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Résumé — Les prothéses rétiniennes visent a restaurer une fonction visuelle utile chez
des patients devenus aveugles par suite de la perte de leurs photorécepteurs. Les essais
cliniques récents ont démontré la faisabilité de cette approche. Malgré un nombre
limité d’électrodes (60) et donc a fortiori de pixels, certains patients sont en effet
capables de lire des mots ou de reconnaitre des objets trés contrastés. Ces résultats
soulévent de nouveaux défis pour augmenter le nombre et la densité des électrodes afin
d’améliorer 1’acuité visuelle des patients pour autoriser des tidches complexes comme
la locomotion autonome ou la reconnaissance des visages. Cette revue présente les
résultats des essais cliniques sur les dispositifs les plus avancés puis les défis et solutions
envisagées.

Mots clés : Neuroprotheses / Vision / Rétine / Cécité / Réhabilitation

Abstract — Restoring vision in blind patients following photoreceptor degeneration:
clinical results and future challenges.

Retinal prostheses aim at restoring vision in patients blind from photoreceptor de-
generation by electrically stimulating the residual retinal tissue. Currently, the most
efficient implants are either inserted in the subretinal space or on the vitreal side of the
retina (epi-retinal). Although the residual tissue can partly degenerate, it was shown
that acute stimulation of residual neurones can induce visual percepts. Recently, a
clinical trial with the epiretinal Argus2 device (60 electrodes) from the company 2™¢
Sight enabled most patients to orient and find light targets, some even reading words.
This device has received a CE mark. Surprisingly, when the subretinal implant from
the company Retina Implant AG displaying many more electrodes (1500 electrodes)
was evaluated in clinical trials, the patient visual performances were fairly similar.
The restored visual performances of the patients demonstrate that blind patients can
recover some visual function when their residual retina is properly stimulated. How-
ever, the resolution is not yet sufficient to perform complex tasks such as autonomous
locomotion, face identification or text reading. Several challenges remain to generate
an increase in pixel density corresponding to the increase in electrode number and

Article publié par EDP Sciences


http://dx.doi.org/10.1051/jbio/2013008
http://www.edpsciences.org

124 Société de Biologie de Paris

density. These challenges include the stimulation modality, the tissue/implant interface
design, the electrode materials, and the visual information encoder. This review will
discuss these great challenges after introducing the major clinical results.

Key words: Neuroprostheses / vision / retina / blindness / vision recovery

Introduction

La cécité affecte 39 millions de personnes a travers le
monde. Si la cataracte, principale cause de cécité dans
le monde (51 %) peut étre traitée, les autres causes
résultent de pathologies rétiniennes souvent sans trai-
tement ou dont les traitements ne sont malheureuse-
ment pas suffisamment performants. Ces pathologies
rétiniennes sont le glaucome, la dégénérescence macu-
laire liée & ’age (DMLA), la rétinopathie diabétique
ou les dystrophies héréditaires comme la rétinopathie
pigmentaire (RP). Dans ces maladies, la perte visuelle
résulte soit de la dégénérescence des photorécepteurs,
soit de celle des cellules ganglionnaires de la rétine
qui communique I'information visuelle au cerveau. La
perte des photorécepteurs intervient par exemple dans
les RP et la DMLA, tandis que les cellules ganglion-
naires de la rétine disparaissent dans la rétinopathie
diabétique ou le glaucome. Pour certaines de ces ma-
ladies, il n’existe actuellement aucun traitement effi-
cace pour prévenir la perte visuelle conduisant a la
cécité. Les protheses visuelles visent a restaurer une
fonction visuelle chez les patients atteints de ces ma-
ladies et qui sont devenus aveugles. Il s’agit de stimu-
ler électriquement les cellules du systeme visuel pour
réintroduire des informations visuelles dans le circuit.
Cependant, en fonction de la pathologie, et donc des
cellules ayant dégénéré, il est possible d’intervenir a
différents niveaux dans le systeme visuel. Lorsqu’il
s’agit d’une perte des photorécepteurs, les protheses
rétiniennes visent a stimuler la rétine résiduelle alors
que dans le cas d'une pathologie des cellules ganglion-
naires de la rétine, il faudra activer les cellules du cor-
tex visuel. Pour ce dernier type d’implants, des tests
ont été réalisés dans les années 70-80 montrant une
récupération fonctionnelle souvent transitoire avec des
protheses comprenant 100 électrodes (Dobelle et al.,
1974 ; Dobelle, 2000). Le manque de persistance de la
restauration visuelle a abouti a l'arrét des essais cli-
niques dans 'attente d’une solution stable.

