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RÉSUMÉ : La dégénérescence maculaire liée à l’âge est multifactorielle. La présence d’une maculo
pathie liée à l’âge (drusen séreux, remaniements de l’épithélium pigmentaire) expose au risque de sur
venue d’une forme avancée de DMLA avec un risque à 5 ans qui peut être estimé par le score simplifié 
de sévérité de l’AREDS allant de 0,5 % à 5 ans en l’absence de drusen séreux (score 0) à 50 % en cas 
de présence de drusen séreux et remaniements de l’épithélium pigmentaire sur les deux yeux (score 4). 
Des facteurs génétiques et environnementaux influent sur le risque d’apparition de cette maladie.
Certains ne sont pas modifiables (âge, antécédents familiaux multipliant le risque par 4).
D’autres, pouvant être corrigés, sont à connaître avec en premier lieu, le tabagisme mais aussi la mau
vaise alimentation (pauvre en vitamines, pigments maculaires, oméga 3), le surpoids, et possiblement 
l’exposition au soleil ou l’hypertension artérielle.
L’estimation du risque au vu des données du FO et de l’interrogatoire permet de proposer des conseils 
et une surveillance adaptée.

S. ALLIEU, S. NAVARRE, C. ROHART
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Évaluation du risque de DMLA  
lors de la consultation

L a DMLA est la première cause de 
déficience visuelle dans nos pays 
industrialisés après 50 ans. Elle est 

d’origine multifactorielle. Ces dernières 
années, la lutte contre ce problème de 
santé publique a porté ses fruits :
– l’effet bénéfique d’une supplémen
tation vitaminique et par pigments 
maculaires (lutéine et zéaxanthine) 
chez des sujets à risque a été démontré, 
avec une diminution de 25 % du risque 
d’évolution vers une forme avancée de 
dégénérescence maculaire liée à l’âge 
(DMLA) dans ses deux formes, atro
phique et exsudative [1, 2]. L’ apport 
d’oméga 3 pourrait également être 
protecteur [3] ;
– la forme exsudative est contrôlable, 
au moins sur les cinq première années, 
depuis l’utilisation des antiVEGF [4,5] 
avec un pronostic fonctionnel meilleur 
si le traitement est débuté tôt [6].

L’autosurveillance notamment par l’uti
lisation de la grille d’Amsler est efficace 
pour le diagnostic précoce de la forme 
exsudative chez les sujets à risque [7].

Nous disposons donc de moyens recon
nus de médecine préventive dans la 
DMLA, ce qui légitime de cibler une 
population à risque de développer 
la maladie, pour lui faire profiter de 
conseils personnalisés et d’une surveil
lance adaptée.

Les facteurs de risque identifiés

1. L’âge

C’est le facteur de risque principal avec 
une prévalence de 0,5 % avant 65 ans à 
près de 15 % après 80 ans [8].

2. L’état maculaire

>>> La présence d’une néo vascularisa-
tion sur un œil

Les antécédents de néovascularisation 
choroïdienne sur un œil constituent un 
facteur de risque majeur et le risque de 
bilatéralisation peut être estimé à envi
ron 10 % par an [9].
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Chez un ancien fumeur, le risque est mul
tiplié par trois et ne s’annule que 20 ans 
après l’arrêt du tabac.

5. La surcharge pondérale

Le surpoids augmente le risque de 
DMLA [17].

6. Les mauvaises habitudes 
alimentaires

Avec un déficit en pigments visuels, en 
vitamine et une carence en oméga 3, les 
mauvaises habitudes alimentaires favo
risent l’apparition de la DMLA.

7. Autres

Le rôle de l’exposition à la lumière 
est fortement suspecté, aux vues de la 
pathogénie de la DMLA, mais n’a pu être 
démontré. Le rôle de certains facteurs de 
risque reste controversé soit parce qu’ils 
ont été relevés dans certaines études et 
non dans d’autres, soit parce qu’ils relè
veraient plus d’un terrain partagé que 
d’une influence directe sur la maladie : 
sexe, iris clair, hypermétropie, maladies 
cardiovasculaires, chirurgie de cataracte ?

