714706777#!


la PRL en position supérieure-droite (Greenstein et al. 2008 ; Riss-Jayle et al. 2008). L’analyse de la 

PRL a permis de mieux comprendre la réorganisation corticale induite par la DMLA. Par exemple, 

Baker et collaborateurs (2005, 2008) ont mis en évidence chez des sujets atteints d’une dystrophie 

maculaire congénitale (à l’origine d’un scotome central bilatéral absolu), qu’une stimulation visuelle 

de la fovéa n’engendre pas d’activation du cortex fovéolaire, mais qu’une stimulation de leur PRL 

engendre une activation du cortex fovéolaire. À l’inverse, chez les sujets sains, seule la stimulation 

visuelle de la fovéa est à l’origine d’une activation du cortex fovéolaire. Liu et collaborateurs (2010) 

ont également montré chez les sujets atteints de maculopathie (maladie de Stargardt ou DMLA) 

une activation de l’aire corticale correspondant à la vision centrale lorsque la PRL est stimulée : 

cette réorganisation corticale fonctionnelle est d’autant plus importante que l’âge d’apparition de 

la maladie est élevé.  

 

D’autres chercheurs ont examiné l’activation corticale lors de tâches oculomotrices chez des sujets 

atteints de DMLA. Little et collaborateurs (2008) ont identifié, par IRMf, les aires corticales activées 

pendant des tâches de saccades visuellement guidées et des tâches de poursuite oculaire, chez six 

sujets atteints de DMLA bilatérale atrophique. En comparaison avec des sujets sains du même âge, 

les sujets atteints de DMLA utilisent davantage le cortex préfrontal et le sulcus intrapariétal, mais 

moins le cortex visuel durant la réalisation de ces deux tâches oculomotrices. De plus, durant la 

tâche de poursuite, les sujets atteints de DMLA utilisent des aires corticales d’habitude activées 

durant une tâche attentionnelle et d’effort (FEF et SEF). Ces résultats illustrent les mécanismes 

adaptatifs présents chez les sujets atteints de DMLA durant des tâches oculomotrices, témoignant 

d’une plasticité cérébrale chez les sujets âgés malvoyants. Cette plasticité est également confirmée 

par d’autres auteurs (Gilbert & Li, 2012). Schneider et collaborateurs (2013) ont étudié, chez cinq 

adultes atteints d’une malvoyance uni- ou bilatérale (congénitale ou acquise) âgés entre 29 et 83 

ans, la stabilisation du regard et les performances de saccades visuellement guidées en condition 

visuelle monoculaire et binoculaire. En condition binoculaire, les résultats mettent en évidence que 

les sujets atteints d’une malvoyance unilatérale congénitale présentent une majoration de 

l’instabilité verticale du regard en comparaison avec les sujets contrôles, et que les sujets atteints 

d’une malvoyance unilatérale acquise ont une stabilité du regard similaire aux sujets contrôles. Les 

auteurs expliquent ces résultats par une modification des décharges neuronales durant les tâches 

de saccades, à l’origine d’une adaptation du contrôle visuel.  
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L’ensemble de ces études nous permet de mieux comprendre le handicap fonctionnel des sujets 

atteints de DMLA et les limites des techniques de prise en charge rééducative que nous allons 

examiner par la suite.  

 

III.2. Performances oculomotrices chez les sujets atteints de DMLA 

 
 III.2.1. Saccades visuellement guidées 

 
A notre connaissance il n’existe pas d’étude examinant les performances de saccades visuellement 

guidées chez des sujets atteints de DMLA avec un oculomètre.  

Comme nous l’avons décrit précédemment, il n’est pas rare que les sujets atteints de DMLA 

développent l’utilisation d’une PRL pour optimiser leur fonction visuelle. La plupart des études 

analysant l’oculomotricité font intervenir la technique de la micropérimétrie, celle-ci permettant 

principalement d’entraîner la PRL. Nous ne détaillerons pas davantage ces études car cette 

technique nous semble peu représentative des conditions visuelles de « vraie vie », c’est pourquoi 

nous ne l’avons pas utilisée dans nos protocoles expérimentaux. Enfin, la littérature rapporte quasi-

exclusivement des recherches sur des tâches oculomotrices de fixation (Bellman et al. 2004 ; 

Gonzalez et al. 2011 ; Tarita-Nistor et al. 2011 ; Mandelcorn et al. 2013).  

Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur l’impact de la symétrie du stade de la 

maladie sur les performances durant une tâche de saccades visuellement guidées. Pour répondre à 

ce manque, nous avons choisi d’étudier les performances oculomotrices lors d’une succession de 

saccades visuellement guidées horizontales chez des sujets atteints de DMLA unilatérale et des 

sujets atteints de DMLA bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du même âge. 

 

 III.2.2. Recherche visuelle chez les sujets atteints de DMLA 

Thibaut et collaborateurs (2015) ont évalué l’aptitude de 20 sujets atteints de DMLA exsudative et 

cinq sujets atteints d’une maladie de Stargardt à nommer des objets dans des scènes données, en 

enregistrant les mouvements oculaires grâce à une eye-tracker. Les résultats mettent en évidence 

que les sujets avec maculopathie présentent un nombre plus élevé de saccades et des fixations plus 

courtes, et sont 30% plus lents que les sujets contrôles. Les auteurs suggèrent que la lenteur de ces 



sujets pourrait être due à l’utilisation de la vision périphérique et l’instabilité de la fixation. Plus 

récemment, Taylor et collaborateurs (2017) ont comparé une tâche de recherche visuelle dans des 

scènes quotidiennes chez 31 sujets atteints de DMLA sèche avec des sujets contrôles du même âge, 

et ont mis en évidence des stratégies oculomotrices perturbées et un nombre plus élevé de 

saccades. 

Auparavant, Seiple et collaborateurs (2013) avaient montré, avec la micropérimétrie, que les sujets 

atteints de DMLA présentent des capacités de fixation perturbées au cours d’une tâche de 

reconnaissance d’image, et suggèrent que l’anomalie du pattern oculomoteur pourrait contribuer à 

ces performances dégradées.  

Notons également que l’encombrement visuel a un impact sur les performances de recherche 

visuelle. Thibaut et collaborateurs (2016) ont étudié la précision des sujets atteints de DMLA et ont 

mis en évidence que ces sujets passent d’autant plus de temps à rechercher un objet cible qu’il y a 

de distracteurs visuels.   

 

III.2.3. Tâche de lecture   

Il existe peu d’études évaluant les mouvements oculaires durant une tâche de lecture chez les 

sujets atteints de DMLA à l’aide d’un système d’enregistrement objectif. Crossland & Rubin (2006) 

ont mesuré les performances de lecture chez 18 sujets atteints de maculopathie (moyenne d’âge : 

65 ans) en comparaison avec des sujets sains du même âge, au cours de deux sessions à un an 

d’intervalle. Seules les performances du moins bon œil ont été mesurées. Les résultats mettent en 

évidence une réduction de l’amplitude des saccades, et une corrélation entre le nombre de 

prosaccades et la vitesse de lecture chez les sujets atteints de DMLA. Lors de la seconde visite (un 

an plus tard), les sujets atteints de DMLA ont dupliqué leur vitesse de lecture et augmenté 

significativement l’amplitude des saccades. Ainsi, les sujets atteints de DMLA présentent des 

capacités d’adaptation ce qui leur permet d’améliorer leurs performances de lecture malgré leurs 

lésions anatomiques. Cheong et collaborateurs (2008) confirment la réduction de la fenêtre 

attentionnelle chez les sujets atteints de DMLA en comparaison avec des sujets sains du même âge. 

Enfin, Calabrèse et collaborateurs (2014), à l’aide d’un eye-tracker, ont exploré les caractéristiques 

de lecture chez 35 sujets atteints de DMLA sévère, et ont mis en évidence une corrélation entre la 

vitesse de lecture et la durée de fixation.  
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Par ailleurs, l’encombrement visuel a un impact sur les performances de lecture des sujets atteints 

de DMLA. Calabrèse et collaborateurs (2010) ont examiné l’impact d’un changement d’interligne 

(signe d’un encombrement visuel vertical) sur la vitesse de lecture chez 61 sujets atteints de DMLA 

et quatre adultes atteints d’une maladie de Stargardt à l’aide d’une micropérimétrie. Les résultats 

indiquent une augmentation de la vitesse lors d’un interligne double versus simple. Blackmore-

Wright et collaborateurs (2013) ont montré une augmentation significative de la vitesse de lecture 

lors d’une modification de l’encombrement vertical (interligne) et horizontal (espacement entre les 

mots) chez 24 sujets atteints de DMLA bilatérale.  

Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur l’impact de la DMLA sur les 

performances oculomotrices durant une tâche de lecture en condition binoculaire. Pour répondre à 

ce manque, nous avons choisi d’analyser les performances oculomotrices lors d’une tâche de 

lecture chez des sujets atteints de DMLA en comparaison avec des sujets sains du même, grâce à un 

système d’enregistrement précis. Fort de notre expérience clinique, nous avons utilisé un texte de 

lecture en contraste inversé (écriture blanche sur fond noir).  

 

III.3. Rééducation oculomotrice  

III.3.1. Performances oculomotrices 

À notre connaissance, il n’existe pas d’études relatant l’impact d’une rééducation oculomotrice 

standardisée sur les performances de saccades visuellement guidées.  

En routine clinique « basse-vision », les rééducateurs orthoptistes ont l’habitude d’entrainer les 

sujets via des exercices de motricité conjuguée à savoir des saccades, des poursuites et des 

fixations d’une part, ainsi que via des exercices de recherche visuo-attentionnelle sur planche 

papier d’autre part.  

Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur l’impact de la symétrie du stade de la 

maladie sur les performances durant une tâche de saccades visuellement guidées. Pour répondre 

au manque d’études standardisées, nous avons choisi d’étudier l’impact d’entrainements 

oculomoteurs et visuo-attentionnels sur les saccades visuellement guidées chez des sujets atteints 

de DMLA unilatérale et bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du même âge.  

 



 III.3.2. Performances de lecture  

En routine clinique, plusieurs « astuces » peuvent être proposées aux malades pour limiter leur 

handicap fonctionnel. Tout d’abord, les aides visuelles (ex : loupe, téléagrandisseur, etc.) 

permettent aux sujets atteints de DMLA d’optimiser les capacités de lecture (Kaltenegger et al. 

2019). Dans une étude rétrospective, Nguyen et collaborateurs (2009) ont évalué les performances 

de lecture avant et après l’apprentissage d’une aide optique grossissante chez 530 sujets atteints 

de DMLA (moyenne d’âge : 82 ans). Les auteurs ont mis en évidence une amélioration des 

performances de lecture (augmentation de la vitesse de lecture) et suggèrent le développement de 

leur utilisation. Par ailleurs, depuis quelques années existent des liseuses électroniques. Gill et 

collaborateurs (2013) ont comparé le confort, la précision et la vitesse de lecture lors de l’utilisation 

de ces liseuses versus livres classiques 27 sujets atteints de DMLA. Les résultats indiquent une 

augmentation de la vitesse de lecture avec les liseuses. De plus, il est recommandé aux sujets 

atteints de DMLA d’adapter la police d’écriture. Tarita-Nistor et collaborateurs (2014) ont comparé 

le rendement de la lecture (acuité visuelle, taille critique des caractères et vitesse maximale) chez 

24 sujets atteints de DMLA bilatérale en utilisant les différentes polices d’écriture : Time New 

Roman, Arial, Courier et Andale Mono. Les résultats mettent en évidence une amélioration des 

performances avec la police Courier, et une dégradation avec la police Arial. Ce résultat va à 

l’encontre des conseils dispensés par les associations œuvrant pour les malvoyants, et du ressenti 

de confort visuel relaté par les malades. Enfin, une luminosité importante peut aider certains 

malades dans leurs performances de lecture (Seiple et al. 2018). 

Depuis quelques années, plusieurs équipes de chercheurs ont développé des programmes de 

réadaptation “basse-vision” pour les sujets atteints de maculopathie afin d’améliorer leurs 

performances de lecture. Seiple et collaborateurs (2005) ont étudié l’impact d’un entraînement 

oculomoteur sur la vitesse de lecture chez seize sujets atteints de DMLA (65-87), en comparaison 

avec des sujets sains du même âge. Le programme d’entraînement (huit sessions hebdomadaires 

d’une à deux heures) était composé de trois exercices de saccades horizontales de difficulté 

croissante : plusieurs types de stimuli ont été utilisés comme des lettres simples, des paires de 

lettres et des mots de trois lettres. L’entraînement fut réalisé en condition monoculaire avec le 

meilleur œil, et la tâche de lecture enregistrée avant et après l’entraînement avec un eye-tracker de 

faible fréquence (60 Hz). Les résultats indiquent une augmentation de la vitesse de lecture après 

l’entraînement chez les sujets atteints de DMLA, et suggèrent que l’entraînement oculomoteur 
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peut améliorer la vitesse de lecture en cas de DMLA. Notons cependant que les auteurs n’émettent 

pas d’hypothèses explicatives sur les mécanismes sous-jacents. Quelques années plus tard, Seiple et 

collaborateurs (2011) ont quantifié les effets de différents types d’entraînement (six sessions 

hebdomadaires de deux heures) sur les performances de lecture chez 30 sujets atteints de DMLA 

(54-89), sans groupe contrôle. Trois programmes d’entraînement ont été testés chez chaque sujet : 

le programme PRL consistant à apprendre l’utilisation de la PRL ; le programme oculomotricité 

consistant à entraîner les saccades visuellement guidées ; et le programme lecture composé 

d’exercices de lecture. La tâche de lecture fut enregistrée à l’aide d’un eye-tracker en pré- et post 

chaque programme d’entraînement. Les auteurs ont mis en évidence une augmentation 

significative de la vitesse de lecture seulement après le programme oculomotricité tandis que les 

autres programmes améliorent seulement les capacités visuelles. Coco-Martin et collaborateurs 

(2013) ont évalué le bénéfice de l’entraînement de lecture sur les performances de lecture (sans 

eye-tracker) et sur la qualité de vie ressentie (grâce à un questionnaire) chez 41 sujets atteints de 

DMLA (moyenne d’âge : 76 ans), sans comparaison avec des sujets contrôles. L’entraînement était 

composé de quatre sessions réparties sur six semaines en laboratoire et de treize sessions à 

domicile, et était de difficulté croissante tant en termes de types que de tailles de police. Les 

auteurs ont montré une augmentation constante de la vitesse de lecture entre chaque session, de 

même qu’une corrélation entre l'amélioration des performances en lecture et la qualité de vie 

ressentie par les sujets. Les résultats suggèrent qu'un entraînement progressif, adapté à chaque 

sujet, pourrait être important pour optimiser les bénéfices de l’entraînement. Enfin, Kosengarth et 

collaborateurs (2013) ont mis en évidence par IRMf, les modifications de l'activation cérébrale, 

l'augmentation de la densité de matière grise et blanche dans le cervelet et l'amélioration de la 

vitesse de lecture lors de l'entraînement oculomoteur chez les sujets atteints de DMLA à court 

terme. 