Pour les pathologies affectant les photorécepteurs
(PR in figure 1), les protheses rétiniennes ont été
placées a différents niveaux. En effet, la perte des pho-
torécepteurs laisse deux couches neuronales dans la
rétine : 1) la couche interne dans laquelle se trouvent
les cellules bipolaires (CB in figure 1) postsynap-
tiques aux photorécepteurs et 2) la couche des cel-
lules ganglionnaires de la rétine (CGR in figure 1)
dont les axones forment le nerf optique (NO) envoyant

les informations visuelles au cerveau. Dans le fonc-
tionnement normal de la rétine, ces deux couches
neuronales operent un traitement du signal pour
transformer les informations visuelles analogiques des
photorécepteurs (leur potentiel de membrane est une
fonction linéaire de l'intensité lumineuse) en des in-
formations digitales ou le code est contenu dans la
fréquence des potentiels d’action des cellules gan-
glionnaires. Apres la perte des photorécepteurs, une
protheése rétinienne peut étre placée (1) dans lespace
sous-rétinien a la place d’origine des photorécepteurs
(implant sous-rétinien); (2) a la surface coté vitré de
la rétine a proximité des cellules ganglionnaires (im-
plant épi-rétinien) ou voire (3) sous forme de gaine
autour du nerf optique (figure 1). Si I'ensemble de
ces implants peut produire une perception visuelle,
les gaines autour du nerf optique n’ont pas permis de
produire des images cohérentes (Veraart et al., 1998).
Une approche transchoroidale a également été pro-
posée récemment (Morimoto et al., 2011). Cette revue
présente uniquement les implants sous-rétiniens et épi-
rétiniens dans les essais cliniques et les défis futurs de
ces protheses rétiniennes.

Les essais cliniques

Les protheses neuronales ont déja trouvé des ap-
plications pour compenser différentes pertes neu-
ronales intervenant dans plusieurs pathologies neu-
rodégénératives. Les applications cliniques les plus
courantes portent sur le traitement de la maladie
de Parkinson par des électrodes profondes dans le
noyau sous-thalamique et sur le traitement du déficit
auditif. En effet, pour cet autre déficit sensoriel, les
implants cochléaires permettent maintenant a des pa-
tients sourds de suivre une conversation téléphonique.
Ces succes ont stimulé la recherche sur les protheses
rétiniennes. L’idée de redonner une perception visuelle
a des aveugles est relativement ancienne puisqu’il faut
remonter en 1755 a Charles Leroy qui a le premier
appliqué une décharge électrique sur la surface ocu-
laire d'un patient aveugle du fait d’une cataracte. Le
patient avait alors percu des clignotements vifs de
lumiere ou phosphenes.

Réactivation des cellules rétiniennes

Dans le cas de dégénérescence des photorécepteurs,
la premiere question posée concerne la possibilité de
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I Epi-rétinien I

Fig. 1. Concept des protheses rétiniennes. (A) Schéma d’une rétine présentant les différentes couches neuronales : la
couche des photorécepteurs (PR), la couche nucléaire interne contenant les cellules bipolaires (CB), la couche des cellules
ganglionnaires rétiniennes (CGR) et la couche des fibres optiques ou axones (FO) se dirigeant vers le nerf optique (NO).
(B) Schéma présentant la position des implants sous-rétiniens entre rétine résiduelle et epithélium pigmentaire, des
implants epi-rétiniens sur la rétine coté vitré et des gaines d’électrodes placées autour du NO. (Adapté a partir de

Webvision).