Outils d’évaluation

La quantification du risque de DMLA est 
rendue difficile par le caractère multifac
toriel de la maladie. Certains tests sont 
proposés aux patients, ou aux médecins 
généralistes, gériatres ou enfin aux oph
talmologistes. Ils seront, en fonction de 
leur spécificité, destinés à un dépistage 
plus ou moins affiné.

Nous en évoquons quelquesuns.

1. Le score simplifié de sévérité 
AREDS [18]

Le risque de développer une DMLA à 
5 ans est évalué sur les données du FO 
par l’attribution de 0 à 4 points en fonc
tion de la présence ou non de signes pré
curseurs :

Ce risque peut être modulé par la forme 
clinique de la DMLA exsudative : en 
présence d’une anastomose chorioréti
nienne par exemple, le risque de bilaté
ralisation est particulièrement élevé [10].

>>> La maculopathie liée à l’âge (MLA)

Elle se définit par la présence dans 
l’aire maculaire de plus de 5 drusen 
séreux et/ou des remaniements de 
l’épithélium pigmentaire et/ou des 
petites plages d’atrophie.

Les drusen séreux sont de grande taille 
(> 125 microns) à bords flous et sont 
à différencier des drusen miliaires de 
petite taille qui, en petit nombre, sont un 
signe banal de vieillissement maculaire.

La MLA est associée à un risque si signi
ficativement élevé de développer une 
forme avancée de DMLA [11, 12] qu’elle 
est définie comme une forme précoce 
de la maladie.

Plus les drusen sont nombreux, plus le 
risque d’évolution vers une DMLA est 
important avec un risque à 5 ans multi
plié par 5 par rapport aux yeux indemnes, 
par 10 en cas de drusen confluents et par 
13 lorsque ces drusen occupent une sur
face supérieure à 1/2 DP [12].

3. Les antécédents familiaux  
et les facteurs génétiques

En cas d’antécédents familiaux, le risque 
de développer une DMLA est multiplié 
par quatre [13]. C’est en 2005, qu’a été 
confirmée l’influence de la génétique. Il 
a été démontré que certaines variations 
du gène codant pour le facteur H du 
complément (protéine impliquée dans 
l’inflammation) sont associées à une très 
importante augmentation du risque de 
présenter une DMLA [14].

Depuis, de nouveaux locis impliqués 
dans la DMLA et d’autres gènes de pré
disposition ont été identifiés. Ils majorent 
le risque soit en agissant sur la voie du 
complément soit en ayant un impact 
sur la qualité du collagène ou du méta
bolisme des lipides. Certains d’entre 
eux (ARMS2/HTRA 1, CETP, MMP9, 
SYN3/TIMP 3) exposent plus particu
lièrement à la forme exsudative [15].

4. Le tabagisme (> 10 paquets/année)

C’est le facteur de risque le facteur de 
risque environnemental principal de la 
DMLA [16, 17].

Le risque d’être atteint de DMLA exsu
dative est multiplié par 6 chez le fumeur. 

❙  La DMLA est d’origine multifactorielle.

❙  Le score simplifié de sévérité de l’AREDS est un outil précieux 
d’évaluation du risque de survenue de DMLA, sur les données  
du fond d’œil.

❙  L’âge et les antécédents familiaux ont un impact fort sur le risque 
de survenue de la maladie.

❙  Les tests génétiques ne sont actuellement pas recommandés  
en pratique clinique.

❙  Le tabac, une alimentation pauvre en vitamines, pigments 
maculaires et oméga 3, un surpoids, sont des facteurs de risque 
significatifs contre lesquels on peut lutter.

