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INTRODUCTION  

 

Le diabète est une maladie chronique caractérisée par une hyperglycémie à jeun supérieure ou 

égale à 1,26 g/l lors de deux dosages successifs. Cette maladie touche plus de 463 millions de 

personnes dans le monde d’après l’Atlas 2019 de la Fédération Internationale du Diabète 

(FID) et plus de 3,5 millions de personnes en France. Son incidence ne cessant d’augmenter, 

le diabète est depuis plusieurs années, un enjeu de santé publique.             

 

Parmi les complications dues au diabète, certaines atteintes ophtalmologiques font parties des 

plus sévères avec l’œdème maculaire diabétique (OMD) et la rétinopathie diabétique (RD).  

L’OMD étant la première cause d’œdème maculaire (OM) en ophtalmologie, elle est l’une 

des principales causes de malvoyance dans le monde.  

Il s’agit de la cause la plus fréquente de cécité chez les patients de moins 50 ans.1 

 

Si l’incidence du diabète ne cesse d’augmenter, la prévalence de l’OMD, elle, a diminuée 

passant de 10% en 1980 à 3% dans les années 2000, avec des disparités selon les groupes 

ethniques2.  

Un dépistage précoce et un suivi régulier sont indispensables afin de diagnostiquer ces 

manifestations longtemps asymptomatiques. 

Plusieurs traitements ont été développés afin de traiter l’OMD lorsque l’équilibre des facteurs 

de risques cardiovasculaires ne suffit plus.  

Le traitement au laser a longtemps été le traitement de référence3 avant l’arrivée des injections 

intravitréennes (IVT) d’anti-VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) et de 

corticostéroïdes tels que la triamcinolone puis la dexaméthasone et enfin l’acétonide de 

fluocinolone (AcF). 

L’acétonide de fluocinolone dispose d’une autorisation de mise sur le marché (AMM) depuis 

2012 et est remboursé, en France, depuis le mois de mars 2019, ce qui a permis la 

généralisation récente de son utilisation. 

Peu d’études de vraie vie ont été menées concernant l’implant d’AcF en France.  

C’est pourquoi, nous avons décidé de réaliser une étude de vraie vie, multicentrique, dont 

l’objectif était, d’une part, d’évaluer l’efficacité et la tolérance de l’implant d’AcF dans le 

traitement de l’OMD ; d’autre part, de déterminer sa place dans la stratégie thérapeutique de 

l’OMD et de déterminer dans quelle mesure il permettrait la diminution du nombre d’IVT 

chez des patients multi-injectés. 
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Dans la première partie de notre travail, nous exposerons quelques rappels d'épidémiologie 

ainsi que la présentation clinique et paraclinique de l’OMD, puis nous passerons en revue 

l'arsenal thérapeutique déjà existant. Nous détaillerons également la physiopathologie connue 

et hypothétique de l’OMD. 

 

Ensuite, dans une deuxième partie, nous détaillerons les résultats de notre étude menée sur 

une cohorte de patients présentant un OMD. 

 

Enfin, nous discuterons avec l'aide des dernières publications de l'intérêt de l’implant d’AcF 

et de sa place vis à vis des autres traitements déjà existants dans l’arbre décisionnel 

thérapeutique de l’OMD. 
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PREMIERE PARTIE : Généralités sur l’œdème 

maculaire diabétique 
 

I. La maculopathie diabétique 

 

I.1 Le diabète – épidémiologie 
 

Dans le monde, le nombre de personnes atteintes de diabète est passé de 151 millions dans les 

années 2000 à 463 millions en 2019 d’après l’Atlas du diabète de la FID. 

La prévalence mondiale du diabète chez les adultes de plus de 18 ans est passée de 4,7 % en 

1980 à 8,5 % en 2014 d’après le rapport de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS). 

Parallèlement, la prévalence de l’OMD en Europe est en baisse depuis les années 2000, 

passant d’environ 10% dans les années 19804 à environ 3% (entre 1,0 et 3,9%).5 

Ce constat a été appuyé par l’analyse de Yau et al portant sur 35 études. 6 

Plusieurs facteurs sont à l’origine de la diminution de la prévalence de l’OMD.  

Le diabète et les facteurs aggravants de l’OMD tels que l’équilibre glycémique, tensionnel ou 

lipidique, sont mieux dépistés, surveillés et contrôlés.  