Au-delà du type d’entraînement, quid du nombre de séances et de leur durée nécessaires ? Pour 

répondre à cette question, Palmer et collaborateurs (2010) ont étudié, dans une analyse 

rétrospective, l’impact de l’entraînement (une séance hebdomadaire d’une heure) sur les 

performances de lecture chez 300 sujets atteints de DMLA. Le but de cet entraînement était 

d'apprendre à utiliser les aides optiques et la PRL. Le bénéfice a été évalué via les performances de 

lecture (vitesse de lecture, taille de la police, durée de lecture et de compréhension de la langue). 

Les résultats ont montré une amélioration des performances en lecture, un nombre moyen de 



sessions requis de 3.8, et une absence d’amélioration des performances après cinq sessions. Les 

auteurs ont émis l’hypothèse que, du fait de la diminution des processus attentionnels au cours du 

vieillissement, il n’est pas nécessaire de faire de proposer des schémas d’entraînement sur une 

longue période pour les personnes âgées.  

Il n’a pas été trouvé dans la littérature de travaux portant sur l’impact de la maladie sur les 

performances oculomotrices durant une tâche de lecture. Pour répondre à ce manque, nous avons 

choisi d’étudier le bénéfice d’un entraînement combinant tâches oculomotrices et visuo-

attentionnels sur les performances de lecture chez des sujets atteints de DMLA en comparaison 

avec des sujets sains du même âge. 
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À RETENIR 

 L’impact de la DMLA sur les saccades visuellement guidées est peu connu.  

 Durant une tâche de lecture, les sujets atteints de DMLA présentent une réduction de 

l’amplitude des saccades qui témoigne d’une réduction de la fenêtre attentionnelle. 

 L’encombrement visuel perturbe les performances de recherche visuelle des sujets atteints 

de DMLA. 

 Une rééducation oculomotrice adaptée permet de réduire le handicap fonctionnel de ces 

patients.  



 

 

 

 

 

 

 

DEUXIÈME PARTIE  

 

CONTRIBUTIONS EXPÉRIMENTALES 
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OBJECTIFS DES TRAVAUX 

 

 

La littérature scientifique décrite dans la première partie ce manuscript rappelle que le contrôle 

postural est permis via l’intégration d’afférences sensorielles qui se perturbent au cours du 

vieillissement, à l’origine d’un risque de chute majoré. Par ailleurs, les sujets atteints de DMLA 

présentent une instabilité posturale accrue en comparaison avec des sujets sains du même âge. 

D’autre part, les performances oculomotrices se modifient au cours du vieillissement impactant 

notamment la latence des saccades. La DMLA est à l’origine d’une réduction de la fenêtre 

attentionnelle (impactant la performance des saccades oculaires), d’une dégradation des 

performances de lecture (augmentation du nombre et des durées de fixation) et plus 

générallement des capacités visuelles. 

Nous émettons les hypothèses que les sujets atteints de DMLA uni- versus bilatérale présentent des 

performances posturales et oculomotrices spécifiques, en comparaison avec des sujets sains âgés, 

et mais qu’ils peuvent développer des mécanismes adaptatifs ; et qu’une rééducation spécifique 

(visuo-posturale, oculomotrice et visuo-attentionnelle) permettra d’améliorer les performances 

posturales et oculomotrices de ces deux populations.  

Afin de répondre à ces hypothèses, cinq protocoles expérimentaux ont été réalisés : 

- Nous avons d’abord évalué le contrôle postural chez les sujets atteints de DMLA uni- versus 

bilatérale en comparaison avec des sujets sains du même âge, grâce à une analyse spatiale puis 

temporelle, dans différentes conditions visuelles : en vision binoculaire, en vision monoculaire 

(œil dominant puis œil non dominant ouvert) et les yeux fermés.  

- Nous avons mesuré l’impact d’un entrainement visuo-postural sur la stabilité posturale des 

sujets atteints de DMLA uni- versus bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du même 

âge.  

- Nous avons enregistré les mouvements oculaires pendant une tâche de saccades visuellement 

guidées chez les sujets atteints de DMLA uni- versus bilatérale en comparaison avec des sujets 

sains du même âge, puis entrainé ces mouvements via des exercices oculomoteurs et visuo-

attentionnels.  



- Nous avons mesuré les mouvements oculaires pendant une tâche de lecture chez les sujets 

atteints de DMLA uni- et bilatérale en comparaison avec des sujets sains du même âge, puis 

entrainé cette tâche grâce à des exercices oculomoteurs et visuo-attentionnels.  

- Nous avons comparé les performances de recherche visuelle lors des tâches visuo-attentionnels 

chez de jeunes adultes sains et des sujets âgés, ainsi que chez des sujets atteints de DMLA.  

 

En objectivant les mouvements oculomoteurs ainsi que le déplacement du centre de pression chez 

les sujets atteints de DMLA uni- et bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du même âge, 

nous avons cherché à confirmer notre hypothèse initiale : le déficit visuel des sujets atteints de 

DMLA, à l’origine d’une malvoyance, entraine la mise en place de mécanismes adaptatifs qui, grâce 

à une rééducation adaptée, permettent de réduire les restrictions fonctionnelles posturales et 

oculomotrices.  

Avec notre protocole expérimental, nous espérons apporter des solutions pour mieux prévenir et 

rééduquer ces déficits fonctionnels, grâce à des outils innovants.  
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MÉTHODOLOGIE GÉNÉRALE 

 

 

Les études expérimentales ont fait l’objet de six articles scientifiques : trois publiés, un 

accepté et deux en cours de révision dans des revues internationales.  

 

CONTRÔLE POSTURAL CHEZ LES SUJETS ATTEINTS DE DMLA 

Etude I: Chatard H, Tepenier L, Jankowski O, Aussems A, Allieta A, Beydoun T, Salah S, & Bucci MP. 

(2017). Effects of Age-Related Macular Degeneration on Postural Sway. Front. Hum. Neurosci. 

11:158. Doi: 10.3389/fnhum.2017.00158 

Etude II: Chatard H, & Bucci MP. (2018). Postural Training in Age-Related Macular Degeneration 

Subjects: Issues and Impact. Biomed J Sci& Tech Res. 9(3). Doi: 10.26717/ BJSTR.2018.09.001816 

Etude III: Chatard H, Tepenier L, Beydounn T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, & Bucci 

MP. Short postural training affects stability in age-related macular degeneration subjects (en 

soumission). 

 

MOUVEMENTS OCULAIRES CHEZ LES SUJETS ATTEINTS DE DMLA  

Etude IV: Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, & Bucci MP. 

Effect of visual-attentional training on saccades in age-related macular degeneration subjects. Curr 

Aging Sci. 2019. Doi: 10.2174/1874609812666190913125705 (sous-presse).  

Etude V: Chatard H, Tepenier L, Beydoun T, Offret O, Salah S, Sahel JA, Mohand-Said S, & Bucci MP. 

(2019). Effect of saccadic movements and visual-attentional training on reading task in age-related 

macular degeneration subjects. J Surg 13: 1239. Doi : 10.29011/2575-9760.001239 

Etude VI: Caldani S, Chatard H, Wiener-Vacher S, & Bucci MP. (2019). Visual searching in subjects 

with age-related macular degeneration. Appl Neuropsychol Adult. 18:1-8. Doi: 

10.1080/23279095.2019.1678158  



I. Participants 

I.1. Recrutement  

98 sujets ont participé aux différentes études décrites dans cette thèse, dont 23 sujets atteints de 

DMLA unilatérale, 28 sujets atteints de DMLA bilatérale, 26 sujets âgés contrôles du même âge et 

21 sujets jeunes contrôles. Le recrutement s’est effectué dans le Service d’Ophtalmologie du Centre 

d’Investigation Clinique (CIC) du Centre Hospitalier National d’Ophtalmologie (CHNO) des Quinze-

Vingt à Paris dirigé par le Pr José-Alain Sahel, dans le Service d’Ophtalmologie de l’Hôtel-Dieu à 

Paris dirigé par le Pr Antoine Brézin, ainsi que dans le centre d’ophtalmologie OPH95 à Osny. Les 

participants ont été sélectionnés sur la base des critères d’inclusion et de non-inclusion décrits ci-

dessous.  

I.2. Evaluation clinique  

L’ensemble des participants a bénéficié d’un bilan ophtalmologique complet comprenant une 

mesure de la réfraction pour chaque œil séparément en vision de loin (échelle de Monoyer ou 

échelle ETDRS) et en vision de près (échelle de Parinaud), une mesure du tonus intra-oculaire, ainsi 

qu’un examen approfondi du fond d’œil. Ce bilan a été réalisé dans le service d’ophtalmologie de 

recrutement de chaque participant.  

Le choix d’utiliser une échelle de Monoyer ou ETDRS fut fonction des moyens matériels disponibles 

en consultation ophtalmologique. Une table de correspondance nous a permis de convertir les 

scores en échelle ETDRS (Figure 4.1.).  
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Figure 4.1. : Table de correspondance entre les différentes échelles de mesure d’acuité visuelle en vision 

de loin. D’après le Laboratoire Bayer©. Nous avons effectué une conversion de l’échelle de Monoyer en échelle 

ETDRS (Visual acuity score). Plus le visual acuity score est élevé, meilleure est l’acuité visuelle.   

 

La détermination du stade de DMLA s’effectue pour chaque œil séparément selon la classification 

de l’Age-Related Eye Disease Study (AREDS, 2001). Pour cela, un OCT (Optical Coherence 

Tomography) a été réalisé grâce au Spectralis® (produit par la société Heidelberg, Allemagne) 

(Figure 4.2.). Il s’agit d’une technique d’imagerie sans contact et non invasive, qui permet de 

réaliser in vivo des coupes transversales du tissu rétinien de haute résolution (5-10 µm), 

comparable à des coupes histologiques. Nous avons détaillé cette technique dans le chapitre I.  

Il est important de noter que, pour un même sujet, le stade de DMLA n’est pas toujours symétrique 

entre les deux yeux. 



 

Figure 4.2. : Spectralis ®. D’après Heidelberg Engineering©. Le sujet se positionne sur la mentonnière et a pour 

consigne de fixer une cible lumineuse. L’examinateur visualise en temps réel les clichés rétiniens.   

 

I.3. Détermination de l’œil dominant 

Nous avons considéré comme œil dominant, l’œil qui possède la meilleure acuité visuelle corrigée. 

En cas d’isoacuité, la technique du « hole-in-card » a été utilisée. Le sujet doit viser une cible placée 

à une distance de cinq mètres à l’aide d’une carte (tenue avec les deux bras tendus) possédant un 

petit orifice en son centre (Figure 4.3.). L’examinateur occlu successivement chaque œil afin de 

déterminer celui qui est dans le même axe que l’orifice. Etant impossible d’effectuer l’alignement 

œil-orifice-cible simultanément avec les deux yeux, ce test nécessite obligatoirement le choix 

inconscient d’un œil, que l’on nomme œil dominant. Cette technique est considérée comme la plus 

fiable et reproductible pour déterminer la dominance oculaire (Handa et al. 2004 ; Seijas et al. 

2007). 
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Figure 4.3. : Détermination de l’œil dominant par la technique du « hole-in-card ». D’après la thèse de 

Chaumillon (2015). Le sujet a pour consigne de viser une cible placée à une distance de cinq mètres à l’aide d’une 

carte possédant un petit orifice en son centre. Afin de déterminer l’œil dominant, l’examinateur occlu successivement 

chaque œil : lors de l’occlusion de l’œil dominant, le sujet n’aura plus la cible dans son champ de vision.  

 

I.4. Critères d’inclusion pour les sujets contrôles 

Les sujets contrôles sont des volontaires recrutés auprès des proches des patients atteints de DMLA 

et dans l’Association des Blouses Roses de l’Hôpital Robert Debré (Etudes I, III, IV, V et VI), ainsi que 

dans les étudiants du service d’ORL de l’Hôpital Robert Debré (Etude VI). Les critères d’inclusion des 

sujets contrôles sont : une absence d’anomalie ophtalmologique, une acuité visuelle corrigée de 

20/20 pour chaque œil séparément, et un âge compris entre 55 et 85 ans (Etudes I, III, IV, V et VI) 

ou entre 20 et 32 ans (Etude VI).  

I.5. Critères d’inclusion pour les sujets atteints de DMLA 

Les critères d’inclusion des sujets atteints de DMLA sont : une DMLA uni- ou bilatérale 

diagnostiquée en stade 3 ou 4 (selon la classification de l’AREDS), et un âge compris entre 55 et 85 

ans. Il est important de préciser que l’acuité visuelle corrigée n’est pas un critère d’inclusion pour 

les sujets atteints de DMLA. Nous avons fait ce choix afin que notre échantillon soit le plus 

représentatif de la population globale des malades.  