réactiver le tissu résiduel d’autant que ce dernier est
lui aussi sujet a une dégénérescence secondaire des
neurones. Il a ainsi été rapporté que les patients
a un stade avancé de rétinopathies pigmentaires ne
conservent qu'un tiers a un quart de leurs cellules
ganglionnaires rétiniennes (Humayun et al., 1999). Un
remodelage du tissu rétinien et une perte des cel-
lules ganglionnaires ont également été rapportés sur
les modeles animaux de la maladie (Wang et al.,
2000; Marc et al., 2003 ; Marc et al., 2007). Différentes
causes de cette dégénérescence ont été proposées dans
la littérature (Villegas-Perez et al., 1998 ; Froger et al.,
2012). La question posée était donc de déterminer si
ces cellules dans un état de dégénérescence seraient
encore en mesure de transmettre un signal au cer-
veau et s’il serait toujours interprété comme une per-
ception visuelle. Les premiers tests cliniques ont donc
consisté en des études en conditions aigués au cours
desquelles une électrode ou une matrice d’électrodes
était appliquée contre la rétine du coté vitréen. Ces
expériences ont montré que les patients percevaient
des phosphénes pouvant prendre différentes formes
suivant la stimulation (Humayun et al., 1996; Rizzo
et al., 2003b, 2003a). Ces résultats ont ainsi permis de
démontrer la possibilité de réactiver électriquement la
rétine de patients aveugles.

Implants épi-rétiniens

Apres avoir démontré la capacité de la rétine résiduelle
a communiquer une information visuelle, les es-
sais cliniques ont ensuite porté sur des protheses
rétiniennes comportant une matrice d’électrodes im-
plantée en chronique. Les protheses épi-rétiniennes

sont composées des éléments suivants : (1) une caméra
située sur des lunettes pour acquérir les images de
Penvironnement visuel; (2) un microprocesseur qui
transforme les images en matrices de stimulations
électriques; (3) un émetteur qui transmet l'informa-
tion par radiofréquence vers le dispositif implanté;
(4) sur le dispositif implanté, le receveur de ra-
diofréquence (interaction bobine-bobine) est relié a
un ASIC (puce électronique) qui permet de trans-
former les informations de radiofréquence en cou-
rants électriques sur les différentes voies de stimula-
tions; (5) sortant du receveur, 'implant proprement
dit contient les différentes pistes électriques condui-
sant aux différentes électrodes, et l'extrémité de cet
implant contenant les électrodes est placée au contact
de la rétine et sa fixation est assurée par un tack
ou clou traversant la choroide. La société 2nd Sight
a dans un premier temps produit un implant avec
16 électrodes qui a permis de mettre en évidence la
possibilité pour les patients d’identifier une cible lu-
mineuse voire de reconnaitre des objets blancs sur
fond noir avec une acuité visuelle retrouvée de 20/3240
(Humayun et al., 2003 ; Caspi et al., 2009). La figure 2
illustre le dispositif Argus2, disposant cette fois de
60 électrodes. Cette nouvelle génération d’implants a
fait 'objet d’une étude multicentrique internationale
incluant 30 patients entre 2007 et 2009, dont quatre
furent opérés au Centre Hospitalier National d’Oph-
talmologie des XV—XX a Paris dans le service di-
rigé par le Pr Sahel, co-auteur de cette publication.
Avec ce dispositif, la majorité des patients pouvait
réaliser des taches visuelles complexes telles que la lo-
calisation d’objets (96 % des sujets), la discrimina-
tion du mouvement (57 %), et la discrimination de
réseaux orientés (23 %) (Humayun et al., 2012). La
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Fig. 2. Premiere prothese rétinienne commercialisée :
L’Argus2 de Dentreprise 2"? Sight Medical products.
(A) Partie externe du dispositif contenant le microproces-
seur (VPU) et la paire de lunettes sur laquelle se trouve la
caméra et la bobine de transmission radiofréquence (Coil).
(B) Partie implantable du dispositif contenant le boitier
électronique (Electronics case) attaché autour de I'oeil par
un bandeau (Scleral band) sur lequel on retrouve la bo-
bine de réception en radiofréquence (Implant coil), I'im-
plant pénétrant dans l'ceil se constitute du cable (FElec-
trode cable) le reliant au boitier et la matrice d’électrodes
(Array). (C) Image du fond d’ceil présentant la matrice
d’électrodes, son clou de fixation (7ack) et la partie per-
mettant de manipuler la prothese lors de la chirurgie
(Handle) (D’apres Humayun et al., 2012).