De plus, l’arrivée de l’OCT (Optical Coherance Tomography) qui permet de dépister les 

complications rétiniennes, ainsi que le développement de nouveaux traitements tels que les 

injections intra-vitréennes, ont permis une meilleure prise en charge de l’OMD.  

Toutefois, cette baisse de la prévalence n’est pas homogène au sein de la population. En effet, 

elle ne s’applique pas dans certains pays, ni dans certaines minorités au sein d’un même pays.  

Par exemple, aux USA, les patients diabétiques d’origine européenne ont une prévalence 

d’OMD autour de 3% tandis que les patients diabétiques d’origine africaine ont une 

prévalence autour de 10 %.7,8 

Les différences de prévalences d’OMD révélées par ces études ont des causes multiples. En 

effet, la gestion du diabète et l’accessibilité aux soins est moins bonne dans certains pays ou 

dans certaines minorités à faible revenu. Toutefois, il semblerait qu’après homogénéisation de 

la prise en charge des patients, la différence persiste. D’autres facteurs, d’ordre génétique, 

permettraient certainement d’expliquer la prédisposition de certains patients à développer une 

rétinopathie diabétique et un OMD.9 Cependant, malgré cette baisse de la prévalence, le 

Centre d’Etude Européen du Diabète a estimé à plus de 3,5 millions le nombre de personnes 

diabétiques en France en 2019. Sur la période de 2000 à 2016, la mortalité prématurée 
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imputable au diabète a augmenté de 5%. Le diabète représente ainsi un véritable enjeu de 

santé publique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Estimation mondiale du nombre d’adultes diabétiques  

d’après l’Atlas 2019 de la FID 

 
 

Sur le plan oculaire, la rétinopathie diabétique, complication ophtalmologique du diabète, est 

l’une des principales causes de cécité dans le monde. Elle peut menacer la vision par 

l’apparition d’un OMD ou par sa sévérite (rétinopathie diabétique proliférante).  

L’OMD est chez les moins de 50 ans, la première cause de cécité.1 

 

I.2 L’oedème maculaire diabétique  
 

I.2.1 Rappels anatomiques 

- La rétine 

 

La rétine est la membrane la plus interne de l’oeil. Sa face externe est en contact avec la 

choroïde via l’intermédiaire de l’épithélium pigmentaire (EP) et sa face interne avec le vitré 

via la membrane limitante interne de la rétine. Elle s’étend sur toute la surface interne du 

globe de l’ora serrata au nerf optique. 
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Le signal lumineux franchit les trois couches de cellules nerveuses et créé ainsi une impulsion 

électrique au sein des photorécepteurs. Le signal électrique est transmis des photorécepteurs 

aux cellules bipolaires puis aux cellules ganglionnaires et arrive enfin au cerveau. 

La rétine est constituée de dix couches (de l’extérieur vers l’intérieur du globe oculaire) : 

 

 

 
 

10 : membrane limitante interne 

9 : couche des fibres  

8 : couche des cellules ganglionnaires  

7 : couche plexiforme interne  

6 : couche nucléaire interne  

5 : couche plexiforme externe  

4 : couche nucléaire externe  

3 : membrane limitante externe  

2 : photorécepteurs  

1 : épithélium pigmentaire  

 

 

 

Figure 2 : Couches rétiniennes et distribution des principales cellules rétiniennes, 

d’après le rapport SFO 2011 10 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Coupe anatomopathologique de la rétine, 

d’après le rapport SFO 2016 2 

 

 

 



 

9 

 

La rétine peut être segmentée en deux parties : la rétine périphérique et la rétine centrale. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

Figure 4: Schéma en coupe d’un œil humain 
 

- La macula  

La rétine centrale mesure 5 à 6 mm de diamètre et contient la macula. Cette dernière est donc 

située au centre de la rétine, en temporal de la papille optique. Son centre, appelé fovéa, 

mesure 1.5mm de diamètre. On trouve, au centre de la fovéa, une dépression centrale appelée 

fovéola, d’un diamètre de 350 microns, riche en cônes et en pigments xanthophylle, 

responsable de la vision des couleurs. 