 

 



I.6. Critères de non-inclusion pour les sujets atteints de DMLA et les sujets contrôles 

Les critères de non-inclusion pour l’ensemble des participants sont : une amétropie supérieure à 

cinq dioptries (en équivalent sphérique), un antécédent de chirurgie ou de laser oculaire, une autre 

pathologie ophtalmologique, un diabète, un déclin cognitif connu, une anomalie vestibulaire 

connue et une anomalie ou chirurgie orthopédique.  

I.7. Ethique 

Les expérimentations réalisées dans cette thèse adhèrent aux principes de la Déclaration d’Helsinki 

et ont été approuvées par le Comité de Protection des Personnes d’Ile-de-France V, Hôpital Saint-

Antoine. Un consentement écrit, libre et éclairé, a été recueilli pour chaque participant après une 

explication minutieuse du protocole.  
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II. Système d’enregistrement postural 

II.1. Plateforme TechnoConcept® 

La plateforme de force TechnoConcept® (Céreste, France) est un appareil homologué par 

l’Association Française de Posturologie (AFP 10/16) (Figure 4.4.). Elle est formée de deux sabots (un 

pour chaque pied) chacun composé d’une partie avant, correspondant au métatarse, et d’une 

partie arrière, au talon. La position de chaque sabot répond aux normes de l’AFP à savoir : les pieds 

écartés de trente degrés de façon symétrique par rapport à l’axe sagittal du participant et les talons 

séparés de quatre centimètres. La plateforme de force est stable, et a une résolution analogique 

digitale de 16 bit qui permet d’acquérir la position du CdP à une fréquence de 40Hz. L’acquisition 

des données a été réalisée via le logiciel Posturewin ®. 

Cette plateforme de force TechnoConcept® a été utilisée pour notre Etude I.  

 

Figure 4.4. : Plateforme TechnoConcept®. Le dispositif est composé de deux sabots. Le sujet a pour consigne de 

positionner un pied sur chaque sabot sans chaussures.  

II.1.1. Procédure expérimentale 

Les sujets se tenaient sur la plateforme de force dans une pièce sombre, en position orthostatique 

et sans chaussures. Ils avaient pour consigne de rester le plus immobile possible, sans mouvement 

volontaire, tout en fixant une cible située à une distance de 150 cm devant eux. La cible était une 

croix de dimension 3×3cm, identique pour l’ensemble des participants.  

Nous avons testé quatre conditions visuelles distinctes : les deux yeux ouverts, l’œil dominant 

ouvert, l’œil non-dominant ouvert, ainsi que les yeux fermés. Pour chaque condition visuelle, trois 

mesures successives de 25.6 secondes ont été enregistrées. La durée d’enregistrement a été 

déterminée d’après les études de Pinsault & Vuillerme (2009). Les données issues des trois 



enregistrements d’une même condition ont été moyennés afin d’augmenter la fiabilité. L’ordre de 

réalisation des conditions a été randomisé.  

II.1.2. Paramètres posturaux analysés 

La plateforme de force TechnoConcept® permet de mesurer l’excursion du CdP via le logiciel 

Posturewin®. 

Nous avons évalué les paramètres posturaux décrits par Gagey et Weber (Gagey et al. 1993 ; Gagey 

& Weber, 1999), à savoir la surface, la longueur et la vitesse de déplacement du CdP, ainsi que 

l’écart des oscillations antéro-postérieures et médio-latérales du CdP. Ces paramètres permettent 

une analyse spatiale du CdP (Vuillerme et al. 2008 ; Tanabe et al. 2012).  

- La surface (mm²) de déplacement du CdP est une mesure efficiente de l’excursion du CdP 

(Vuillerme et al. 2008) qui permet d’apprécier la qualité de la stabilité globale du corps. La 

surface recouvre 90% des positions instantanées du CdP les plus proches de la position 

moyenne (Gagey & Weber 2004 ; Chiari et al. 2002) (Figure 4.5.).  

 

Figure 4.5. : Surface du statokinésigramme. Le tracé noir correspond au déplacement du CdP. La surface de ce 

déplacement est représentée par le tracé rouge.  

- La longueur de déplacement du CdP 

- La vitesse moyenne de déplacement du CdP (mm/s) est un indicateur pertinent pour 

mesurer le travail neuromusculaire nécessaire au contrôle postural (Maki et al. 1990 ; 

Geurts et al. 1993). 

- Les écarts des oscillations médio-latérales et antéro-postérieures représentent 

respectivement les variations du déplacement du CdP dans les plans médiolatéral (X) et 

antéropostérieur (Y). 
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Des valeurs élevées de ces paramètres témoignent d’une instabilité posturale accrue.  

II.2. Plateforme Multitest Equilibre Framiral® 

La plateforme de force Multitest Equilibre Framiral® (Multitest Equilibre from Framiral®, by 

Micromedical Technologies, www.framiral.fr) a été utilisée pour notre Etude III (Figure 4.6.). Elle est 

composée d’un plateau stable et enregistre le déplacement du CdP avec une résolution analogique 

digitale de 16 bit qui permet d’acquérir la position du CdP à une fréquence de 50Hz. 

 

Figure 4.6. : Plateforme de force Multitest Equilibre Framiral®. Le dispositif est composé d’un plateau stable. Les 

pieds du sujet doivent être positionnés dans les empreintes visibles afin d’assurer une position conforme aux normes 

de l’AFP. Une barrière de protection assure la sécurité du sujet.   

 

II.2.1. Procédure expérimentale 

Les sujets se tenaient sur la plateforme de force dans une pièce sombre, en position orthostatique 

et sans chaussures. Ils avaient pour consigne de rester le plus immobile possible, sans mouvement 

volontaire, tout en fixant une cible lumineuse rouge (identique pour l’ensemble des participants) 

située à une distance de 2.5 mètres devant eux.  

Nous avons testé sept conditions visuelles distinctes (Figure 4.7.): en condition « yeux ouverts » 

durant laquelle le patient doit maintenir son équilibre en fixant une cible visuelle située à 2.5 

mètres devant lui dans l’axe de son regard (les deux yeux ouverts, œil dominant ouvert, œil non 

dominant ouvert), en condition « yeux fermés» ainsi qu’en condition « vision perturbée » par une 



stimulation optocinétique (les deux yeux ouverts, œil dominant ouvert, œil non dominant ouvert). 

La stimulation optocinétique était réalisée via la rotation d’une boule optocinétique à 158°/s 

(Ionescu et al. 2006) qui entraine la projection de petites lumières mobiles sur l’écran à 2.5 mètres 

du sujet. Cette condition est à l’origine d’une profonde perturbation de l’afférence visuelle, et 

donne à l’examinateur les moyens d’évaluer la manière dont le sujet utilise son entrée vestibulaire 

dans le maintien efficace de sa posture. La durée de chaque enregistrement est de trente secondes, 

avec une pause de quinze secondes entre chaque condition pour limiter l’effet possible de la 

fatigue. L’ordre de réalisation des conditions a été randomisé.  

 

Figure 4.7. : Rôle des différentes entrées sensorielles selon la condition visuelle. D’après Ionescu (2006). 

Dans la condition « yeux ouvert » (eyes open), l’entrée visuelle est fortement stimulée, et les entrées somatosensorielle 

et vestibulaire ne les sont que partiellement. Les « yeux fermés » (eyes closed), l’entrée visuelle est nulle et la 

stimulation sensorielle est principalement somatosensorielle. En condition « vision perturbée par des stimuli 

opticinétiques » (optokinetic), les entrées somatosensorielle et vestibulaire sont partiellement stimulées, et l’entrée 

visuelle est perturbée.  

 

II.2.2. Paramètres posturaux analysés 

La spécificité de la plateforme Multitest Equilibre Framiral® est sa capacité à réaliser une analyse à 

la fois spatiale et temporelle des données enregistrées, grâce au logiciel PosturoPro®.  

Dans un premier temps, nous avons effectué une analyse spatiale de l’excursion du CdP avec les 

paramètres posturaux décrits par Gagey et Weber (Gagey et al. 1993 ; Gagey & Weber, 1999), à 

savoir la surface et la vitesse de déplacement du CdP. La surface de déplacement du CdP est 

exprimée en cm², et la vitesse en mm/s.  

Dans un second temps, nous avons effectué une analyse temporelle de l’excursion du CdP grâce à 

un découpage fréquentiel du signal. Cette technique nous renseigne sur les différents processus 
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jouant un rôle dans le contrôle postural, qu’ils soient physiologiques ou pathologiques (Yelnik & 

Bonan 2008, Ghulyan et al. 2005 ; Lacour et al. 2008). 

Pour cela, le paramètre indice d’instabilité posturale (IIP) est calculé à partir de la mesure dans deux 

directions (antéro-postérieure et médio-latérale) de l’indice de puissance spectrale et temps 

d'annulation (Figure 4.8.).  

- L’indice de puissance spectrale est l’intégrale de l’aire comprise en-dessous de la courbe des 

oscillations du CdP (exprimé en logarithme) : plus cet indice est faible, plus le sujet est 

stable. Cet indice mesure la stabilité posturale du sujet ainsi que le coût énergétique.  

- Le temps d’annulation équivaut au temps pendant lequel la puissance des oscillations est 

nulle (exprimé en seconde) : plus ce temps est élevé, plus le sujet est stable. Ce temps 

d’annulation témoigne l’activité des différents processus permettant une bonne stabilité 

posturale.  

 

Figure 4.8.: Représentation graphique des paramètres posturaux enregistrés lors d’une analyse temporelle 

de l’excursion du CdP. L’indice de puissance spectrale (A) et le temps d’annulation (B) sont calculés pour les trois 

catégories de bandes de fréquence (B, basse fréquence ; M, moyenne fréquence ; H, haute fréquence).  

 

Ces deux paramètres sont calculés en fonction de trois bandes de fréquence : haute fréquence (H : 

>1.5 Hz), moyenne fréquence (M : 0.5-1.5 Hz) et basse fréquence (B : 0.05-0.5 Hz). Selon certains 

auteurs, chaque catégorie de bande de fréquence se rapporte à une afférence donnée : l’afférence 

proprioceptive pour les hautes fréquences (Lacour et al. 2008 ; Bernard-Demanze et al. 2009), 

l’intégration cérébelleuse pour les moyennes fréquences (Paillard et al. 2002), et l’afférence visuo-



vestibulaire pour les bandes de basses fréquence (Nashner 1979 ; Kohen-Raz et al. 1996 ; Paillard et 

al. 2002). 

En routine clinique, le logiciel Posturo Pro® propose une analyse temporelle qualitative du CdP par 

une décomposition en ondelette, à l’aide d’une cartographie en 3D (Figure 4.9.). Celle-ci représente 

la puissance des oscillations en fonction du temps (seconde) et de la fréquence (Hz). Peuvent 

apparaitre sur cette cartographie des zones blanches ovoïdes correspondant à une annulation 

temporaire de la puissance des oscillations pour une fréquence donnée.  

 

Figure 4.9.: Exemple de cartographie 3D obtenue lors d’une analyse temporelle qualitative du CdP. D’après 

le logiciel PosturoPro® de Framiral. La cartographie représente la puissance des oscillations (couleur chaude pour 

une puissance élevée et couleur froide pour une puissance faible) en fonction du temps (seconde, abscisse) et de la 

fréquence (Hz, ordonnée). 

 

Des valeurs élevées de ces différents paramètres témoignent d’une instabilité posturale majorée.  

II.2.3. Programme d’entrainement visuo-postural 

Le programme d’entrainement visuo-postural est fourni par la plateforme de force Multitest 

Equilibre Framiral®, et propose une dizaine de modules différents. Notre choix s’est porté sur deux 

modules en particulier en raison de leurs caractères écologiques et représentatifs des difficultés 

fonctionnelles rencontrées par les sujets atteints de DMLA.  

La session d’entrainement est ainsi composée de deux étapes distinctes, chacune durant trois 

minutes et ayant été expliquée au préalable pendant trente secondes avant afin de vérifier la 

bonne compréhension des instructions. 
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- La première étape se nomme « Cercles » (Figure 4.10.). Le sujet est debout sur la plateforme 

devant un écran (340 x 170 cm) situé à 2.5 mètres en face de lui projetant une bouée. En 

bougeant son corps, tout en gardant les pieds immobiles, le sujet déplace une cible verte. 

L’objectif est de positionner la cible verte sur des portions spécifiques de la bouée : cette 

cible verte change de position au fil de l’exercice.  

 

 

Figure 4.10.: Programme d’entrainement intitulé « Cercles ». D’après Framiral®. Le sujet visualise sur une 

bouée sur un écran situé à 2.5 mètres en face de lui. Le point vert représente la localisation du CdP du sujet. En 

bougeant son corps, tout en gardant les pieds immobiles, le sujet déplace le point vert. L’objectif de l’exercice est  de 

positionner le point vert sur la portion verte de la bouée. Les portions bleues correspondent aux portions déjà validées.  

 

- La seconde étape est un simulateur de foule, déjà utilisé par Goulème et al. (2015) (Figure 

4.11.). Le sujet est debout sur la plateforme devant un écran (340 x 170 cm) situé à 2.5 

mètres en face de lui projetant des passants qui se déplacent vers lui à une vitesse pouvant 

varier. Le sujet doit bouger son corps pour éviter de rentrer en collision avec les passants, 

tout en gardant les pieds immobiles. Le nombre de collisions avec d’autres passants est 

relevé.  



 

Figure 4.11. : Programme d’entrainement intitulé « Simulateur de foule ». D’après Framiral®. Le sujet 

visualise une rue piétonne sur un écran situé à 2.5 mètres en face de lui. En bougeant son corps, tout en gardant les 

pieds immobiles, le sujet se déplace dans la rue. L’objectif de l’exercice est d’avancer dans la rue tout en évitant de 

rentrer en collision avec les autres passants mobiles.  