meilleure acuité visuelle mesurée était de 20/1260, en-
core six fois inférieure a la limite de la cécité légale
(20/200). Deux des patients implantés ont également
pu effectuer des taches de lecture avec un taux pou-
vant aller jusqu’a 10 mots par minute. Ces succes ont
permis a ce dispositif médical d’obtenir le marquage
CE pour sa commercialisation en Europe au prix de
vente de 80.000 € et déja I’accord pour son rembour-
sement en Allemagne par I’agence sanitaire de ce pays.
D’autres groupes ont également réalisé des essais cli-
niques confirmant la possibilité de restaurer une cer-
taine perception visuelle avec un implant épi-rétinien
(Zeitz et al., 2009; Klauke et al., 2011).

Le dispositif Argus2 stimule le tissu par des cou-
rants dont I'amplitude est une fonction linéaire de
Iintensité du pixel considéré a une fréquence d’en-
viron 20 Hz pour une durée d’impulsion de 100 us
a 1 ms avec une stimulation bi-phasique, cathodique
puis anodique. Cette stratégie fournit donc exacte-
ment les mémes informations a tous les types de cel-
lules ganglionnaires sans tenir en compte de leur diver-
sité (Roska & Werblin, 2001). Les cellules s’activant a
Iallumage d’une lumiere, cellules ON, recevront donc
la méme stimulation que celles qui s’activent a 1’ex-
tinction de la phase lumineuse, cellules OFF. Outre la
stimulation identique de toutes les cellules ganglion-
naires de la rétine, I’approche épi-rétinienne induit
également une stimulation des fibres passant a la sur-
face de la rétine en direction du nerf optique (Rizzo
et al., 2003b; Wilms & Eckhorn, 2005). Cette stimu-
lation des fibres revient a une stimulation de cellules
ganglionnaires plus périphériques et donc a une perte
de la rétinotopie ou perte de la projection exacte du
champ visuel sur la rétine. Ces différentes difficultés
liées aux stimulations épi-rétiniennes pourraient expli-
quer la variabilité dans les performances des patients
implantés avec I’Argus2, seulement sept des 30 pa-
tients étant capables de réaliser de fagon fiable les
taches d’acuité visuelle (Humayun et al., 2012).

Implants sous-rétiniens

L’approche sous-rétinienne pourrait permettre de li-
miter ou de supprimer ces différentes difficultés. L’en-
treprise Optobionics fut la premiere a évaluer de
tels implants qui reposaient sur des photodiodes so-
laires directement insérées dans I'implant pour pro-
duire un courant de stimulation. Le dispositif devient
donc tres simple puisque la puce électronique sous-
rétinienne comprend les photodiodes et les électrodes.
Aucun élément externe n’est nécessaire, il faut sim-
plement décoller la rétine résiduelle pour insérer dans
I’espace sous-rétinien le dispositif circulaire de deux
millimetres de diametre. Malheureusement, les photo-
diodes ne permettaient pas une conversion de photons
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en nombre suffisant pour entrainer 'activation du
tissu rétinien. Seul un effet trophique a distance a
pu étre observé avec ce dispositif (Chow et al., 2004).
Pour résoudre ce probleme technique, le Pr Zrenner
et la société Retina Implant AG ont introduit un cir-
cuit amplificateur des signaux issus des photodiodes
(Zrenner, 2002). La puce reproduit donc exactement
le fonctionnement d’un photorécepteur, réception des
photons, amplification de ce signal, activation des neu-
rones bipolaires. Cependant, la présence du circuit
amplificateur impose I'addition d’une batterie qui est
également placée dans l’espace sous-rétinien mais en
grande périphérie. Ce systéme rend par conséquent
lopération chirurgicale beaucoup plus complexe puis-
qu’elle oblige a insérer le dispositif dans ’espace sous-
rétinien a partir de la périphérie jusqu’en position
centrale. Dans un premier temps, le fonctionnement
imparfait du dispositif a été compensé par la présence
d’une matrice a 16 électrodes sous-rétiniennes reliées a
I’extérieur par une liaison filaire ce qui avait permis de
démontrer 'obtention d’une perception visuelle sous
Peffet d’une stimulation sous-rétinienne (Besch et al.,
2008 ; Wilke et al., 2011). Dans une seconde phase, le
fonctionnement de la puce qui contient 1500 électrodes
a pu étre testé de maniere autonome. Avec ce dis-
positif, les patients percoivent des objets lumineux,
discriminent des mires simples et peuvent dans cer-
tains cas lire les lettres. Zrenner et al. (2011) ont rap-
porté une acuité visuelle de 20/1000 chez ces patients.
Ces résultats peuvent paraitre décevants puisque les
performances visuelles sont du méme ordre que celles
des patients implantés avec 1’Argus2 alors que les
études psychophysiques estimaient que des implants a
600 pixels devraient permettre la reconnaissance des
visages, la lecture de textes complexes et la locomotion
autonome (Cha et al., 1992a, 1992b; Sommerhalder
et al., 2003, 2004 ; Perez Fornos et al., 2008). Cette
incohérence avec la théorie pourrait s’expliquer par
une diaphonie entre les électrodes voisines séparées
de 70 pm qui partagent une électrode de masse tres
lointaine. L’ensemble de ces résultats a apporté la
preuve qu’un patient aveugle peut retrouver une vision
utile avec une protheése rétinienne. Il faut maintenant
relever différents défis pour augmenter la résolution
des électrodes pour améliorer 'acuité visuelle des pa-
tients et pour simplifier les dispositifs rendant ainsi la
chirurgie plus aisée.