Une zone de 400 microns de diamètre, dépourvue de capillaires rétiniens forme, la zone 

avasculaire centrale (ZAC) centrée par la fovéola.2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 5 : Analyse de la macula par rétinophotographie, Wikipédia, Hope D 
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- L’œdème maculaire  

 

L’œdème maculaire (OM) est un signe retrouvé dans de nombreuses pathologies aussi variées 

que la rétinopathie diabétique, la dégénérescence maculaire liée à l’âge (DMLA), l’occlusion 

de la veine centrale de la rétine (OVCR), l’uvéite, la traction vitréo-maculaire (TVM) ou la 

rétinopathie pigmentaire. Il s’agit d’une accumulation de liquide dans les couches de la rétine 

centrale qui se traduit par une augmentation de l’épaisseur rétinienne centrale diagnostiquée et 

mesurée à l’OCT. Un œdème maculaire chronique entraine un risque de cécité pour le patient, 

il est donc important de le diagnostiquer rapidement et de réaliser une surveillance 

rapprochée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Coupes anatomiques d’un œil présentant un OMD 

 

I.2.2 Définition de l’œdème maculaire diabétique 

Selon la classification de l’American Academy of Ophtalmology (AAO), on parle d’OMD en 

cas d’épaississement de la rétine ou de la présence d’exsudats lipidiques au niveau du pole 

postérieur, chez les patients atteints de diabète qui présentent une rétinopathie diabétique. 2 

Le patient peut alors être asymptomatique ou présenter des symptômes tels qu’une baisse de 

l’acuité visuelle, un scotome central ou des métamorphopsies (déformations des images). 



 

11 

 

I.2.3 Physiopathologie 

De nombreux phénomènes physiopathologiques sont à l’origine de l’OMD. Le facteur majeur 

de l’OMD est constitué par l’hyperglycémie chronique et sa durée d’évolution. 

En sa présence, quatre voies biochimiques s’activent : 

o la cascade des polyols  

o la voie des produits avancés de la glycation 

o la voie de la proteine kinase C  

o la voie des hexosamines 

Leur mise en route entraine à leur tour : un stress oxydatif, de l’inflammation, de l’hypoxie et 

une dysfonction vasculaire. Divers facteurs de croissance et cytokines sont alors activés, on 

retrouve le vascular endothelial growth factor (VEGF), les angiopoïétines, le tumor necrosis 

factor (TNF), les interleukines (IL), les métalloprotéinases matricielles. En altérant les 

systèmes de jonctions situés entre les cellules endothéliales de la rétine, ils participent à la 

rupture de la barrière hémato-rétinienne (BHR). Ils entrainent aussi une hausse du transport 

transcellulaire via les cellules endothéliales de la rétine favorisant l’apparition de l’OMD. 

Lorsque la BHR est rompue, toute hausse de la pression hydrostatique (comme en cas 

d’hypertension artérielle (HTA), d’insuffisance rénale ou cardiaque) ou toute baisse de la 

pression oncotique (comme lors d’une hypoalbuminémie) risquera d’aggraver l’OMD, c’est la 

loi de Starling. Ces divers facteurs aggravants devront alors être pris en charge 

simultanément. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 7 : Physiopathologie de l’OMD, d’après le rapport de la SFO 2016 2 
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A / Rupture de la barrière hémato-rétinienne (BHR) 

 

La BHR interne est composée de cellules endothéliales, de péricytes, de jonctions serrées, et 

de cellules gliales rétiniennes (astrocytes et cellules de Müller). 

Elle supervise les échanges entre la neurorétine et la lumière des vaisseaux et capillaires, de la 

rétine. Son dysfonctionnement débute très tôt au cours du diabète. On retrouve une perte des 

péricytes, un épaississement de la membrane basale des capillaires rétiniens, une baisse du 

nombre de cellules endothéliales11 et un désordre du système de jonctions serrées avec un 

taux d’occludines et de cadhérines diminué. 12 

Ces phénomènes conduisent à une hyperperméabilité étendue de la BHR avec une 

augmentation du flux paracellulaire et transcellulaire à l’origine de l’OMD. 

 

• Augmentation du flux paracellulaire et transcellulaire 

Le VEGF est une cytokine glycoprotéine. Il est impliqué, dans la vasculogenèse dans les 

conditions physiologiques, et dans l’angiogenèse, dans les conditions pathologiques. Au 

moins cinq types cellulaires rétiniens sont capables de sécréter le VEGF : les cellules de 

l’épithélium pigmentaire de la rétine, les cellules gliales de Müller, les astrocytes, 

l’endothélium vasculaire et les cellules ganglionnaires. 