 

Afin de mesurer l’effet de cet entrainement visuo-postural sur les performances posturales, un 

enregistrement postural complet (décrit ci-dessus, II.1.1) a été effectué avant et après la session 

d’entrainement. Une pause de cinq minutes a été respectée entre ces différentes mesures afin de 

limiter l’effet possible de la fatigue.  
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III. Système d’enregistrement oculomoteur 

L’eye-tracker eyeBRAIN T2® (Figure 4.12.) a été utilisé pour enregistrer les mouvements 

oculomoteurs dans l’étude IV. Cet outil médical était initialement produit par la société EyeBrain, 

puis commercialisé par la société SuriCog. Il s’agit d’un système infrarouge non invasif sous forme 

de casque, utilisant des caméras de haute définition qui détecte la localisation de la pupille de 

chaque œil. La fréquence d’acquisition est de 300Hz et la précision de 0.25°. Ce casque est raccordé 

à un ordinateur, un écran pour l’acquisition (examinateur) et un écran pour la projection des 

stimuli. La résolution des écrans est de 1920 x 1080 pixels à 60 Hz. L’enregistrement des 

mouvements oculomoteurs se fait en temps réel et indépendamment pour chaque œil (Figure 

4.13.).  

 

Figure 4.12.: Eye-tracker eyeBRAIN T2®. Le dispositif est composé d’un casque et d’un système d’enregistrement 

des mouvements oculaires positionnés en avant/bas du casque. Il est possible d’orienter précisément le système 

d’enregistrement pour obtenir un bon centrage du dispositif sur les reflets pupillaires. 

 

 



A/ 

 

B/ 

 

 

Figure 4.13.: Tracé d’enregistrement obtenu avec le dispositif eye-tracker eyeBRAIN T2®. Le tracé A est 

obtenu pendant la réalisation d’un paradigme « step » et correspond aux mouvements enregistrés pour un seuil œil. De 

même le tracé B représente les mouvements oculaires d’un seul œil réalisés pendant une tâche de lecture. 

 

III.1. Procédure expérimentale 

Avant chaque paradigme, une étape de calibration en vision binoculaire est réalisée afin de 

s’assurer de la faisabilité du test. Certains sujets atteints de DMLA ont dû être exclus de l’étude car 
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leur acuité visuelle et/ou leur lésion rétinienne ne leur permettait pas de valider cette étape de 

calibration. 

Durant cette étape, le sujet devait fixer successivement 13 points (diamètre : 0.5°) qui étaient 

projetés sur l’écran de stimulation, et répartis sur les plans horizontal et vertical de la manière 

suivante : -20.9°/12.2° ; 0°/12.2° ; 20.9°/12.2° ; -10.8°/6.2° ; 10.8°/6.2° ; -20.9°/0° ; 0°/0° ; 20.9°/0° ; 

-10.8°/-6.2° ; 10.8/-6.2° ; -20.9°/-12.2° ; 0°/-12.2° ; 20.9°/-12.2°. La validation de chaque point 

requiert une fixation d’au moins 250 ms. Afin d’adapter les données d’étalonnage et estimer les 

angles visuels, une fonction polynomiale à cinq paramètres est utilisée. L’étape de calibration a été 

validée si le facteur de calibration atteignait une valeur supérieure ou égale à 0.8.  

La passation s’effectuait dans une pièce en ambiance scotopique. Le sujet était assis, positionné sur 

une mentonnière située à 60 cm de l’écran de projection sur lequel étaient présentés les stimuli. La 

présentation des stimuli s’est effectuée via le logiciel MeyeParadigmePlayer®. 

Deux tâches oculomotrices ont été évaluées :  

- Tests de saccades horizontales visuellement guidées (Etude IV) : paradigme « step » (Figure 

4.14.) 

Un point de fixation est présenté au centre de l’écran, après un intervalle de temps de 1000 

ms, le point central disparaît et un nouveau point apparaît à droite ou à gauche à 20°, 15°, 

10° ou 5° de la position initiale. Les yeux doivent se déplacer sur la nouvelle cible.  

 

 

Figure 4.14.: Paradigme « step ».  

 

 



- Test de lecture (Etude VI) :  

Le sujet est invité à lire un texte est composé de quatre lignes dont quarante-et-un mots, au 

format Arial 14, en contraste inversé (caractères blancs sur fond noir) (Figure 4.15.).  

 

A/ 

 

 

B/ 

 

 

 

Figure 4.15.: Textes de lecture (A/ avant entrainement visuo-attentionel et saccadique ; B/ après 

entrainement visuo-attentionel et saccadique) 

 

III.2. Paramètres oculomoteurs analysés 

L’enregistrement oculomoteur a été réalisé grâce au logiciel MeyeAnalysis®.  

Les paramètres oculomoteurs analysés sont : la latence (ms) et le gain (précision) des saccades, 

ainsi que la durée de fixation (ms), la vitesse moyenne (°/s), le nombre et l’amplitude (°) des pro-

saccades (vers la droite) et rétro-saccades (vers la gauche) lors d’une tâche de lecture. 
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IV. Programme d’entrainement visuo-attentionnel : logiciel Metrisquare® 

Le logiciel Metrisquare® permet la passation de tests visuo-attentionnels évaluant les fonctions 

cognitives. Il est composé d’une tablette (dimension A4) et d’un stylet connecté (Figure 4.16.).  

Nous avons utilisé ce dispositif pour les études IV, V et VI.  

 

IV.1. Procédure expérimentale 

Parmi les nombreux tests proposés par le logiciel, nous avons retenu trois exercices pour notre 

session d’entrainement, en raison de leurs difficultés croissantes et de leur ressemblance avec les 

exercices « classiques » réalisés durant les séances de rééducation orthoptique basse-vision 

proposées aux sujets atteints de DMLA. Les images présentées sur la tablette testent différentes 

caractéristiques visuelles spécifiques : couleurs - noir/blanc, forme géométrique - dessinés, 

nombreux détails -dessin schématique, etc.  

Durant la passation de chaque test, le sujet est assis devant une table sur laquelle repose la 

tablette, porte la correction optique adaptée pour sa vision de près, et tient le stylet avec sa main 

graphique. Dans un premier temps, la figure modèle est présentée sur la tablette afin que le patient 

puisse en prendre connaissance. Puis, le test commence quand apparait sur l’ensemble de la 

tablette une série de différentes figures (dont la figure modèle). Le sujet doit alors barrer, à l’aide 

du stylet connecté, toutes les figures modèles sans erreurs ni omissions.  

Les trois exercices sont : 

- Le premier est composé de plusieurs dessins schématiques différents en noir et blanc (tête 

de chat, soleil, arbre). La figure modèle est la tête de chat. 

- Le second est composé de maison en couleurs, avec ou sans flammes. La figure modèle est 

la maison sans flammes. 

- Le troisième est composé de plusieurs fusées en noir et blanc présentant de nombreux 

détails. La figure modèle est présentée en même temps que le test. 



A/ 

 

B/ 

 

C/ 

 

 

Figure 4.16. : Paradigmes visuo-attentionnels : Cat (A), House (B) et Space rockets cancellation (C). D’après 

Metrisquare® 

 

IV.2. Paramètres analysés 

Pour chaque test, les paramètres analysés étaient : le temps de réalisation (ms), le nombre de 

réponses correctes, le nombre d’erreurs, ainsi que le nombre d’omissions.   
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V. Analyse statistique 

Les différentes analyses statistiques ont été effectuées grâce au logiciel Statistiqua®.  

Pour l’ensemble des études, les variables indépendantes étaient les trois groupes de sujets inclus 

(Contrôle, DMLA unilatérale et DMLA bilatérale), et les variables dépendantes étaient les différents 

paramètres posturaux et oculomoteurs analysés dans chaque étude, ainsi que l’effet de 

l’entrainement (Pré/Post). 

Pour les Etudes III, IV et VI, nous avons réalisé une analyse ANOVA à mesures répétées. Les 

comparaisons post-hoc ont été testées grâce au test Bonferroni (Etudes III et IV) et LSD de Fisher 

(Etude VI). 

Pour l’Etude V, nous avons réalisé un test de Kruskal-Wallis, suivi d’une analyse post-hoc.   

Les analyses de corrélation ont été réalisées via le coefficient de corrélation de Pearson.  

Nous avons considéré qu’il existait un effet significatif lorsque la valeur de p était inférieure ou 

égale à 0.05. 
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Etude I : Effects of Age-Related Macular Degeneration on Postural Sway 

 

Cette étude a fait l’objet d’une publication dans la revue Frontiers in Human Neurosciences 

(Chatard et al. 2017). 

Elle a été présentée sous forme de communication orale lors du congrès annuel de la Société 

Française d’Ophtalmologie en mai 2017 à Paris et du colloque Optometry and Vision Science en 

septembre 2017 à Paris, ainsi que sous forme de communication affichée lors du congrès SILMO 

Academy 2017 à Paris (Lauréate du Prix de poster).  
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I.1.Introduction 

Pour la première fois, nous avons étudié le contrôle postural chez des sujets atteints de DMLA en 

fonction de l’uni- versus bilatéralité de la maladie, au-delà de l’acuité visuelle et de la sévérité de la 

DMLA. 

L’objectif de cette première étude était de comparer l’impact de la DMLA unilatérale versus 

bilatérale sur le contrôle postural, et l’influence de différentes conditions visuelles. Nous avons 

émis l’hypothèse que les sujets atteints de DMLA unilatérale ou bilatérale ont un contrôle postural 

différent, en comparaison avec des sujets sains du même âge.  

 

I.2.Méthodologie 

Dans cette étude, nous avons analysé les paramètres posturaux « standards » (surface, vitesse et 

longueur de déplacement du CdP, ainsi que les oscillations antéro-postérieures et médio-latérales 

du CdP) dans trois groupes composés chacun de dix sujets (DMLA unilatérale (71,1 ± 4,6 ans), DMLA 

bilatérale (70,8 ± 6,1 ans) et contrôle (69,8 ± 6,3 ans)). Quatre conditions visuelles ont été testées : 

les deux yeux ouverts (BEV), l’œil dominant ouvert (DEV), l’œil non dominant ouvert (NDEV) et les 

yeux fermés (EC).  

Les enregistrements posturaux ont été réalisés via la plateforme de force TechnoConcept®.  

 

I.3.Résultats 

Les résultats ont mis en évidence une augmentation de l’écart des oscillations antéro-postérieures 

chez les sujets atteints de DMLA (uni- ou bilatérale), ainsi qu’une augmentation de la surface du 

CdP des uniquement chez les sujets atteints de DMLA bilatérale, en comparaison avec des sujets 

sains du même âge.  

D’autre part, les sujets atteints de DMLA (uni- ou bilatérale) sont plus instables que les sujets sains 

du même âge en condition yeux fermés.  

 

 



I.4.Discussion 

Tout d’abord, nos résultats sont en accord avec la littérature (Elliott et al. 1995 ; Kotecha et al. 

2013), et justifient l’importance de l’entrée visuelle dans le contrôle postural chez les sujets âgés.  

De plus, notre hypothèse initiale est confirmée: les sujets atteints de DMLA unilatérale ont des 

capacités de compensation posturale différentes des sujets atteints de DMLA bilatérale. Certains 

paramètres posturaux étant plus sensibles, leur évaluation en début de maladie serait prédictive 

des futures difficultés posturales.   

Les capacités de compensations posturales sont limitées chez les sujets atteints de DMLA. Agostini 

et collaborateurs (2016) affirment que les sujets jeunes atteints d’une maladie de Stargardt 

(entrainant les mêmes anomalies visuelles que la DMLA) ont de bonnes stratégies de compensation 

posturale. Ainsi, la diminution de la plasticité cérébrale chez le sujet âgé (Qiu et al. 2012) 

expliquerait la capacité de compensation posturale limitée des sujets atteints de DMLA.  

Enfin, en accord avec la littérature (Chomistek et al. 2013 ; Loprinzi et al. 2015), nous expliquons 

l’instabilité posturale majorée chez les sujets atteints de DMLA en condition « yeux fermés » en 

comparaison avec les sujets sains du même âge, par une dégradation des performances physiques 

liée à la sédentarité accrue chez les sujets malvoyants.  

Ces premiers résultats intéressants seront approfondis dans l’étude III.   
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Etude II : Postural training in age-related macular degeneration subjects : 

issues and impact 

 

Cet article a fait l’objet d’une publication dans la revue Biomedical Journal of Scientific & Technical 

Research (Chatard & Bucci, 2018).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



159 

 

II.1.Introduction 

L’objectif de cet article est de faire un état des lieux concernant l’intérêt et la nécessité d’une prise 

en charge rééducative des difficultés posturales mises en évidence chez les sujets atteints de DMLA.  

Dans un premier temps, nous rappelons les solutions thérapeutiques actuelles uniquement 

palliatives : il n’existe aucun traitement curatif pour la DMLA en 2019. Pour autant, les restrictions 

fonctionnelles des malades sont majeures et le risque de chute en fait partie.  

Dans un second temps, nous expliquons le rôle de la vision dans le contrôle postural, et l’impact de 

la DMLA sur la stabilité posturale (Elliott et al. 1995 ; Kotecha et al. 2013 ; Chatard et al. 2017). 

Dans un troisième temps, nous justifions l’intérêt d’une prise en charge rééducative adaptée afin de 

réduire l’instabilité posturale des sujets atteints de DMLA.  
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Etude III : Short postural training affects stability in age-related macular 

degeneration subjects 

 

Cette étude est actuellement en cours de soumission dans la revue Frontiers in Human 

Neurosciences.  