POINTS FORTS
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Certains ne sont pas modifiables (âge, 
antécédents familiaux). Il est par contre 
possible de lutter contre les facteurs 
de risque environnementaux en sup
primant le tabac, en privilégiant une 
alimentation variée saine et équilibrée 
riche en fruit, légumes et poissons, voire 
en ayant recours à des compléments 
alimentaires. La pratique d’une activité 
physique, le contrôle du poids, de la TA, 
de la cholestérolémie, le port de verres 
filtres sont aussi à conseiller.

En cas de risque particulièrement élevé, 
comme lors d’une MLA, ou de l’atteinte 
d’un premier œil, des contrôles plus 
fréquents et une éducation à l’autosur
veillance, en insistant sur la nécessité de 
consulter dans les 48 heures en cas de 
signes d’alerte sont impératifs.

Ainsi peuton tendre vers une préven
tion de la DMLA et diminuer l’incidence 
de la malvoyance et de la cécité légale 
chez nos aînés.

DMLA. À ce jour, ils ne sont pas recom
mandés en pratique clinique et sont à 
réserver à la recherche [21].

4. Outil en ligne

Un questionnaire qui tient compte des 
facteurs épidémiologiques et environ
nementaux (âge, antécédents familiaux, 
tabagisme), des facteurs génétiques (CFH, 
ARMS2) et des données du FO propose le 
calcul du risque de développer une forme 
atrophique ou exsudative de DMLA [22]. 
Le lien internet pour y avoir accès est le 
suivant : http://caseyamdcalc.ohsu.ed

Ainsi, les facteurs de risque de DMLA 
sont faciles à identifier en consultation 
ophtalmologique. Les données du FO 
avec l’analyse de la macula (éventuelle
ment aidée par l’OCT) (fig. 1) ont l’im
pact le plus fort sur le risque de survenue 
de la maladie. Mais il faut savoir recher
cher à l’interrogatoire des facteurs de 
risque modulant ce risque.

– drusen large (> 125 microns) : un point 
pour l’atteint d’un œil ;
– altérations de l’épithélium pigmen
taire : un point pour l’atteinte d’un œil ;
– drusen intermédiaires (entre 63 et 
125 microns) aux deux yeux sans drusen 
large : un point.

L’addition des précurseurs sur les deux 
yeux permet de définir un score prédictif 
du risque de DMLA. La valeur des points 
additionnés donne un pourcentage 
approximatif de risque de développer 
une forme avancée de DMLA (atro
phique ou exsudative) [19].

Risque  
à 5 ans

Risque  
à 10 ans

0 point 0,5 % 1 %

1 point 3 % 8 %

2 points 12 % 30 %

3 points 25 % 50 %

4 points 50 % 75 %

2. Le questionnaire STARS [20]

Ce test s’appuie sur des données d’in
terrogatoire seulement. Il ne tient pas en 
compte les données du FO. Il peut s’agir 
d’un autotest ou d’un test conduit par le 
médecin généraliste et il est plus volon
tiers destiné à un dépistage de masse.

Ce questionnaire, validé sur 19 000 pa
tients, est composé de 13 questions sim
ples basées sur les facteurs de risque de la 
DMLA comme les antécédents familiaux, 
le tabac, les maladies cardiovasculaires. 
Les réponses sont pondérées et le total des 
points obtenus permet d’identifier l’im
portance du risque (faible, moyen, fort).

3. Les tests de prédisposition génétique

Le caractère polygénique et multifac
toriel de la DMLA rend complexe toute 
catégorisation. Si des tests génétiques 
sont réalisables et disponibles, ils ne 
modifient pas à l’heure actuelle la prise 
en charge préventive et curative de la 

Fig. 1 : Maculopathie liée à l’âge : FO et OCT. Les drusen séreux ont plus de 125 microns de diamètre et ont 
tendance à confluer. Ces drusen séreux de grande taille sont visibles à l’OCT (A). Les remaniements pigmen-
taires sont visibles au FO (B).
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