Le VEGF a été retrouvé en quantité importante dans le vitré de patients présentant un OMD.13 

Au cours du diabète, son expression résulte de l’expression de médiateurs inflammatoires, du 

stress oxydatif et de l’ischémie tissulaire locale, secondaire aux occlusions microvasculaires. 

Ces dérèglements entrainent une surexpression du VEGF. 

 

Dans ces conditions pathologiques, le VEGF agit sur les protéïnes des jonctions serrées des 

cellules endothéliales rétiniennes augmentant ainsi la perméabilité rétinienne ; stoppant 

l’inhibition des protéines proapoptotiques en exprimant un facteur pro-apoptotique ; et 

activant certains médiateurs de l’inflammation.12,14,15  

 

De plus, le VEGF, par l’activation de la protéine PLVAP, exprimée uniquement en cas de 

rupture de la BHR, entrainerait une augmentation du flux transcellulaire.16,17 

Il existe au cours du diabète une inflammation chronique. Des cytokines inflammatoires sont 

présentes dans l’humeur aqueuse et le vitré des patients présentant un OMD. L’inflammation 

entraine une leucostase et une mobilisation des monocytes au sein de la rétine. Ces monocytes 

activés se transforment en macrophages et produisent le VEGF ainsi que des cytokines 

inflammatoires telles que les métalloprotéinases, l’angiopoïétine 2, ou le TNF alpha.2 
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Les péricytes stabilisent en temps normal les capillaires rétiniens via la sécrétion de TGF β. 

Leur perte, secondaire à la diminution de PDGF-β et sous l’effet de l’angiopoïétine 2, 

participerait à la rupture de la BHR interne. 18 

Enfin, l’hypoxie, en augmentant l’angiogénèse par l’intermédiaire de l’HIF-1, participerait 

aussi à la rupture de la BHR. 19 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 : Mécanismes de rupture de la BHR, d’après le rapport de la SFO 2016 2 

 

• Altération du complexe neuro-vasculaire 

En temps normal, le complexe neurovasculaire est composé des astrocytes, des péricytes, des 

cellules de Müller et des cellules ganglionnaires. Le maintien de ce complexe neurovasculaire 

aurait un rôle dans le bon fonctionnement de la BHR interne. Au cours de la rétinopathie 

diabétique, il existerait une apoptose des cellules ganglionnaires et une activation des cellules 

gliales dont les cellules de Müller, qui entrainerait un dysfonctionnement de la BHR.20  

Deux hypothèses sont proposées, celle d’une rupture initiale de la BHR interne suivie d’une 

atteinte du complexe neurovasculaire ou celle d’une apoptose neuronale, induite par 

l’hyperglycémie, suivie d’une altération de la BHR interne.21  

 

B/ Altération des mécanismes de réabsorption  

L’eau qui s’accumule dans la rétine est habituellement évacuée, soit par les cellules 

ganglionnaires de Müller (CGM) qui déshydratent la rétine interne, soit par l’épithélium 

pigmentaire (EP) qui déshydrate l’espace sous rétinien. 

En cas d’OM, on observe un déséquilibre entre le flux entrant à travers les parois des 

vaisseaux désormais perméables et l’insuffisance de résorption par l’EP et les CGM. 
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Le liquide s’accumule alors dans l’espace extracellulaire.  

Relatif à l’EP, on observerait lors d’un diabète une diminution de l’expression d’aquaporines 

et de la pompe Na+/K+.22 Ceci entraînerait une altération de la BHR externe avec une 

diminution de la résorption des fluides de l’espace sous rétinien. 

Mais le liquide s’accumule aussi dans l’espace intracellulaire, au sein des CGM, via le 

phénomène de ballonisation.23 En effet, en cas de diabète, il existerait une délocalisation des 

canaux aqueux et potassiques des cellules de Müller ne permettant plus l’évacuation de l’eau 

et du potassium intracellulaire vers les vaisseaux rétiniens et le vitré. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Mécanismes de déshydratation de la rétine, d’après le rapport SFO 2016 2 

 

C/ Aggravation par les facteurs systémiques et mécaniques 

Comme expliqué précédemment, lorsque la BHR est rompue et ouverte, les facteurs 

systémiques entrainant une augmentation de la pression hydrostatique tels que l’hypertension 

artérielle, l’insuffisance cardiaque ou rénale peuvent aggraver un OMD. Il en va de même 

pour les facteurs entrainant une baisse de la pression oncotique comme l’hypoalbuminémie. 