Elle a été présentée sous forme de communication orale lors du congrès annuel de la Société 

Française d’Ophtalmologie (SFO) en mai 2019 à Paris, ainsi que sous forme de communication 

affichée lors du congrès de la Société Francophone Posture, Equilibre et Locomotion (SOFPEL) à 

Amiens en décembre 2018 (Lauréate du Prix de recherche-Professionnel de Santé) et lors du 

congrès de l’International Society of Posture and Gait Research (ISPGR) à Edinbourg en juillet 2019.  

  



III.1.Introduction 

Pour la première fois, nous avons étudié le contrôle postural chez des sujets atteints de DMLA en 

fonction de l’uni- versus bilatéralité de la maladie grâce à une analyse temporelle, ainsi qu’analysé 

la corrélation entre la sévérité de la DMLA et l’instabilité posturale. De même, une session 

d’entrainement postural chez des sujets atteints de DMLA a permis de comparer le bénéfice 

fonctionnel entre les sujets atteints de DMLA unilatérale et ceux atteints de DMLA bilatérale.  

L’objectif de cette troisième étude était double : d’une part affiner la compréhension de l’instabilité 

posturale des sujets atteints d’une DMLA unilatérale versus bilatérale grâce à une analyse 

temporelle des oscillations du CdP (L’Etude I se limitait à une analyse spatiale); et d’autre part, 

mettre en évidence l’amélioration des performances posturales chez les sujets atteints de DMLA 

après un court entrainement postural.  

Fort des résultats de nos précédentes études, nous avons émis les hypothèses que les sujets 

atteints de DMLA unilatérale ou bilatérale ont des stratégies de compensations posturales 

différentes, et qu’un entrainement postural même court permet de réduire l’instabilité posturale 

des sujets atteints de DMLA. 

 

III.2.Méthodologie 

Trois groupes de sujets ont participé à un court entrainement postural : treize sujets atteints de 

DMLA unilatérale (72.5 ±1.9 ans), dix-huit sujets atteints de DMLA bilatérale (74.0 ± 1.0 ans) et seize 

sujets contrôles du même âge (70.3± 1.4 ans).  

Les performances posturales ont été mesurées avant et après une session d’entrainement à l’aide 

de la plateforme de force Multitest Equilibre Framiral®, dans sept conditions visuelles : en condition 

« yeux ouverts » durant laquelle le patient doit maintenir son équilibre en fixant une cible visuelle 

située à 2.5 mètres devant lui dans l’axe de son regard (les deux yeux ouverts (EV), œil avec l’acuité 

visuelle la plus élevée ouvert (BEV), œil avec l’acuité visuelle la plus faible(WEV), en condition « 

yeux fermés» (EC) ainsi qu’en condition « vision perturbée » par une stimulation optocinétique (les 

deux yeux ouverts (OPTO), œil avec l’acuité visuelle la plus élevée ouvert (B-OPTO), œil avec l’acuité 

visuelle la plus faible (W-OPTO)). 
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Les paramètres posturaux analysés sont: la surface et la vitesse de déplacement du CdP, et l’indice 

d’instabilité posturale. Le nombre de collisions effectuées durant la session d’entrainement a 

également été relevé.  

 

III.3.Résultats  

Les résultats confirment l’étude I, à savoir que les sujets atteints de DMLA bilatérale sont plus 

instables que les sujets sains du même âge.  

Par ailleurs, les performances posturales des sujets atteints de DMLA s’améliorent après la session 

d’entrainement. On note après l’entrainement, une réduction de la vitesse du CdP. De plus, il existe 

une interaction entre l’entrainement et les conditions visuelles : la surface du CdP et l’IIP diminuent 

après entrainement dans certaines conditions visuelles, respectivement BEV, WEV et EC, ainsi que 

EV, OPTO et W-OPTO. 

Il existe une corrélation entre la sévérité de la DMLA et l’instabilité posturale.  

 

III.4.Discussion 

Nos résultats illustrent les difficultés posturales des sujets atteints de DMLA. Des performances 

physiques dégradées seraient responsables d’un risque de chute accru.  

L’amélioration des performances posturales des sujets atteints de DMLA ainsi que les sujets sains 

du même âge témoigne d’une plasticité cérébrale bien présente. En accord avec d’autres études 

(Prasertsakul et al. 2018 ; Schättin et al. 2016), nous suggérons que le choix d’un programme 

mêlant tâche motrice et cognitive favorise l’efficience de l’entrainement.  

Dans le futur, il serait intéressant d’observer le maintien du bénéfice postural dans le temps après 

un programme d’entrainement composé de plusieurs séances.  
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Figure 1: Postural training 

Paradigm of postural training: buoy (A) and crowd simulator (B).  

A 
 

 
 

B 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

  



Figure 2: Surface area of CoP 

Surface area of CoP (cm²) for each group of subject tested (control age-matched elderly before 

training (Control BT) , unilateral AMD before training (U-AMD BT), bilateral AMD before training 

(B-AMD BT), control age-matched elderly after training (Control AT), unilateral AMD after training 

(U-AMD AT) and bilateral AMD after training (B-AMD AT)), for each visual conditions (binocular 

eye viewing (EV), dominant eye viewing (BEV), non-dominant eye viewing (WEV), eyes closed 

(EC), perturbed vision by optocinetic stimulation (both eye viewing (OPTO), dominant eye 

viewing (B-OPTO) and non-dominant eye viewing (W-OPTO)). Vertical bars indicate the standard 

error. 
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Figure 3: Mean velocity of CoP 

Mean velocity of CoP (mm/s) for each group of subject tested (control age-matched elderly 

before training (Control BT) , unilateral AMD before training (U-AMD BT), bilateral AMD before 

training (B-AMD BT), control age-matched elderly after training (Control AT) , unilateral AMD 

after training (U-AMD AT) and bilateral AMD after training (B-AMD AT), for each visual conditions 

(binocular eye viewing (EV), dominant eye viewing (BEV), non-dominant eye viewing (WEV), eyes 

closed (EC), perturbed vision by optocinetic stimulation (both eye viewing (OPTO), dominant eye 

viewing (B-OPTO) and non-dominant eye viewing (W-OPTO)). Vertical bars indicate the standard 

error. 

 

  



Figure 4: PII  

PII for each group of subject tested (control age-matched elderly before training (Control BT), 

unilateral AMD before training (U-AMD BT), bilateral AMD before training (B-AMD BT), control 

age-matched elderly after training (Control AT) , unilateral AMD after training (U-AMD AT) and 

bilateral AMD after training (B-AMD AT)), for each visual conditions (binocular eye viewing (EV), 

dominant eye viewing (BEV), non-dominant eye viewing (WEV), eyes closed (EC), perturbed vision 

by optocinetic stimulation (both eye viewing (OPTO), dominant eye viewing (B-OPTO) and non-

dominant eye viewing (W-OPTO)). Vertical bars indicate the standard error. 
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Figure 5 

Surface area of CoP for each subject examined (AMD level of impaired eye). Line represents the 

corresponding regression. 

 

Figure 6 

Mean velocity of CoP for each subject examined (AMD level of impaired eye). Line represents the 

corresponding regression. 

 

  



Figure 7 

PII for each subject examined (AMD level of impaired eye). Line represents the corresponding 

regression. 

 

Figure 8 

Surface area of CoP (A), mean velocity of CoP (B) and PII (C) for each subject examined (visual 

acuity of better seeing eye, ETDRS chart). Line represents the corresponding regression. 
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Etude IV : Visual searching capabilities in age-related macular degeneration 

subjects 

 

 

Cette étude a été publiée dans la revue Applied Neuropsychology : Adult (Caldani et al. 2019).  
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IV.1. Introduction 

Pour la première fois, nous avons étudié l’impact de l’entrainement visuo-attentionnel, 

couramment utilisé en clinique, sur les performances oculomotrices chez les sujets atteints de 

DMLA.  

L’objectif de cette étude est d’explorer la perception visuelle chez des sujets atteints d’une DMLA, 

et de comparer leurs performances avec celles retrouvées chez des sujets âgés sains et des jeunes 

adultes sains.  

Nous émettons l’hypothèse que les sujets avec DMLA présenteront un temps d’exécution plus lent, 

avec plus d’erreurs et d’omissions que les sujets sains âgés et jeunes. De plus, nous espérons 

différencier les performances des sujets sains en fonction de l’âge. 

 

IV.2. Méthodologie 

Trois groupes ont participé à cette tâche recherche visuelle: vingt et un sujets atteints de DMLA 

(72.3 ± 1.1 ans), vingt et un sujets sains âgés (72.6 ± 1.1 ans), et vingt et un jeunes adultes (28.9 ± 

0.6 ans). 

Les exercices de recherche visuelle ont été effectués et analysés par le logiciel Metrisquare®.  

Pour chaque participant, les paramètres évalués sont : le temps nécessaire de réalisation de 

l’exercice, ainsi que le nombre d’omissions et d’erreurs réalisées. 

 

IV.3. Résultat 

Les sujets atteints de DMLA présentent un temps d’exécution de même qu’un nombre d’omissions 

et d’erreurs plus élevés que les jeunes adultes sains, mais identiques à ceux retrouvés chez les 

sujets sains âgés. 

De plus, les résultats mettent en évidence une interaction : les sujets atteints de DMLA ont un 

temps de réalisation plus long et font plus d’erreurs que les jeunes adultes sains pour le test space 

rocket.  

  



IV.4. Discussion 

Nos résultats different de ceux retrouvés dans la littérature (Thibaut et al. 2016 ; Taylor et al. 2017) 

et suggèrent que les sujets atteints de DMLA et les sujets sains âgés présentent des stratégies 

visuelles similaires.  

Les performances de recherche visuelle diffèrent entre les sujets sains jeunes et âgés probablement 

en raison du vieillissement (Malavita et al. 2017).  

La perturbation des performances de recherche visuelle chez les sujets atteints de DMLA est 

probablement due à la dégradation de capacités de fixation chez ces derniers. La plasticité 

cérébrale leur permet de compenser cette perturbation.  
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Etude V : Effect of visual search on saccades in age-related macular degeneration 

subjects 

 

Cette étude a été acceptée (le 9 août 2019) dans la revue Current Aging Science (DOI : 

10.2174/1874609812666190913125705).  

  

https://doi.org/10.2174/1874609812666190913125705
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V.1. Introduction 

Pour la première fois, nous avons étudié l’impact de l’entrainement visuo-attentionnel, 

couramment utilisé en clinique, sur les performances oculomotrices chez les sujets atteints de 

DMLA.  

Les objectifs de cette étude sont doubles : étudier les capacités de réalisation des saccades 

horizontales des sujets atteints de DMLA en fonction de l’uni- versus bilatéralité de la maladie, ainsi 

que mettre en évidence le bénéfice de l’entrainement visuo-attentionnel sur leurs performances.  

Nous émettons l’hypothèse que les sujets avec DMLA, unilatérale versus bilatérale, présentent des 

saccades horizontales perturbées. De même, nous pensons que l’entrainement visuo-attentionnel 

améliorera les performances de ces saccades chez les sujets atteints de DMLA.   

 

V.2. Méthodologie 

Trois groupes ont participé à cet entrainement visuo-attentionnel: treize sujets atteints de DMLA 

unilatérale (74.6 ± 1.6 ans), quinze sujets atteints de DMLA bilatérale (74.2 ± 1.2 ans), et quinze 

sujets contrôles (70.9 ± 1.3 ans). 

Les mouvements de saccades horizontales visuellement guidés ont été mesurés, grâce au Mobile 

Eye Tracker (Mobile EBT®), avant et après l’entrainement visuo-attentionnel (Metrisquare®).  

Les paramètres oculomoteurs analysés sont : la latence, la vitesse moyenne et le gain. De même, 

les performances visuo-attentionnelles sont évaluées pour chaque exercice via le temps 

d’exécution, le nombre d’omissions et le nombre d’erreurs.  

 

V.3. Résultat 

Les résultats de cette étude mettent en évidence une latence de saccades significativement plus 

longue chez les sujets atteints de DMLA en comparaison avec les sujets contrôles.  

De plus, l’entrainement visuo-attentionnel permet aux sujets avec une DMLA de normaliser leurs 

performances de saccades.   

Par ailleurs, chez les sujets âgés, les performances oculomotrices dépendent de l’amplitude des 

saccades.  



IV.4. Discussion 

Les sujets avec DMLA ont des mouvements de saccades perturbés avec seule une latence allongée. 

Ainsi, la fonction visuelle dégradée des sujets atteints de DMLA n’altère pas la capacité de 

réalisation du mouvement de saccade mais nécessite un temps de préparation majoré.  

Si les structures corticales sont responsables de la programmation du mouvement de saccade, son 

exécution est permise par des structures sous-corticales (Leigh & Zee, 2015). La normalisation des 

performances de saccades chez les sujets atteints d’une DMLA témoigne d’une plasticité cérébrale 

efficace.  

Nos résultats sont en accord avec Irving et collaborateurs (2006) qui ont mis en évidence que les 

saccades sont d’autant plus hypométriques, que leur amplitude est grande.  
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Etude VI : Effect of saccadic movements and visual-attentional training on reading 

task in age-related macular degeneration subjects 

 

 

Cette étude a été publiée dans la revue Journal of Surgery (Chatard et al. 2019).  
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VI.1. Introduction 

Pour la première fois, nous avons étudié l’impact de l’entrainement visuo-attentionnel, associé à un 

entrainement oculomoteur, sur les performances de lecture chez les sujets atteints de DMLA.  

Nous émettons l’hypothèse que les sujets avec DMLA présentent des performances de lecture 

perturbées, mais qu’un entrainement adapté permettra d’améliorer leurs performances.   

 

VI.2. Méthodologie 

Deux groupes ont participé à cet entrainement visuo-attentionnel et de saccades oculaires 

horizontales visuellement guidées: vingt sujets atteints de DMLA (72.6 ± 0.9 ans), et dix sujets 

atteints sains (69.3 ± 1.1 ans). L’entrainement fut composé de deux temps : des exercices visuo-

attentionnels (Metrisquare®) et des saccades horizontales visuellement guidées (Mobile EBT®).  

