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CEdeme maculaire diabétique:
prise en charge en 2019

RESUME: L'eedéme maculaire diabétique (OMD) est I'une des principales causes de déficience
visuelle dans les pays développés. Il résulte d’'un déséquilibre glycémique chronique plus ou moins
associé a des cofacteurs vasculaires (HTA, SAS...). Ainsi, la prise en charge de ’OMD passe par une
gestion globale du patient. Le dépistage et le traitement de ces déséquilibres fait partie intégrante
du traitement de I’OMD au méme titre que les traitements ophtalmologiques.

Les traitements reposent sur les injections intravitréennes (IVT) d’anti-VEGF et de dexaméthasone
en DIV qui représentent le traitement de 1" ligne, les traitements lasers (grid et focal) n’étant que
des traitements de 2¢€ voire de 3¢ ligne. Il est indispensable de garder a I’esprit que les IVT doivent
respecter la triade des “3 P”: traiter précocement, puissamment et de facon prolongée. Le choix de
la molécule doit prendre en considération les éléments contextuels (locaux, généraux et environne-

mentaux) et les protocoles adaptés au mieux selon les standards et vos pratiques.
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maculaire diabétique (OMD), est

I’'une des principales causes de
déficience visuelle et de handicap visuel
dans les pays industrialisés. En effet,
I’OMD est la premiere cause de cécité
chez les sujets de moins de 60 ans [1, 2].
De par une évolution insidieuse, pauci-
symptomatique au départ retardant sa
prise en charge, et du fait du vieillisse-
ment de la population qui s’accompagne
de ’augmentation du nombre de diabé-
tiques, cette pathologie représente un
réel probléme de santé publique.

I e diabgte, et en particulier’cedéme

L’OMD, qui touche 3 % dela population
diabétique [3], apparait en moyenne
10ansapres la découverte du diabete [4].
Il est a I’origine d’une perte de la meil-
leure acuité visuelle corrigée (MAVC) de
plus de 2 lignes chez plus de 50 % des
patients dans les 2 années qui suivent
son diagnostic [5]. Il est caractérisé par
I’accumulation de liquide intra et extra-
cellulaire secondaire a une rupture de
la barriere hémato-rétinienne, et a une
perturbation de I’homéostasie intra-
rétinienne a I’origine d’une destruction
progressive du tissu neurorétinien et,
avec lui, du capital visuel du patient.

Cependant, son traitement a bénéficié
ces derniéres années de ’apparition de
nouvelles thérapies qui ont amélioré les
résultats fonctionnels et offert un meil-
leur pronostic pour cette pathologie.
Alors que le traitement des facteurs
systémiques (contrdle de la tension arté-
rielle, de la glycémie et de 1’équilibre
lipidique) reste fondamental dans la
stratégie thérapeutique de ’'OMD, le
laser et les injections intravitréennes
(IVT) ont toujours un réle complémen-
taire essentiel dans sa prise en charge
globale.

B Quand traiter?
1. L'urgence

En priorité, il est indispensable de gérer
I'urgence. Le traitement de 'OMD n’est
jamais une urgence, mais il incite a
une vigilance accrue dans un contexte
précaire d’équilibre glycémique et
tensionnel. En effet, il ne faut jamais
oublier ’examen de la périphérie a la
recherche d’une ischémie sévere a I’ori-
gine de complications néovasculaires,
dont le pronostic peut parfois étre tres



sombre. Ainsi, une rétinopathie dia-
bétique (RD) proliférante associée et
a fortiori une rubéose irienne doivent
amener a la réalisation d’une panphoto-
coagulation rétinienne, d’autant plus
urgente que le stade de laRDP estavancé
ou qu’'une rubéose est présente, sous
peine de voir apparaitre un glaucome
néovasculaire a court terme (fig. 1).

2. Eliminer les non-indications au
traitement médical

Un cedéme maculaire diabétique chro-
nicisé et/ou ischémique est a I’origine
d’une récupération de I’acuité visuelle
potentiellement tres limitée, du fait
d’une déstructuration et d’une nécrose
de la neurorétine. En cas d’ischémie
maculaire sévere, il est indispensable
de prévenir le patient du risque de
récupération d’'une MAVC limitée,
méme si I’amélioration en valeur abso-
lue de I’acuité est souvent tres impor-
tante [6]. Dans ce contexte, il ne faut pas
méconnaitre I’ischémie périphérique.