 

D/ Modifications de l’interface vitréomaculaire 

Les patients diabétiques présenteraient un vitré riche en produits précoces et avancés de 

glycation favorisant la liquéfaction et la déstabilisation du vitré malgré une adhésion vitréo-

rétinienne forte. Ces modifications peuvent engendrer une traction vitréo-maculaire (TVM) 

qui entretiendrait ou aggraverait alors l’OMD. 24 De même, une MER peut aggraver un OMD 

par le biais d’une traction. En raison des nombreux mécanismes qu’elle implique, la 

physiopathologie de l’OMD n’est pas encore tout à fait comprise. Le contrôle des multiples 

facteurs de risque systémiques est cependant indispensable pour éviter son aggravation. 
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I.3 Facteurs de risque 

 

I.3.1 Type et durée du diabète 

Le type et la durée d’évolution du diabète influent sur l’apparition et l’aggravation de la RD et 

de l’OMD. En effet, les patients présentant un diabète de type 1 et les patients nécessitant un 

traitement par insuline ont une prévalence et une incidence de l’OMD plus importantes. 4,6  

Au-delà de 20 années de diabète, le risque de développer un OMD est multiplié par 4. 6  

Mais de multiples autres facteurs de risque systémiques tels que l’équilibre glycémique et 

tensionnel, prennent part au développement et à l’évolution de la rétinopathie diabétique et de 

l’œdème maculaire diabétique. 

Leur contrôle strict a permis la diminution de la prévalence de la rétinopathie diabétique et de 

ses complications dans les pays développés depuis les années 2000.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Tableau 1 : Facteurs de risque de l’OMD, d’après le rapport SFO 2016 2 
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I.3.2 Facteurs de risque systémiques 

 

A/ Hyperglycémie et HbA1c  

Le facteur de risque majeur, le plus souvent décrit dans les études épidémiologiques est 

l’hyperglycémie chronique. D’après l’étude de Klein et al., une baisse d’1% du taux 

d’hémoglobine glyquée pendant 4 ans pourrait faire diminuer de 25% l’incidence de l’OMD 

chez les patients diabétiques de type 1 à 10 ans et de 22% l’incidence à 20 ans. 25 

Un diabète mal équilibré avec une hémoglobine glyquée supérieure à 9% versus inférieure à 

7%, multiplie par 4 le risque d’œdème maculaire.6 

Les études, telles que le Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) et le United 

Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS), ont confirmé le rôle majeur du contrôle strict 

de l’équilibre glycémique dans les années 90. 

 

B/ L’hypertension artérielle 

L’HTA est deux fois plus fréquente chez les patients diabétiques non insulinodépendants que 

dans la population générale.26  

Les patients diabétiques qui présentent une HTA ont un risque deux fois plus important de 

développer un OMD6 et ce d’autant plus lorsque la tension artérielle n’est pas contrôlée. 1,2,27 

 

L’étude UKPDS souligne le rôle primordial de l’HTA dans l’apparition d’un OMD 28 sur une 

période de suivi de 9 ans. Une différence de 10 mmHg de pression artérielle systolique (PAS) 

et de 5 mmHg de la pression artérielle diastolique (PAD) diminue de 37% l’incidence des 

complications microvasculaires, de 34% la progression de la RD, et de 47% le risque de perte 

d’acuité visuelle de plus de 3 lignes sur l’échelle ETDRS. 29 

Des signes de rétinopathie diabétique peuvent se mêler à ceux d’une rétinopathie 

hypertensive, cette dernière étant souvent plus précoce chez les patients diabétiques même en 

cas de chiffres tensionnels modérés. La présence au fond d’œil de nodules cotonneux ou 

d’hémorragies rétiniennes « en flammèches » doit faire suspecter une rétinopathie 

hypertensive associée à la rétinopathie diabétique. La prise en charge de tout œdème 

maculaire commence par l’équilibre des facteurs systémiques et il est important d’équilibrer 

la tensionnel artérielle avant de traiter un OMD, de la même façon que pour l’équilibre 

glycémique. Leur rééquilibre permet souvent une diminution de l’OMD et une récupération, 

même partielle, de l’acuité visuelle. 