Les performances de lecture ont été mesurés, grâce au Mobile Eye Tracker (Mobile EBT®), avant et 

après l’entrainement visuo-attentionnel.  

Les paramètres oculomoteurs analysés sont : la durée de fixation, le temps de lecture, le nombre et 

l’amplitude des pro- et rétrosaccades. 

 

VI.3. Résultat 

Avant entrainement, les sujets atteints d’une DMLA présentent une durée de fixation plus longue 

que les sujets âgés sains. Cependant, le nombre et l’amplitude des pro- et des rétrosaccades de 

même que le temps de lecture sont similaires entre les deux groupes.  

L’entrainement visuo-attentionnel combiné à l’entrainement oculomoteur permettent aux sujets 

atteints d’une DMLA de normaliser leurs performances de lecture.  

 

VI.4. Discussion 

En accord avec la littérature (Seassau & Bucci, 2013), nous savons que les saccades permettent de 

focaliser les mots lus, et les temps de fixation, d’identifier, de mémoriser et de comprendre ces 



mots lus. Ainsi, l’allongement de la durée de fixation chez les sujets atteints d’une DMLA est 

probablement dû à l’entrée visuelle perturbée (lésions anatomiques rétiniennes).  

De plus, les sujets atteints de DMLA, de même que les sujets âgés sains, ont eu un apprentissage 

correct de la lecture pendant l’enfance : ceci explique l’absence de différence du nombre et de 

l’amplitude des pro- et rétrosaccades pendant une tâche de lecture entre ces deux groupes.  

D’après Rizzolatti et collaborateurs (1987), l’attention visuelle et la réalisation de tâches 

oculomotrices font intervenir les mêmes aires corticales. La normalisation des performances de 

lecture chez les sujets atteints de DMLA témoigne d’une plasticité cérébrale dans ces mêmes aires 

corticales, et de ce fait, du développement rapide de mécanismes compensatoires après seulement 

8-10 minutes d’entrainement.  
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Les travaux menés au cours de cette thèse nous ont permis de mieux comprendre les déficits 

fonctionnels posturaux et oculomoteurs des sujets atteints de DMLA. Notre raisonnement fut 

élaboré à partir des questions suivantes :  

- Les sujets atteints de DMLA sont-ils moins stables que les sujets sains âgés du même âge ? 

- Le comportement postural est-il différent entre les sujets atteints de DMLA unilatérale ou 

bilatérale ? 

- Les sujets atteints de DMLA unilatérale ou bilatérale présentent-ils des mécanismes 

posturaux adaptatifs spécifiques ? La rééducation visuo-posturale leur permet-elle de les 

mettre en place ?  

- Le comportement oculomoteur durant une tâche de saccades visuellement guidées est-il 

différent entre les sujets atteints de DMLA unilatérale ou bilatérale ? La rééducation 

oculomotrice et visuo-attentionnnelle permet-elle d’améliorer ces performances de 

saccades ? 

- Quelles sont les caractéristiques des performances de lecture chez les sujets atteints de 

DMLA ? La rééducation oculomotrice et visuo-attentionnnelle permet-elle d’améliorer le 

pattern oculomoteur durant une tâche de lecture ? 

- La perception visuelle est-elle différente chez les sujets atteints de DMLA et les sujets sains 

âgés ? Se modifie t-elle au cours en vieillissement ?  

 

  



I. Contrôle postural 

 

I.1. Déficit postural 

 I.1.1. Instabilité posturale accrue des sujets atteints de DMLA 

Dans l’Etude I, nos analyses statistiques mettent en évidence que les sujets atteints de DMLA sont 

moins stables que les sujets sains du même âge. Plus précisément, si les sujets atteints de DMLA 

bilatérale présentent une augmentation de la surface du CdP et des oscillations antéro-

postérieures, les sujets atteints de DMLA unilatérale ont uniquement une augmentation de la 

surface du CdP. Dans l’Etude III, nous avons réalisé une analyse spatiale mais aussi temporelle des 

variations du CdP. Nos résultats confirment que la surface du CdP est plus élevée chez les sujets 

atteints de DMLA unilatérale ou bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du même âge. De 

plus, l’analyse temporelle indique que l’indice d’instabilité posturale est également plus élevé dans 

nos deux populations de DMLA (DMLA unilatérale ou bilatérale) en comparaison avec des sujets 

sains du même âge. Rappelons que le déficit postural est le principal facteur de risque de chute 

(Piirtola & Era 2006 ; Mahoney et al. 2017), et que les sujets âgés adoptent préférentiellement une 

stratégie de hanche (Daubney & Culham, 1999).  Les oscillations antéro-postérieures majorent de 

ce fait le risque de chute: les sujets atteints de DMLA bilatérale présentent un risque de chute plus 

important que les sujets atteints d’une DMLA unilatérale. Ces résultats sont en accord avec la 

littérature (Elliott et al. 1995 ; Wood et al. 2001 ; Kotecha et al. 2013) qui suggère que les sujets 

atteints de DMLA compensent leur déficit postural grâce aux systèmes vestibulaires et 

proprioceptifs en position debout standard, que la réduction du champ visuel engendré par la 

DMLA favorise l’instabilité posturale et les difficultés de mobilités, et que les sujets malvoyants 

augmentent la contribution somatosensorielle dans leur contrôle postural.  

Comme nous l’avons expliqué dans le Chapitre I de la première partie, la DMLA se déclare 

classiquement sur un premier œil pour ensuite se bilatéraliser. Lorsque l’on interroge ces malades 

en routine clinique, si les sujets atteints de DMLA bilatérale témoignent généralement d’une 

instabilité ou d’une appréhension de chuter, les sujets atteints de DMLA unilatérale ressentent 

rarement de déficit postural alors que nos études prouvent qu’il est bien présent. Ainsi, nous 

suggérons qu’il serait nécessaire de réaliser une évaluation posturale dès le début de la maladie, et 
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notamment une analyse de la surface de déplacement du CdP, afin de prévenir le risque de chute. 

Cette prévention passe par la mise en place de rééducation adaptée que nous allons détailler par la 

suite, mais également par des conseils simples d’ergonomie du domicile, et le port de verres 

correcteurs unifocaux plutôt que multifocaux (Lord et al. 2002 ; Gabmann et al. 2009).  

Le contrôle postural évolue au cours du vieillissement. Qiu et collaborateurs (2012) ont mis en 

évidence une augmentation de différents paramètres posturaux (surface, longueur, et oscillations 

antéro-postérieures et médio-latérales) chez les sujets âgés, et suggèrent une diminution de la 

sensibilité des mécanorécepteurs ainsi que de la capacité d’intégration des informations 

sensorielles par le système nerveux central. Baltich et collaborateurs (2015) ont montré que les 

sujets âgés ont une instabilité posturale accrue en raison d’une augmentation des réajustements 

posturaux en position debout, et suggèrent une perturbation des mécanismes centraux et 

périphériques de contrôle neuromusculaires. En accord avec Faraldo-Garcia et collaborateurs 

(2016) et Agostini et collaborateurs (2016), les sujets âgés, et de surcroit les sujets âgés atteints de 

DMLA, présentent de faibles capacités d’adaptation posturale qui s’expliquent par la dégradation 

de la plasticité cérébrale au cours du vieillissement.  

 

 I.1.2.  Incidence de la condition visuelle 

Le second résultat notable issu de nos travaux, est que les oscillations antéro-postérieures du CdP 

sont plus élevées chez les sujets atteints de DMLA (uni- ou bilatérale) que chez les sujets sains en 

condition yeux fermés : les sujets atteints de DMLA sont donc plus instables que les sujets sains du 

même âge dans cette condition (Etude I). Nous suggérons que l’instabilité posturale engendrée par 

la malvoyance chez le sujet âgé peut s’expliquer certes par une perturbation de l’information 

visuelle, mais également par une augmentation de la sédentarité à l’origine d’une dégradation des 

performances physiques. Ceci est en accord avec la littérature. En effet, Loprinzi et collaborateurs 

(2015) ont montré que les sujets atteints d’une DMLA sévère sont plus sédentaires que les sujets 

atteints d’une DMLA précoce ou les sujets sains du même âge. Or, l’inactivité physique est 

responsable d’une augmentation du risque de maladies cardiovasculaires chez les femmes 

ménopausés (Chomistek et al. 2013), et plus généralement des maladies métaboliques, 

cérébrovasculaires et cognitives (Rovner et al. 2009). Ainsi, la pratique régulière d’un sport adapté 



pourrait améliorer le contrôle postural chez les sujets âgés atteints de DMLA comme c’est le cas 

chez les jeunes adultes malvoyants (da Silva et al. 2018).  

 

 I.1.3. Rôle du champ visuel central versus périphérique 

La question du rôle du champ visuel central versus périphérique sur le contrôle postural ne fait pas 

consensus à ce jour. Dans la littérature, nous retrouvons plusieurs types de protocoles 

expérimentaux pour étudier ce paramètre important. 

Certains auteurs ont comparé la stabilité posturale chez des sujets âgés atteints de DMLA (atteinte 

centrale du champ visuel) et des sujets âgés atteints de glaucome (atteinte périphérique du champ 

visuel). En 2013, Kotecha et collaborateurs ont évalué l’effet d’une double tâche sur la stabilité 

posturale chez des sujets avec une DMLA ou un glaucome, en comparaison avec des sujets sains du 

même âge. Ils ont comparé deux conditions posturales : les yeux ouverts sur une surface rigide et 

sur une surface mousse. Les auteurs ont montré que durant une double tâche, les sujets avec DMLA 

sont moins stables que les sujets sains (sur les deux types de surface), alors que les sujets 

glaucomateux sont moins stables uniquement sur la surface mousse. Ils suggèrent que les sujets 

malvoyants augmentent la contribution somatosensorielle dans leur contrôle postural.   

D’autres auteurs ont comparé le rôle du champ visuel chez de jeunes adultes sains en stimulant 

spécifiquement la rétine centrale ou périphérique. En 2005, Berencsi et collaborateurs examinent 

l’impact de la vision centrale (4° centraux) et périphérique (au-delà des 7° centraux) sur la stabilité 

posturale sur un plateau stable chez sept jeunes adultes sains, et suggèrent que la vision 

périphérique contrôle davantage les oscillations antéro-postérieures que médio-latérales du CdP. 

Par la suite, Marigold & Patla (2007) ont montré que la rétine périphérique permet aux adultes 

sains, quelque soit leur âge, d’éviter les obstacles pendant une activité de marche. Uchiyama & 

Demura (2008) ont mis en évidence chez de jeunes adultes l’impact de l’acuité visuelle sur le 

contrôle des oscillations antéro-postérieures et médio-latérales lorsque seule la rétine centrale 

(2.5° centraux) est stimulée, et uniquement antéro-postérieures lorsque la rétine périphérique est 

stimulée. Ils suggèrent que la taille du champ visuel n’interviendrait pas lorsque l’on mesure 

l’influence de l’acuité visuelle sur le contrôle postural, mais qu’une baisse de vision affecterait le 

contrôle des oscillations antéro-postérieures. Quelques années plus tard, Timmis et collaborateurs 

(2016) ont comparé chez de jeunes adultes sains l’impact d’un déficit central du champ visuel (10° 
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versus 20°) sur le risque de chute. Les auteurs ont mis en évidence qu’il n’y a pas d’augmentation 

du risque de chute en cas de déficit central de 10°, seulement lorsque le déficit est de 20° ; et 

suggèrent qu’un déficit central entraînera un risque de chute accru seulement à partir d’une 

certaine taille de scotome. En 2017, O’ Connell et collaborateurs ont comparé l’effet d’un déficit 

central et périphérique en conditions stable/instable sur le contrôle postural chez de jeunes adultes 

et des sujets âgés sans pathologies visuelles. Le déficit du champ visuel est provoqué grâce au port 

de lentilles de contact, dont le diamètre moyen est inférieur à neuf millimètres : le déficit central 

correspond à une opacification centrale de huit millimètres sur la lentille, et le déficit périphérique 

par une vision centrale résiduelle d’un millimètre sur la lentille. Leurs résultats indiquent que ces 

déficits du champ visuel ont plus d’impact sur la stabilité des sujets âgés, et notamment lorsque 

l’information proprioceptive est perturbée. 

Tous ces résultats apportent quelques éléments à notre réflexion. Premièrement, nous savons que 

la taille, la profondeur (scotome absolu ou relatif) et la localisation précise du scotome sont 

variables chez les sujets atteints de DMLA. Ainsi, en accord avec les études citées précédemment, 

ce paramètre pourrait être prédictif de l’instabilité posturale. Deuxièmement, contrairement à nos 

résultats, Berencsi et collaborateurs (2005) et Marigold & Patla (2007) en étudiant de jeunes 

adultes sains suggèrent que la rétine périphérique contrôle davantage les oscillations antéro-

postérieures afin d’éviter les collisions avec les obstacles. La déficience visuelle acquise chez nos 

sujets âgés atteints de DMLA laisse penser que ces sujets présentent des mécanismes adaptatifs et 

qu’ainsi le rôle de la rétine périphérique est différent des jeunes adultes sains. Troisièmement, en 

accord avec Uschiyama et collaborateurs (2008), la baisse de l’acuité visuelle expliquerait les 

oscillations antéro-postérieures accrues chez les sujets atteints de DMLA, d’où une majoration du 

risque de chute.  

 

 I.1.4. Rôle de la vision binoculaire versus monoculaire 

En routine clinique, les patients atteints de DMLA ont tendance à occlure l’œil le plus atteint dans 

les tâches de la vie quotidienne qui demandent plus de précision. Nous avons fait le choix de 

comparer la stabilité posturale en condition binoculaire versus monoculaire dans nos Etudes I et III 

afin d’essayer d’apporter une explication à ce comportement visuel. Nos résultats mettent en 



évidence une tendance : les sujets atteints de DMLA seraient plus stables en condition vision 

monoculaire avec l’œil dominant plutôt qu’en vision binoculaire.  