Les défis du futur

Le mode de stimulation

Les travaux du Pr Zrenner et de l'entreprise Retina
Implant AG ont démontré que le fait d’augmenter
le nombre et la densité des électrodes ne repose pas

sur la seule prouesse des électroniciens mais qu’il faut
strement repenser le design de la puce électronique
pour que chaque électrode produise une stimula-
tion rétinienne indépendante de sa voisine. Le mode
de stimulation, monopolaire, bipolaire ou par rap-
port a un plan de masse peut produire une foca-
lisation importante des courants (Joucla & Yvert,
2009). C’est justement I’approche choisie par le groupe
du Pr Palanker qui réintroduit le concept de photo-
diode completement autonome avec une électrode en
référence d’un plan de masse local (Mathieson et al.,
2012; Wang et al., 2012). Dans ce dispositif, chaque
électrode est reliée a trois photodiodes en série fournis-
sant suffisamment de courant pour évoquer une activa-
tion du tissu rétinien. Les photodiodes sont sensibles
a la lumiere infrarouge qui devra donc étre projetée
par un projecteur monté dans une paire de lunettes et
recevant les informations visuelles d’une caméra.

Le design de l'interface

Le groupe du Pr Palanker a également soulevé la
question du design de l'interface implant/tissu. En
effet, de chaque coté de la rétine résiduelle, on re-
trouve une couche cellulaire gliale qui agit comme
une couche isolante a la surface de la rétine. Par
conséquent, le courant de stimulation aura plus ten-
dance a circuler dans l'espace séparant l'implant
du tissu qu’a pénétrer dans le tissu. C’est pour-
quoi le Pr Palanker a proposé de réaliser des im-
plants tridimensionnels permettant de placer les neu-
rones entre les deux électrodes de polarité opposée
(Palanker et al., 2004). Les structures proposées sont
plus particulierement des piliers pénétrant progressi-
vement dans le tissu pour s’approcher des neurones
(Butterwick et al., 2009). Plus récemment, nous avons
repris cette idée pour définir une structure optimale
de tels implants tridimensionnels. Cependant, au lieu
de piliers qui empécheraient tout retrait du disposi-
tif en cas de probleme, nous avons proposé de réaliser
des puits avec une électrode au fond et un plan de
masse a la surface de l'implant. Une modélisation
a permis de valider cette approche qui aboutirait
a la stimulation de colonnes de cellules rétiniennes
(figure 3A) (Djilas et al., 2011). Cependant, cette
stratégie repose sur 'hypothese selon laquelle la rétine
résiduelle va se mouler dans les puits creusés dans
I'implant. Par conséquent, nous avons examiné si la
rétine résiduelle possede cette plasticité en introdui-
sant des prototypes d’implants 3D sous la rétine de
rats aveugles (figure 3B, 3C). Les résultats montrent
que la rétine se moule dans les puits ou 'on retrouve
des cellules bipolaires (figure 3D) qui pourraient donc
étre activées sélectivement indépendamment des cel-
lules bipolaires isolées dans les puits voisins (Djilas
et al., 2011). Le design tridimensionnel des implants
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Puit de 45 um