 

17 

 

C/ La dyslipidémie et obésité 

Le risque d’OMD est multiplié par 1,5 en cas d’hypercholestérolémie associée. 6  

Une baisse de 31% du risque de traiter par laser un OMD chez des patients diabétiques 

soignés par fénofibrate versus placebo a été trouvé par l’étude FIELD. 30  

D’autres études suggèrent le bienfait des statines qui reste toutefois à confirmer. 27 

Une hausse de l’indice de masse corporelle (IMC) (>31 pour l’homme et >32 pour la femme) 

constitue un facteur de risque supplémentaire rapporté par la littérature, qui risque d’aggraver 

une RD ou un OMD. 31 

 

D/ Le stade de RD : 

Beaucoup d’études mondiales dont plusieurs menés par Klein et al. ont montré que la sévérité 

de la rétinopathie diabétique était un facteur de risque d’OMD. 6,25,32,33 

L’étude épidémiologique française réalisée par Massin et al. a trouvé, en cas de RD 

proliférante, un risque d’OMD de 70 à 74%, contre 2 à 6% en cas de RD rétinopathie non 

proliférante.34 Une étude américaine a trouvé que chez les patients présentant une RD pré-

proliférante ou proliférante, 15% avaient un OMD à l’OCT. 35 

L’apparition d’un OMD est donc lié au stade de la RD et de sa sévérité. 

 

 

E/ Autres facteurs potentiels moins fréquents 

 

- L’apnée du sommeil  

Les apnées du sommeil sont souvent reliées à l’OMD. Plusieurs études ont rapporté que 

presque la moitié des patients présentant un OMD faisaient des apnées du sommeil. 27  

Ces dernières entrainant hypoxie, hypercapnie et HTA secondaire, aggraveraient l’OMD. 

 

- La chirurgie oculaire notamment celle de la cataracte :   

La chirurgie de la cataracte est un facteur de risque d’aggraver une rétinopathie diabétique ou 

un OMD. 31 On constate fréquemment en post opératoire à 1 mois, un épaississement au 

niveau des couches rétiniennes de la macula ± associé à une perte visuelle avec une 

récupération progressive, directement lié à l’ancienneté du diabète (>10 ans) et à la prise d’un 

traitement par insuline. 36 Le contrôle glycémique avant toute chirurgie oculaire est primordial 

car son mauvais contrôle risquerait d’aggraver d’autant plus une rétinopathie diabétique 

périphérique. 31 Il est ainsi recommandé de contrôler la rétinopathie diabétique avant de 

réaliser un geste opératoire. 31 
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Un OMD pré-existant pourra bénéficier d’une IVT à la fin de l’intervention chirurgicale. 37,38 

Dans les suites opératoires, l’association d’anti-inflammatoires, stéroidien et non stéroidien, 

permet de diminuer le risque de survenue d’un syndrome d’Irvine Gass ou d’un OMD. 39
 

En cas d’apparition d’un OMD dans les suites opératoires, une simple surveillance est 

préconisée avant de proposer un traitement. Le recours à un traitement sera utile en l’absence 

de résolution spontanée à 6 mois. 40 

 

Les variations hormonales 

En cas de variations hormonales, comme lors d’une grossesse ou de la puberté, il est possible 

de constater l’apparition ou l’aggravation d’une RD, notamment en cas de diabète de type 1. 

Pendant la grossesse, le risque d’aggravation de la RD est multiplié par 2,3.31  

Après la puberté, le risque de progression de la RD augmente de 30%. 31 

Si un OMD survient pendant la grossesse, il faut s’abstenir de tout traitement et réaliser une 

simple surveillance jusqu’à la fin de la grossesse. 41  

 

La néphropathie diabétique et l’insuffisance rénale 

En cas de rétinopathie diabétique, on trouve fréquemment une néphropathie diabétique 

associée, caractérisée par une microalbuminurie et une diminution de la filtration glomérulaire 

(DFG). En résulte une hypoprotidémie induite, entrainant une baisse de la pression oncotique, 

à l’origine de l’apparition d’œdème tissulaire. Le diabète est souvent à l’origine d’une 

insuffisance rénale qui entraine une surcharge volémique et bien souvent une HTA. 