L’impact de la condition visuelle est différent chez le sujet âgé. Chez les jeunes adultes, la littérature 

met en évidence une meilleure stabilité posturale en condition monoculaire œil dominant versus 

œil non-dominant (Lê & Kapoula, 2006) ainsi qu’en condition binoculaire versus monoculaire 

(Moraes et al. 2009 ; Wu & Lee, 2015). En revanche, Park et collaborateurs (2011) rapportent une 

différence de stabilité posturale entre les conditions visuelles uniquement chez les sujets âgés, et 

suggèrent une dépendance visuelle à l’œil dominant plus élevée chez les sujets âgés.  

Comment expliquer ce résultat ? Tout d’abord, si les jeunes adultes ont une meilleure acuité 

visuelle en condition binoculaire plutôt qu’en condition monoculaire œil dominant, ce n’est pas le 

cas pour les sujets âgés de plus de 65 ans (Azen et al. 2002) : l’acuité visuelle en vision binoculaire 

est ainsi plus faible qu’en vision œil dominant. De plus, en raison d’une plasticité cérébrale 

efficiente, le champ visuel binoculaire du sujet jeune déficient visuel est souvent meilleur que son 

champ visuel monoculaire car le mécanisme de neutralisation permet de « gommer » partiellement 

ou totalement les zones de scotome (i.e. zones non vues du champ visuel). Chez le sujet âgé, ce 

ménanisme est plus difficile à mettre en place : en vision binoculaire, le scotome sera moins 

profond (relatif) mais de taille plus grande, tandis qu’en vision monoculaire, le scotome sera plus 

profond (absolu) mais de petite taille. Nous suggérons que ce dernier cas est moins perturbant.  

 

I.1.5. Impact de la sévérité de la maladie sur le contrôle postural 

Le troisième résultat novateur de nos travaux est que nous avons pour la première fois établi une 

corrélation entre la sévérité de la DMLA et l’instabilité posturale (Etude III) : la surface du CdP et 

l’indice d’instabilité posturale augmentent avec le stade de DMLA. A contrario, nos résultats 

n’indiquent pas de corrélation significative entre l’acuité visuelle et l’instabilité posturale.  

Ce résultat est intéressant pour plusieurs raisons. Premièrement, la détermination du stade de 

DMLA s’effectue avec la classification de l’AREDS basée sur les caractéristiques des lésions 

anatomiques (le type et le nombre de drusen, la taille et la localisation des plages atrophiques, et la 

présence de néovaisseaux choroïdiens) : cette méthode est de ce fait objective. Deuxièmement, la 

détermination de l’acuité visuelle dépend de la coopération volontaire du sujet, mais également de 
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sa capacité (consciente ou insconciente) à utiliser sa PRL qui lui permettra d’augmenter son score. 

Ainsi, la mesure de l’acuité visuelle n’est pas une technique objective. Troisièmement, les patients 

atteints de DMLA ne sont adressés en rééducation fonctionnelle le plus souvent qu’une fois la 

bilatéralité de la maladie acquise, et l’acuité visuelle inférieure à 3/10. Cette limite des 3/10 

détermine selon l’OMS le seuil de la malvoyance. C’est pourquoi, nous pensons qu’il serait 

préférable de se baser sur le stade de DMLA, plutôt que de l’acuité visuelle, pour discuter de 

l’intérêt d’adresser un patient pour une prise en charge rééducative.  

 

I.2. Bénéfice de la rééducation visuo-posturale 

Rappelons que 85-90% des sujets atteints de DMLA n’ont aucune solution thérapeutique (Wong et 

al. 2008; Schmidt-Erfurth & Waldstein, 2016). D’un point de vue de Santé Publique, il est urgent 

d’apporter une solution à ces patients pour limiter leur handicap, et notamment le risque de chute 

bien présent (Lamoureux et al. 2008 ; Szabo et al. 2008 ; van Landingham et al. 2014). Le coût 

engendré pour la Société est d’autant plus grand que le stade de DMLA est élevé en raison des IVT, 

des pathologies induites et de la dépendance associée (Carroll, 2005 ; McCloud et al. 2015 ; Loprinzi 

et al. 2015).   

Dans l’Etude III, nos résultats statistiques indiquent une réduction de la vitesse du CdP après 

l’entrainement chez les sujets sains et les sujets atteints de DMLA. De même on note une 

interaction entre la condition visuelle et l’entrainement pour la surface du CdP et l’IIP 

respectivement pour les conditions BEV, WEV et EC, et les conditions EV, OPTO et W-OPTO.  

La littérature rapporte plusieurs schémas de rééducation posturale pour les sujets âgés malvoyants 

(Campbell et al.2005 ; Chen et al. 2012 ; Kovàcs et al. 2012). Pourquoi avoir choisi ce protocole 

expérimental visuo-postural? Tout d’abord, les résultats de plusieurs études comparant l’impact de 

programme de prévention des chutes chez les sujets âgés laissent penser que la combinaison d’un 

entrainement cognitif et moteur permet d’optimiser le bénéfice postural (Segev-Jacubovski et al. 

2011 ; Schättin et al. 2016 ; Prasertsakul et al. 2018). Par ailleurs, la réalisation de notre protocole 

visuo-postural impose aux sujets d’utiliser les informations visuelles pour adapter leur 

comportement postural. Nos résultats statistiques indiquent que les sujets atteints de DMLA 

bilatérale font davantage de collisions que les sujets sains du même âge, probablement en raison 



des difficultés d’anticipation dues aux scotomes centraux. Enfin, le protocole est écologique ce qui 

laisse espérer un bon transfert des acquis dans le quotidien des sujets. 

Nos résultats ne mettent pas en évidence de différence d’impact de la rééducation visuo-posturale 

chez les sujets atteints de DMLA unilatérale ou bilatérale. Nous suggérons que plusieurs séances de 

rééducation seraient nécessaires pour distinguer les sujets avec DMLA unilatérale ou bilatérale. 

Comme nous l’avons expliqué dans la partie précédente, le champ visuel binoculaire des sujets 

atteints de DMLA unilatérale présente des scotomes relatifs de grande taille, tandis que le champ 

visuel binoculaire des sujets atteints de DMLA bilatérale se caractérise par des scotomes absolus de 

petite taille. D’après Hassan et collaborateurs (2002), il existe une corrélation entre la taille du 

scotome et la vitesse de marche des sujets atteints de DMLA. De plus, les sujets atteints de DMLA 

unilatérale ayant tendance à occlure un œil pour réaliser certaines activités, nous suggérons que les 

sujets atteints de DMLA bilatérale sont davantage habitués à solliciter leur PRL.  

Enfin, deux principales questions se posent en clinique quant à la mise en place du projet de soins : 

Quand adresser les sujets en rééducation (nous y avons répondu dans la partie précédente) ? Et y a-

t-il un âge limite ? En 2006, Silsupadol et collaborateurs ont comparé un entraînement postural en 

tâche simple versus en double-tâche chez trois patients âgés de 82 à 93 ans. Les résultats mettent 

en évidence une amélioration des performances posturales pour tous les patients, ce qui suggère 

qu’il n’y a pas de limite d’âge dans la prise en charge rééducative. Toutefois, nous suggérons qu’il 

peut être nécessaire d’adapter la fréquence et la durée des séances afin de ne pas limiter le 

bénéfice par la fatigabilité.   
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II.Mouvements oculomoteurs 

 

II.1. Performances de saccades visuellement guidées chez les sujets atteints de DMLA 

Dans l’Etude IV, nos résultats statistiques mettent en évidence une augmentation de la latence des 

saccades visuellement guidées chez les sujets atteints de DMLA (uni- et bilatérale) en comparaison 

avec des sujets sains du même âge. Notons toutefois qu’il n’y a pas de modification de la vitesse 

moyenne ni du gain des saccades entre les sujets atteints de DMLA et les sujets sains du même âge. 

Ainsi, les sujets atteints de DMLA sont capables d’exécuter correctement des saccades horizontales 

(structures sous-corticales), mais requièrent plus de temps pour préparer le mouvement oculaire 

(structures corticales). Rappelons que le temps de préparation des saccades comprend le 

déplacement de l’attention sur la cible visuelle, le désengagement de la fixation ainsi que le calcul 

du mouvement à réaliser (Fischer, 1987 ; Findlay & Walker, 1999). Le second résultat notable est 

que la latence, la vitesse moyenne et le gain dépendent de l’amplitude des saccades : plus 

l’amplitude est élevée, plus le gain, la latence et la vitesse moyenne le sont également. Ce résultat 

est en accord avec la littérature qui rapporte une augmentation du nombre de saccades 

hypométriques lorsque l’âge du sujet et l’amplitude de la saccade augmentent (Irving et al. 2006). 

Au cours du vieillissement, la perte de densité neuronale et de substance grise de même que la 

réduction de l’efficience des mécanismes de contraction musculaire (Huttenlocher, 1979 ; Anokhin 

et al. 1996 ; McKelvie et al. 1999 ; Clark & Demer, 2002) sont responsables d’une augmentation de 

la latence des saccades (Munoz et al. 1998 ; Irving et al. 2006). Il existe peu d’études objectivant les 

saccades visuellement guidées chez des sujets âgés malvoyants. Najjar et collaborateurs (2015) ont 

mis en évidence une réduction de la vitesse et du gain des saccades ainsi qu’une latence identique 

chez des sujets âgés glaucomateux et des sujets sains du même âge, en utilisant un paradigme 

« gap » (comparable au paradigme « step » auquel s’ajoute un délai entre la disparition de la cible 

centrale et l’apparition de la cible périphérique). Les auteurs suggèrent une réduction de 

l’activation des « burst » neurones dans la formation pontine réticulée, siège du générateur des 

saccades horizontales. Dans notre Etude IV, nous avons utilisé un paradigme « step ». Nous pensons 

que le déplacement de l’attention sur la cible visuelle ainsi que le calcul du mouvement à réaliser 

ne présentent pas de difficultés particulières aux sujets atteints de glaucome car leur champ visuel 

central est intact. En revanche, les sujets atteints de DMLA présentant un ou des scotomes 



centraux, ces deux tâches nécessaires à la préparation de la saccade sont à l’origine d’une 

fatigabilité accrue.  

 

II.2. Bénéfice de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle sur les performances des 

saccades  

Le troisième résultat notable de l’Etude IV est qu’il n’y a pas de différence significative, après 

rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle, de la latence des saccades entre les sujets 

atteints de DMLA bilatérale et les sujets sains du même âge : ce type de rééducation permet ainsi 

de normaliser les performances de saccades visuellement guidées chez les sujets atteints de DMLA 

bilatérale. A contrario, nos résultats indiquent une différence de latence entre les sujets atteints de 

DMLA unilatérale et les sujets sains contrôles : la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle 

tend à améliorer les performances de saccades sans pour autant les normaliser. Nos résultats 

impactant la latence des saccades, ils témoignent d’une plasticité corticale. Celle-ci est également 

mise en évidence dans des précédentes études grâce à l’IRM fonctionnelle et justifient la mise en 

place de mécanismes adaptatifs (Little et al. 2008 ; Gilbert & Li, 2012 ; Schneider et al. 2013).  

Comme pour le bénéfice de la rééducation posturale expliqué précédemment, nous suggérons que 

les sujets atteints de DMLA unilatérale, parce qu’ils ont un déficit visuel modéré, auraient besoin de 

plus de séances de rééducation afin de stimuler davantage leur plasticité cérébrale et optimiser le 

bénéfice de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle sur leurs performances de saccades 

visuellement guidées.  

Notons que les sujets atteints de DMLA bilatérale requièrent plus de temps pour effectuer les 

exercises de rééducation visuo-attentionnelle, en comparaison avec les sujets sains du même âge et 

les sujets atteints de DMLA unilatérale, sans toutefois faire plus d’erreurs ni d’omissions. Plusieurs 

auteurs ont étudié les performances oculomotrices lors de recherche visuelle chez les sujets 

atteints de DMLA en comparaison avec des sujets sains du même âge et ont mis en évidence, d’une 

part un temps d’exécution plus long associé à un nombre plus élevé de saccades et des fixations 

plus courtes, et d’autre part des stratégies oculomotrices perturbées et un nombre plus élevé de 

saccades (Thibaut et al. 2015 ; Taylor et al. 2015). 

Nous avons fait le choix d’une rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle notamment parce 

qu’il s’agit d’exercises couramment utilisés par les rééducateurs orthoptistes lors des prises en 
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charge « basse-vision ». De plus, la recherche visuelle est utilisée en permanence par chacun pour 

s’orienter dans son environnement.  

 

II.3. Performances de lecture chez les sujets atteints de DMLA  

Dans l’Etude V, nos résultats statistiques mettent en évidence une différence significative des 

durées de fixation entre les sujets atteints de DMLA et les sujets sains du même âge : les sujets 

atteints de DMLA présentent des durées de fixation plus longues que les sujets contrôles. Par 

ailleurs, ces deux groupes ont un nombre et une amplitude des prosaccades et des rétrosaccades 

ainsi qu’une durée de réalisation de la tâche de lecture identiques. Rappelons que la tâche de 

lecture nécessite deux actions oculomotrices : des saccades qui permettent de positionner les yeux 

sur les mots, et des temps de fixation qui joueront un rôle dans l’identification, la mémorisation et 

la compréhension des mots. Les quelques études objectivant le pattern oculomoteur lors d’une 

tâche de lecture chez les sujets atteints de DMLA mettent en évidence une réduction de l’amplitude 

des saccades i.e. de la fenêtre attentionnelle, et une corrélation entre le nombre de prosaccades et 

la vitesse de lecture ; de même qu’une corrélation entre la vitesse de lecture et la durée de fixation 

(Crossland & Rubin, 2006 ; Cheong et al. 2008. Calabrèse et al. 2014). Ainsi, nous suggérons que la 

perturbation de l’information visuelle due à la DMLA entraine un allongement des durées de 

fixation. De plus, les sujets atteints de DMLA et les sujets sains ayant acquis correctement les 

capacités de lecture pendant leur enfance, il n’y a pas de différence du nombre et de l’amplitude 

des saccades.  