A T'inverse, un cedéme dégénératif
avancéresponsable d’une acuité visuelle
effondrée devrait faire discuter’absten-
tion thérapeutique a destinée maculaire,
sans négliger I’état de la périphérie pour
autant.

Un autre élément a prendre en compte
au stade initial est la présence ou non
d’une traction vitréomaculaire (TVM).
En effet, cette situation doit amener a
envisager en priorité une prise en charge
chirurgicale. Un traitement préalable par
IVT peut étre réalisé afin de confirmer
le caractere tractionnel pur de I’cedéeme
ou servir de phase d’initiation d’un
traitement d’cedéme mixte (fig. 2).

3. Diagnostiquer et traiter les facteurs
de risques systémiques

>>>Le diabéte
Le role de 'ophtalmologiste n’est

pas, bien entendu, de remplacer le
diabétologue mais de participer a la
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Fig. 1: Angiographie a la fluorescéine, ischémie rétinienne sévére avec néovascularisation prérétinienne et
irienne (rubéosis): RDP compliquée de glaucome néovasculaire.

Fig. 2: B-Scan d'un cedéme maculaire diabétique exsudatif avec membrane épimaculaire (en haut) et cedéme
maculaire diabétique mixte avec syndrome tractionnel associé.

mission d’information et d’éducation des
patients. Il estindispensable d’inciter le
patient arentrer dansle cadre d'une ges-
tion plusrigoureuse de sa pathologie dia-
bétique, et d’informer I’endocrinologue
sur |’état rétinien du patient ainsi que
sur les objectifs thérapeutiques. Pour
rappel, un équilibre diabétique doit étre
obtenu de fagon progressive afin d’évi-
ter une équilibration trop brutale a1’ori-
gine parfois d’une aggravation rapide
de la RD, en particulier lors de la mise
en place d’une insulinothérapie ou de
I’'augmentation des doses d’insuline.

11 est cependant nécessaire de ne pas
attendre un équilibre diabétique optimal
avant de débuter le traitement sous peine
de patienter plusieurs mois, amenant
vers une chronicisation del’cedéme défa-
vorable d’un point de vue pronostique.
Certaines étudesrapportent’absence de
réel impact du déséquilibre glycémique
sur 'efficacité des IVT [7], cependant
d’autres études rapportent qu’'un équi-
libre amélioré est gage d’une plus grande
efficacité des thérapeutiques oculaires,
outre I’amélioration de la pathologie de
fond [8].
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>>> Lhypertension artérielle (HTA)

La rétinopathie hypertensive est fré-
quemment associée a la RD. Aussi, il
est indispensable de dépister et traiter
une HTA chez tous les diabétiques de
type 2 (DT2) et dans le cadre d’cedéeme
diabétique réfractaire ou insuffisamment
répondeur au traitement par IVT. LHTA
peut étre suspectée aussi dans le cas
d’unimportant décollement séreux réti-
nien (DSR) et/ou de nodules cotonneux
péripapillaires.

Une mesure ambulatoire de la pression
artérielle (MAPA) doit alors étre prescrite
etune interaction avecle cardiologue ou
le médecin traitant doit étre initiée. Les
objectifs tensionnels a atteindre dans ce
contexte, selon la Société européenne de
cardiologie, sont de 130/80 mmHg.

>>> Le syndrome d’apnée du sommeil

Il concernerait plus de 50 % des DT2
et reste largement sous-diagnostiqué.
Il s’agit non seulement d’un facteur
de risque d’apparition mais aussi
d’aggravation de ’'OMD.

Il est indispensable de savoir le recher-
cher a I’interrogatoire en recherchant
des symptomes nocturnes (ronfle-
ments bruyants, apnée constatée par le
conjoint, étouffement pendant le som-
meil, sommeil agité) ou diurnes (cépha-
lées matinales, fatigue au réveil, manque
de concentration ou contexte d’irrita-
bilité/dépression). Le diagnostic est
confirmé par I’enregistrement polysom-
nographique et son traitement passera
par des appareillages (VPP, gouttieres,
masques...). Il s’agit parailleurs d'un fac-
teur de risque cardiovasculaire majeur
(AVC, IDM, démence vasculaire...).