Ces deux derniers augmentent alors la pression hydrostatique, à l’origine d’une aggravation 

de l’OMD en cas d’altération de la BHR.  

Romero et al. a montré que l’apparition d’un œdème maculaire était directement lié à la 

sévérité de l’atteinte rénale.42 Ciardella et al. a décrit une diminution d’un OMD après 

traitement par furosémide chez un patient diabétique présentant un syndrome néphrotique.43 

Knudsen et al. a décrit un lien entre l’épaisseur maculaire sur l’OCT et le taux d’excrétion 

d’albumine urinaire chez des patients diabétiques non-insulino dépendants présentant un 

OMD. 44,45  Aussi, le recours à l’hémodialyse permettrait de diminuer un OM chez des 

patients en insuffisance rénale terminale mais les résultats des différentes études divergent. 27 
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Facteurs à l’origine d’une surcharge volémique  

Les facteurs responsables d’une surcharge volémique tels que l’insuffisance cardiaque ou 

l’hypo-albuminémie pourraient eux aussi, s’ils sont présents, aggraver un OMD déjà présent 

ou entrainer son apparition.  

 

L’anémie 

L’anémie participerait, elle aussi, à l’aggravation de l’OMD. 27  

 

Les glitazones 

Malgré des résultats là aussi divergents, un traitement par glitazones chez les patients 

diabétiques pourrait favoriser l’apparition de l’OMD chez certains patients. 27
 

 

 

I.3.3 Facteurs mécaniques : TVM et MER 

Le vitré lui aussi aurait un rôle dans l’évolution de l’OMD. Lorsqu’un décollement postérieur 

du vitré (DPV) serait complet, la régression spontanée de l’OMD serait fréquente, d’après 

Hikichi et al. 46  

Le vitré des patients diabétiques présente de nombreux facteurs de croissance et cytokines 

pro-inflammatoires entretenant l’OMD. De plus, il contiendrait plus de substances issues de la 

glycation que les patients non malades.47 Ces substances entraineraient des modifications du 

vitré, le rendant plus liquide.  

La présence d’une hyaloïde postérieure tendue et épaisse entretient un OMD ; la chirurgie 

vitréenne a montré son efficacité dans une telle situation.48  

Il en va de même en cas de traction par une MER, susceptible d’aggraver un OMD ; cette 

dernière doit alors être prise en charge chirurgicalement. 
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I.4 Diagnostic clinique : biomicroscopie et examen du fond d’œil 
 

Examen clinique :  

 

L’examen du segment antérieur recherchera la présence d’une rubéose irienne au niveau de 

l’iris avant la dilatation pupillaire. L’état du cristallin sera analysé, on précisera si le patient 

est phaque ou pseudophaque ainsi que s’il présente une cataracte avec le grade associé.  

L’examen du fond d’œil recherchera tous les signes en faveur d’une RD permettant ensuite de 

la classer en fonction de sa sévérité. 

Les premiers signes à apparaitre sont les microanévrysmes. Il s’agit de petite lésion rouge, 

arrondie, punctiforme mesurant de 10 à 100 microns. On peut aussi voir la présence 

d’exsudats qui sont des dépôts lipidiques, blanchâtres ou jaunâtres, parfois disposés en 

couronne appelés « exsudats circinés » centrés par des microanévrysmes.  

Lorsqu’ils forment un placard exsudatif centro-maculaire, ils sont signes de sévérité.  

Des nodules cotonneux, signes d’occlusion d’artérioles pré-capillaires, peuvent être observés. 

Attention, toutefois, à reconnaitre une rétinopathie hypertensive, lorsque leur présence est 

majoritairement péri-papillaire.  

D’autres signes, marqueurs d’un stade plus avancé seront à rechercher comme les 

hémorragies rétiniennes en tâche, les anomalies veineuses ou les anomalies microvasculaires 

intra-rétiniennes (AMIR).  

Enfin, des signes de néovascularisation pourront être mis en évidence tels que la présence de 

néovaisseaux pré-rétiniens ou pré-papillaires ainsi que la survenue d’une hémorragie pré-

rétinienne ou intravitréenne.  