Un autre point majeur impactant les performances de lecture des sujets atteints de DMLA est 

l’encombrement visuel. En 2010, Calabrèse et collaborateurs ont examiné l’impact d’un 

changement d’interligne (signe d’un encombrement visuel vertical) sur la vitesse de lecture chez 61 

sujets atteints de DMLA et quatre adultes atteints d’une maladie de Stargardt à l’aide d’une 

micropérimétrie. Les résultats indiquent une augmentation de la vitesse lors d’un interligne double 

versus simple. Plus récemment, Blackmore-Wright et collaborateurs (2013) ont montré une 

augmentation significative de la vitesse de lecture lors d’une modification de l’encombrement 

vertical (interligne) et horizontal (espacement entre les mots) chez 80 sujets atteints de DMLA 

bilatérale. L’ensemble de ces résultats témoigne de l’importance d’adapter les caratéristiques de 

présentation des textes chez les sujets atteints de DMLA afin d’optimiser leurs performances de 



lecture. A cela s’ajoute, l’utilisation supplémentaire d’un système grossissant de même que le choix 

du type de police et de contraste (Nguyen et al. 2009 ; Gill et al. 2013 ; Tarista-Nistor et al. 2014 ; 

Seiple et al. 2018).  

 

II.4. Bénéfice de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle sur le pattern oculomoteur 

durant une tâche de lecture  

Dans l’Etude V, nos résultats statistiques ne mettent pas en évidence de différence significative des 

durées de fixation entre les sujets atteints de DMLA et les sujets sains du même âge après 

rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle: les sujets atteints de DMLA normalisent leur 

pattern oculomoteur durant une tâche de lecture grâce à une rééducation adaptée. De plus, la 

rééducation n’impacte pas le nombre et l’amplitude des prosaccades et des rétrosaccades ainsi que 

la durée de réalisation de la tâche de lecture dans les deux groupes de sujets.  

Plusieurs équipes ont mis en évidence l’impact d’un entrainement oculomoteur sur les 

performances de lecture des sujets atteints de DMLA (Seiple et al. 2005), et rapportent que 

l’entrainement oculomoteur est plus efficace que l’entrainement par la lecture sur les 

performances de lecture (Seiple et al. 2011). De plus, la personnalisation du programme à chaque 

sujet par une difficulté croissante des tâches permettrait d’optimiser le bénéfice de la rééducation 

oculomotrice (Coco-Martin et al. 2013). De plus, Kosengarth et collaborateurs (2013) ont mis en 

évidence par IRMf, les modifications de l'activation cérébrale, l'augmentation de la densité de 

matière grise et blanche dans le cervelet et l'amélioration de la vitesse de lecture lors de 

l'entraînement oculomoteur chez les sujets atteints de DMLA à court terme. 

Au-delà du type d’entraînement, quid du nombre de séances et de leur durée nécessaire ? Dans 

leurs travaux, Palmer et collaborateurs (2010) mettent en évidence un nombre idéal de séance de 

3.8, et une absence d’amélioration des performances après cinq sessions. Les auteurs ont émis 

l’hypothèse que, du fait de la diminution des processus attentionnels au cours du vieillissement, il 

n’est pas nécessaire de faire de proposer des schémas d’entraînement sur une longue période pour 

les personnes âgées.  
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LIMITES ET PERSPECTIVES  

  



Comme dans tous travaux de recherche, nous pouvons souligner quelques limites et perspectives.  

Tout d’abord, nous aurions espéré étudier des échantillons plus grands, même si les études 

comparables ont un nombre similaire de participant. Bien que la prévalence de la DMLA soit 

importante, nous expliquons ces diffficultés de recrutement par deux points: le nombre de co-

morbidité est élevé chez les sujets âgés de plus de 65 ans (plus de six pathologies chroniques 

déclarées en moyenne), et le fait que le site expérimental ne soit pas le même que le site de 

recrutement.  

En outre, le système d’enregistrement oculomoteur utilisé se base sur le reflet pupillaire pour 

analyser la position de chaque œil durant une tâche oculomotrice donnée. La presbytie induite par 

l’âge des patients nécessite le port d’une correction optique en vision de près d’une puissance de 

trois dioptries qui, chez certains patients, a rendu la calibration difficile voire impossible. Ainsi, il 

serait souhaitable de développer des outils d’enregistrement oculomoteur spécifiques dans le but 

de faciliter la recherche chez les sujets âgés.  

De plus, il aurait été intéressant de pouvoir réaliser un protocole de rééducation composé de 

plusieurs séances comme cela a été fait dans plusieurs études (Seiple et al. 2005, 2011 ; Palmer et 

al. 2010 ; Coco-Martin et al. 2013 ; Schattin et al. 2016 ; Alhasan et al. 2017 ; Prasertsakul et al. 

2018). D’après nos résultats, les sujets atteints de DMLA unilatérale améliorent leurs performances 

des saccades sans les normaliser, contrairement aux sujets atteints de DMLA bilatérale. Nous 

suggérons qu’un programme de rééducation composé de plusieurs séances permettrait des 

stimuler davantage la plasticité cérébrale de ces sujets et ainsi de normaliser leurs performances 

oculomotrices. Dans l’avenir nous souhaiterions mesurer le maintien du bénéfice de la rééducation 

posturale, oculomotrice et visuo-attentionnelle dans le temps, avec un enregistrement à quelques 

jours et semaines de la rééducation. En effet si l’objectif premier d’un programme de rééducation 

est d’améliorer des performances données, in fine, le but est de maintenir ce bénéfice dans le 

temps.  

Afin d’aller plus loin que la compréhension de l’impact du stade de DMLA sur les performances 

posturales et oculomotrices, il serait intéressant d’effectuer les mêmes protocoles sur plusieurs 

sous-groupes de malades (stade 2, 3 et 4), toujours en distinguant l’uni- versus bilatéralité de la 

maladie. Nous pourrions également évaluer la corrélation entre le bénéfice anatomique des IVT 

chez les sujets atteints de DMLA exsudative et les répercussions posturales et oculomotrices. 
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Enfin, il serait pertinent d’examiner l’impact de la rééducation oculomotrice et visuo-attentionnelle 

sur les performances durant une tâche de fixation et les performances posturales. Nous pouvons 

imaginer que la fixation sera plus stable après cette rééducation ce qui permettra probablement 

d’améliorer la stabilité posturale.  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

CONCLUSIONS 
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L’ensemble de ces travaux de thèse a été réalisé avec l’espoir d’apporter une meilleure 

compréhension des déficits posturaux et oculomoteurs des sujets âgés atteints de DMLA, ainsi que 

des solutions de prise en charge.  

Notre première hypothèse était que les sujets atteints de DMLA uni- versus bilatérale présentent 

des performances posturales et oculomotrices spécifiques, en comparaison avec des sujets sains du 

même âge, mais qu’ils peuvent développer des mécanismes adaptatifs : celle-ci est vérifiée. Nos 

résultats suggèrent que les sujets atteints de DMLA uni- et bilatérale sont moins stables que les 

sujets sains du même âge ; et que la DMLA entraine des latences plus élevées lors de tâches de 

saccades et des temps de fixation plus longs durant des tâches de lecture.   

Notre seconde hypothèse était qu’une rééducation spécifique (visuo-posturale, oculomotrice et 

visuo-attentionnelle) permettrait d’améliorer les performances posturales et oculomotrices de 

sujets atteints de DMLA : celle-ci est également vérifiée. Nos résultats témoignent de la 

normalisation des performances posturales et oculomotrices chez les sujets atteints de DMLA 

bilatérale, et uniquement des performances posturales chez les sujets atteints de DMLA unilatérale.  

 

En tant que clinicienne orthoptiste, j’ai pris conscience du besoin urgent de développer des outils 

permettant un enregistrement précis des performances posturales et oculomotrices. Cette 

évaluation objective, complémentaire à l’intuition clinique, constitue la première étape pour 

élaborer une stratégie de prise en charge rééducative. De plus, le champ de la posturologie clinique 

ne compte que peu d’orthoptistes, bien que la vision joue un rôle primordial dans le maintien de la 

posture, comme nous l’avons démontré durant cette thèse. La standardisation d’un interrogatoire 

et d’une ananmèse spécifiques (port de semelles orthopédiques, douleurs cervicales, bruxisme, 

etc.) permettrait de prendre en compte la dimension posturologique des restrictions visuelles pour 

mettre en place une prise en charge pluridisciplinaire.  

Enfin, le développement d’outils novateurs permettant le diagnostic et la rééducation constituerait 

une avancée majeure dans la prise en charge de nos patients, et notamment des sujets âgés. Nous 

pourrions imaginer l’utilisation en routine clinique de plateforme de force permettant des exercices 

visuo-posturaux, de même que l’utilisation d’eye-tracker pour standardiser les exercices 

d’oculomotricité. En allant plus loin, il serait même envisageable de développer des logiciels visuo-

posturaux adaptés compatibles avec des outils comme la Wii© et des lunettes connectées 



travaillant l’oculomotricité, tous deux utilisables à domicile par les patients. In fine, cela permettrait 

à la fois d’optimiser les séances chez l’orthoptiste et d’augmenter le bénéfice thérapeutique pour 

les patients par une approche multimodale, mais également d’améliorer le suivi des patients par les 

cliniciens.  
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Titre : Contrôle postural et mouvements oculaires chez le sujet atteint de DMLA: du déficit fonctionnel à la 
rééducation visuo-posturale, oculomotrice et visuo-attentionnelle.  

Mots-clefs : DMLA ; Contrôle postural ; Saccades visuellement guidées ; Lecture ; Processus visuo-attentionnel ; 
Rééducation ; Sujet âgé ; Vieillissement.  

Résumé : La Dégénérescence Maculaire Liée à l’Age 
(DMLA) affecte actuellement plus d’un million de 
malades en France et concernera 288 millions de 
personnes dans le monde en 2040. Cette pathologie du 
sujet âgé est à l’origine d’un handicap fonctionnel 
majeur, source de perte d’autonomie et de dépendance. 
Malgré une forte prévalence, les performances 
posturales et oculomotrices des sujets atteints de DMLA 
restent peu étudiées et beaucoup d’interrogations sont à 
ce jour sans réponse. Ce projet de recherche comporte 
deux parties pour lesquelles nous avons utilisé différents 
dispositifs : les plateformes de force TechnoConcept® et 
Framiral®, le Mobile eyeBRAIN tracker EBT2®, et la 
tablette connectée Metrisquare®. Dans un premier 
temps, nous avons examiné l’impact de la DMLA 
unilatérale versus bilatérale sur le contrôle postural en 
comparaison avec des sujets sains âgés (Etude I), pour 
permettre de mettre en évidence le bénéfice de la 
rééducation posturale chez cette population de malades 

(Etudes II et III). Dans un second temps, nous avons 
étudié l’oculomotricité des sujets atteints de DMLA à 
travers leurs performances de saccades visuellement 
guidés et de lecture, afin de rééduquer ces mêmes 
performances via des exercices oculomoteurs et visuo-
attentionnels (Etudes IV, V et VI). En objectivant les 
mouvements oculaires ainsi que le déplacement du 
centre de pression chez les sujets atteints de DMLA uni- 
et bilatérale, en comparaison avec des sujets sains du 
même âge, nous avons cherché à confirmer notre 
hypothèse : le déficit visuel des sujets atteints de DMLA, 
à l’origine d’une malvoyance, entraine la mise en place 
de mécanismes adaptatifs qui, grâce à une rééducation 
adaptée, permettent de réduire les restrictions 
fonctionnelles posturales et oculomotrices. In fine, ces 
travaux apportent des solutions pour mieux prévenir et 
rééduquer ces déficits fonctionnels, grâce à des outils 
innovants qui permettront d’optimiser la prise en 
charge.  

  

Title: Postural control and eye mouvements in AMD subject: from functional deficit to visuo-postural, 
oculomotor and visuo-attentional training. 

Keywords: AMD; Postural control; Visually guided saccades; Reading; Visuo-attentional process; Training; Elderly; 
Aging.  

Abstract: Nowadays, age-related macular degeneration 

(AMD) affects more than one million of people in France 

and will concern 288 million of people in the world in 

2040. This pathology impacts elderly and generates a 

serious functional disability which causes autonomy loss 

and dependance. Despite the high prevalence, the 

postural and oculomotor performances of AMD subjects 

are little studied and there are still lot of questions 

without answers. This research project is composed by 

two parts and used different experimental techniques: 

TechnoConcept® and Framiral® force plateforms, Mobile 

eyeBRAIN tracker EBT2®, and Metrisquare® digital 

tablet. Firstly, we examined the impact of unilateral 

versus bilateral AMD in postural control, compared with 

healthy elderly (Study I), in order to evidence the 

benefits of postural training in these groups (Studies II 

and III). Secondly, we studied the oculomotor pattern in 

AMD subjects during visually guided saccades and 

reading tasks, to improve their performance with 

oculomotor and visuo-attentional exercises (Studies IV, V 

and VI).  By objectifying eye movements as well as the 

displacement of center of pressure in unilateral and 

bilateral AMD subjects, compared with healthy age-

matched controls, we want to confirm our hypothesis: 

the visual impairment of AMD subjects, which causes 

low vision, leads to the implementation of adaptive 

mechanisms that, through appropriate training, reduce 

postural and oculomotor functional restrictions.In fine, 

this research provides specialists with solutions to 

prevent and train these functional deficits with novator 

techniques, in order to optimize the coverage.  

 