>>> Obésité et alimentation

Une prise en charge par un nutritionniste
est préférable dés lors qu'une obésité
(IMC > 30) est constatée. Dans ce cadre,
il s’agit d’une gestion globale avec I’en-
docrinologue, ce qui permet aussi de

POINTS FORTS

B L'OMD est une cause fréquente de malvoyance apres 10 ans

d’évolution du diabete.

I La gestion globale du patient est nécessaire: dépister et équilibrer
la glycémie et les comorbidités (HTA, etc.).

B Les IVT représentent le traitement de premiére intention de 'OMD

avec baisse d'acuité visuelle.

I Respecter la triade des “3 P": traiter précocement, puissamment

et de fagon prolongée.

B Le choix de la molécule doit prendre en considération les éléments
contextuels (locaux, généraux et environnementaux) et les
protocoles adaptés au mieux selon les standards et vos pratiques.

B Le traitement laser garde une place dans le traitement des
composantes focales de 'OMD et n'est qu'un traitement de 2€ ligne.

traiter une éventuelle dyslipidémie asso-
ciée qui, avec 1’obésité, est a I’origine
d’OMD plus compliqués a traiter.

>>> (Grossesse

Chez toute femme en age de procréer,
il est indispensable de rechercher une
grossesse en cours qui pourra étre a l’ori-
gine d’un aggravation rapide et brutale
de la RD mais aussi de 'OMD. Par ail-
leurs dans ce cadre, les traitements par
IVT, et en particulier les anti-VEGF, sont
contre-indiqués de fagon formelle. De la
méme maniere, toute grossesse doit étre
préparée de concert avec 1’endocrino-
logue et I’obstétricien afin de les infor-
mer du statut rétinien et maculaire de la
patiente. On notera qu’en post-partum,
I’OMD a tendance a étre résolutif spon-
tanément s’il avait été déclenché par la
grossesse.

B Traitements de ’'OMD
1. Quels traitements ?

Le laser conserve une position centrale
dans le traitement de I’OMD focal, mais

il a perdu sa position dominante dans la
prise en charge de ’'OMD diffus en faveur
des IVT auxquelles il peut parfois étre
associé.

A Theure actuelle, deux classes théra-
peutiques existent dans le traitement de
I’OMD. La premiere est celle des agents
anti-VEGF comme le ranibizumab et
I’aflibercept. L'autre classe est celle des
corticostéroides avec la dexaméthasone
en dispositifalibération prolongée intra-
vitréen (DDIV) et I’acétonide de fluo-
cinolone en implant vitréen. Tous ces
traitements ont actuellement une auto-
risation de mise sur le marché (AMM)
et un remboursement dans le cadre de
I’OMD.

Le choix de la molécule repose sur
I’indication selon l’intitulé d’AMM
(ansm.sante.fr/Services/Repertoire-
des-medicaments) et les éléments
contextuels locaux (statut cristallinien,
pressionnel, antécédent infectieux,
pseudophaquie de chambre antérieure,
aphaquie, etc.), systémiques (antécé-
dents vasculaires, HTA déséquilibrée,
grossesse, etc.) et environnementaux
(patients isolés, domicile éloigné, etc.).
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Comment traiter ?
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Fig. 3: Arbre décisionnel du bilan et du traitement de 'OMD.

2. Comment les utiliser? (fig. 3)

Il estindispensable de garder un ration-
nel clair. Dés lors qu’il existe un OMD
diffus ou un OMD focal avec baisse
d’acuité visuelle, le traitement de pre-
mieére intention doit reposer sur les
IVT. Les anti-VEGF et la dexamétha-
sone peuvent étre utilisés en premieére
intention selon les recommandations de
I’'HAS et selon leur AMM.