Fig. 3. Focalisation des stimulations par des interfaces tridimensionnelles. (A) Modélisation des intensités de courants
dans un tissu au contact d’un implant tridimensionel avec une électrode de stimulation (SE) au fond du puits et une grille
de masse a la surface de I'implant et sur les parois du puits (GS). Le code couleur indique un confinement des courants
dans le puits et notamment dans la zone cible symbolisée par un rectangle. (B) Moule ayant servi pour la production
d’un prototype d’implant tridimensionnel en insert. (C) Fond d’ceil d’un rat aveugle montrant 'implant tridimensionnel
sous la rétine et donc sous les vaisseaux rétiniens (fleche). (D) Coupe histologique de la rétine du rat aveugle montrant
les neurones dans le puits. (Adapté d’apres Djilas et al., 2011).

sous-rétiniens pourrait donc permettre de considérer
chaque électrode comme un pixel indépendant.

Les matériaux

Pour la stimulation électrique d’une structure
neuronale, deux types de courants peuvent étre
générés par les électrodes : (1) les courants fara-
diques qui impliquent des réactions chimiques d’oxy-
dation/réduction; (2) les courants capacitifs qui
résultent seulement de l’accumulation de charges.
Dans le cas des protheses neuronales, les stimulations
capacitives sont préférées car elles limitent les modi-
fications de pH et du tissu a la surface de 1’électrode
(Cogan, 2008). Dans le contexte des implants visuels,
la nécessité d’utiliser des petites électrodes introduit
un risque supplémentaire de dégradation des tissus et
des électrodes par l'injection de densités de charges
élevées. Trouver des matériaux a fortes limites d’in-
jection de charges est donc essentiel. Les matériaux
classiquement utilisés sont le platine (limite d’injec-
tion 0,35 mC/cm?), le nitrure de titane (1 mC/cm?)
et l'oxyde d’iridium (4 mC/cm?). L’étude de ces
matériaux implique des évaluations de leur biocompa-
tibilité sur des cellules rétiniennes comme par exemple
pour le nitrure de titane (Guenther et al., 1999).
D’autres matériaux sont actuellement a I’étude comme

le diamant qui peut devenir un semi-conducteur des
lors qu’il est dopé par des atomes de bore. Nous
avons ainsi caractérisé de telles électrodes de diamant
(Kiran et al., 2012) et évalué la biocompatibilité de
ce matériau pour les cellules rétiniennes (Bergonzo
et al., 2012). D’autres ont également estimé l'intérét
du diamant pour la stimulation électrique de cellules
rétiniennes (Hadjinicolaou et al., 2012). En parallele,
nous avons également analysé la biocompatibilité du
graphéne pour les cellules rétiniennes (Bendali et al.,
2013), ce matériau présentant également des qualités
électroniques tres intéressantes. La figure 4 illustre par
exemple la survie de cellules ganglionnaires rétiniennes
adultes sur du graphene, qu’il soit nu ou recouvert
de protéines (coating). Ces nouveaux matériaux pour-
raient donc apporter des perspectives inédites liées a
leur structure carbonée, proche de la matiere vivante.

Codage de I'information visuelle

Actuellement, le codage des informations visuelles
est relativement simple, 'intensité lumineuse étant
transformée en une amplitude de stimulation. En
réalité, nombreux pensent qu’en dépit d’un codage
précis de 'information visuelle, le cortex devrait étre
en mesure de réapprendre a voir et ainsi d’extraire
les informations pertinentes. Cette plasticité du
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Fig. 4. Survie de cellules ganglionnaires rétiniennes adultes sur du graphéne ou sur verre soit nu soit recouvert de
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systeme visuel des patients aveugles repose sur sa
réorganisation fonctionnelle apres apparition de la
cécité (Amedi et al., 2010; Striem-Amit et al., 2012).
Chez les patients aveugles, en effet, le cortex vi-
suel peut étre recruté par d’autres modalités senso-
rielles introduisant une plasticité intermodale, le cor-
tex visuel contribuant a la lecture tactile du braille
(Cohen et al., 1997). Cependant, plus le signal induit
sera proche de la réponse physiologique, plus on peut
espérer que le patient sera en mesure d’interpréter le
nouveau langage visuel proposé. Cette difficulté pour-
rait d’ailleurs expliquer 'absence de compréhension
des signaux chez certains patients.

Dans ce contexte, I'un des grands défis des
protheses visuelles est de développer des algorithmes
de traitement de I'information visuelle fonctionnant en
temps réel. Ces traitements doivent s’appliquer pour
tous les types cellulaires dans la mesure ot la stimula-
tion peut intervenir a différents niveaux dans la rétine;
or personne ne sait actuellement si des types cellulaires
spécifiques sont plus sujets a la dégénérescence que
d’autres dans la rétine interne. Différents modeles ont
tenté de reproduire le fonctionnement des cellules gan-
glionnaires (Victor, 1987, 1988). Si des modeles plus
récents reproduisent avec un certain succes les pro-
priétés des cellules ganglionnaires, ils ne peuvent pas

encore prédire de maniere satisfaisante les réponses a
des stimuli naturels complexes (Gollisch & Meister,
2010). Par conséquent, il devient difficile de produire
un encodeur d’images naturelles pour les protheses
rétiniennes comme certains le proposent (Nirenberg &
Pandarinath, 2012). Récemment, nous avons abordé
cette question par une approche novatrice reposant
sur une nouvelle caméra dite asynchrone dont la fonc-
tion mime celle des photorécepteurs et de la rétine
(Lichtsteiner et al., 2008). L’avantage de ces caméras
est l'absence d’horloges qui contraignent le traite-
ment du signal par 'acquisition a intervalles de temps
réguliers comme dans les caméras classiques (une
image toutes les 30 ms). Les pixels de cette caméra
fonctionnent de maniere totalement indépendante les
uns des autres, signalant individuellement a la caméra
par un événement soit positif soit négatif, le passage
au seuil d’intensité lumineuse suivant dans les deux
sens, positif et négatif. Utilisant ce type d’informa-
tion, nous avons pu reconstruire les réponses phy-
siologiques des cellules ganglionnaires préalablement
décrites par Roska et Werblin (Roska & Werblin,
2001). Dans notre cas, nous arrivons a une précision a
la milliseconde des réponses cellulaires, ce qui permet
d’extrapoler les réponses a des stimulations complexes
(Lorach et al., 2012). La figure 5 illustre par exemple
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Fig. 5. Modélisation des informations visuelles envoyées
au cerveau par différentes populations de cellules ganglion-
naires rétiniennes. La modélisation est réalisée a partir
des évenements positifs et négatifs (points blancs et noirs)
générés par la caméra asynchrone de type DVS. L’intensité
de la réponse d’une cellule est représentée par un code cou-
leur au niveau du pixel correspondant (voir Lorach et al.,
2012).

les images visuelles envoyées par la rétine au cerveau.
Cette nouvelle stratégie de codage de I'information vi-
suelle devrait donc nous permettre de procurer aux pa-
tients une information visuelle proche de celle que les
cellules génerent normalement et donc plus facilement
interprétable.

Conclusions

La restauration visuelle par des protheses rétiniennes
devient une approche réaliste puisque certains patients
ont montré des performances visuelles remarquables
avec des implants contenant seulement 60 électrodes.
Nous sommes sturement au début de cette aventure
qui nécessitera différentes améliorations des systemes
existants. Cependant, comme pour les implants co-
chléaires qui ont nécessité 20 ans de développement
entre la reconnaissance d’un mot et la compréhension
d’une phrase, nous pouvons espérer que des patients
puissent d’ici quelques années retrouver une certaine
autonomie dans leur déplacement, la reconnaissance
visuelle de leurs proches ainsi que des taches usuelles
comme la lecture. L’innovation doit étre source de cet
espoir pour de nombreux patients d’autant que les
développements sur le systeme visuel pourraient en-
suite ouvrir la voie pour d’autres protheses neuronales
dans le traitement d’autres pathologies.
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