Cependant, il est indispensable de ne
pas méconnaitre les regles de bonne

pratique quireposent sur une triade que je
décrirais comme celle des “3P”:

— traiter précocement: ne pas laisser se
chroniciser ’'OMD, un délai de 3 mois
semble raisonnable;

—traiter puissamment (intensif) : injecter
avec une phase d’induction pour les anti-
VEGF de 5 IVT mensuelles et 1,5 DDIV
sur les 6 premiers mois et réinjecter des
la récidive, que ce soit pour les anti-
VEGF oulaDDIV;

— traiter de fagon persistante: en
maintenant une pression thérapeu-
tique prolongée durant au moins les

2 premieres années, ce qui permet
de relacher cette pression dans un
deuxieme temps a condition d’équilibrer
les facteurs systémiques durant cette
méme période.

Ce n’est qu’apres une période de
6-9 mois qu'une molécule utilisée en
premieére intention de fagon rigoureuse
peut étre évaluée correctement. Un sous-
traitement est systématiquement a 1’ori-
gine d"un échec ou au mieux d’'une sous-
efficacité de la molécule, et doit donc
étre évité a tout prix.
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En cas d’échec, il est habituel de passer
d’une classe thérapeutique a une autre.
Cependant, en cas de contre-indication,
un changement de molécule au sein de
la méme classe peut se discuter. A 1in-
verse, une mauvaise tolérance a une
classe thérapeutique doit conduire a un
changement de classe. Le traitement par
acétonide de fluocinolone ne peut étre
envisagé qu’apres échec, insuffisance
d’efficacité ou de durabilité des traite-
ments de 1" et 2¢ intention dans le cadre
d’un OMD chronique.

En moyenne, aprés les 2 premiéres
années, les patients nécessitent d’étre
injectés 4 fois par an pour les anti-VEGF
et 2 fois par an pour les DDIV, & condi-
tion que le traitement initial ait été
mené correctement et que les facteurs de
risques systémiques aient été controlés.
Cependant, ces moyennes ne refletent
pas ’ensemble des cas. En cas d’échec
des traitements pharmacologiques
de 1%, 28 et 3¢ intention associés ou
non au laser, une vitrectomie peut étre
discutée, mais cette indication n’est pas
consensuelle.

Le traitement laser garde une place en
premiére intention sur les OMD focaux
avec menace fovéolaire (modérés a
séveres) qui nécessitent la réalisation
d’un laser en grid. Le traitement est
appliqué sur toute la zone d’épaissis-
sement rétinien, en réalisant un traite-
ment en quinconce dans toute la zone
d’edeme (grid). Il est appliqué sur toute
la surface épaissie en OCT, souvent au
centre d’une couronne d’exsudats en
épargnant les 1000 pm centraux. Les
impacts doivent étre a la limite de la
visibilité en utilisant des spots de 50 a
100 pm, 0,03 a 0,05 s et de faible puis-
sance. Le laser en grid peut aussi étre
associé auxIVT en cas d’efficacité insuf-
fisante avec apparition d’une compo-
sante focale non visible initialement
du fait d’un OMD diffus. Par ailleurs,
un laser focal réalisé sur des macro-
anevrismes peut étre utile pour faire
régresser un OMD focal réfractaire

(fig. 4.

Macroanévrisme

Fig. 4: OMD avec macroanévrisme avant et aprés traitement laser focal (courtesy Dr B. Dupas).

B Conclusion

L’OMD a bénéficié ces dernieres années
des avancées dans le domaine pharma-
cologique, permettant de conserver le
potentiel visuel de nos patients diabé-
tiques. Il ne faut pas oublier qu’il s’agit
d’une pathologie systémique pour
laquelle le bilan et le traitement des
facteurs systémiques est indispensable.

Les thérapeutiques IVT actuelles per-
mettent une amélioration fonctionnelle
(> stabilisation) mais nécessitent une uti-
lisation rationnelle. Il est indispensable
de garder a l’esprit la triade des “3 P”:
traiter précocement, puissamment et de
fagon prolongée. Le choix de la molé-
cule doit prendre en considération les
éléments contextuels (locaux, généraux
et environnementaux) et les protocoles
adaptés au mieux selon les standards et
vos pratiques.
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