 

Des rétinophotographies permettent d’analyser plus précisément les différents signes de RD et 

de mieux réaliser sa surveillance lors des contrôles successifs. 
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Figure 10 : Rétinophotographie de l’œil gauche d’un patient diabétique 

Présence de microanévrysmes, d’hémorragies en tâche et d’une PPR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: Rétinophotographie de l’œil gauche d’un patient diabétique 

Présence de nombreux exsudats et d’une PPR sur 360° 



 

22 

 

I.5 Diagnostic paraclinique  
 

- L’OCT  

Parmi les examens complémentaires disponibles, l’OCT (Optical Coherence Tomography ou 

Tomographie par Cohérence Optique) est l’examen de référence. Il s’agit d’un examen 

d’imagerie reproductible, précis (de l’ordre de 5 à 10 microns), non invasif et sans contact, 

qui utilise la réfraction de rayons lasers afin de voir les structures anatomiques en coupe.  

Il permet de confirmer et de mesurer l’épaississement maculaire, et d’analyser les différentes 

couches rétiniennes. 

L’OCT est donc indispensable au diagnostic et au suivi de l’OMD, comme le souligne le 

rapport de la Haute Autorité de Santé (HAS) de 2007. Il peut être complété par des 

rétinophotographies et une angiographie à la fluorescéïne. 49 

Une épaisseur maculaire centrale (EMC), supérieure à 250µm en OCT Time Domain et 

supérieure à 300µm en OCT Spectral Domain est considérée comme augmentée. 50  

Sa mesure, reproductible et fiable, simplifie le suivi thérapeutique des patients diabétiques 

atteints d’OMD. 51,52  

Cependant, la comparaison de l’EMC ne pourra être réalisée qu’entre machine similaire. 

Sa spécificité est d’environ 86% et sa spécificité d’environ 78% dans le diagnostic de l’OMD. 

53 Toutefois, il reste complémentaire de l’examen clinique avec l’évaluation de l’acuité 

visuelle et la réalisation systématique d’un fond d’œil. La corrélation entre l’acuité visuelle et 

les résultats à l’OCT est toujours en cours d’investigation. 54
  

Des classifications de l’OMD sur la base de l’OCT ont été proposées, mais aucune d’elles n’a 

été validée et n’est utilisée en pratique courante. Plus récemment, les études se sont penchées 

sur l’évaluation de facteurs pronostiques constitués par des modifications morphologiques de 

la rétine interne et externe retrouvés sur l’OCT.55–58 

 

On précisera à l’OCT : 

- Type l’œdème maculaire : diffus, cystoïde, local  

- Présence de logettes intra-rétiniennes et de logette centrale 

- Présence d’un décollement séreux rétinien (DSR)  

- Présence d’une désorganisation des couches rétiniennes internes (DRIL)  

- Rétine externe : Intégrité de la membrane limitante externe et de la ligne ellipsoïde (IS/OS) 

- Ratio tissu/liquide  

- Exsudats ou foci hyper-reflectifs  

- Anomalie de l’interface vitréo-rétinienne 
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- Perfusion et ischémie maculaire : évaluation de la zone avasculaire centrale (à l’OCT-A) 

- Signes indirects d’ischémie maculaire : amincissement de la rétine interne, présence de 

nodules cotonneux visualisés par une hyper-réflectivité des couches internes 

- Anomalies l’interface vitréorétinienne : décollement postérieur du vitré (DPV), traction 

vitréomaculaire (TVM), membrane épirétinienne (MER), prolifération néovasculaire 

 

 

Définition de l’œdème maculaire à l’OCT  

D’après l’Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study (ETDRS), un œdème maculaire 

significatif au fond d’œil correspond à : 

- Un épaississement rétinien à moins de 500 µm de la fovéa  

- Des exsudats secs à moins de 500 µm de la fovéa avec un épaississement rétinien adjacent  

- Un épaississement rétinien ≥ 1 diamètre papillaire (DP) et s’étendant en direction de la fovéa 

jusqu’en être séparée d’un espace inférieur à un DP 

 

La morphologie de l’OM peut ensuite être classifiée selon la forme qu’il prend à l’OCT : 

- Forme diffuse : aspect épaissi diffus de la rétine, sans logette cystoïde, sans décollement 

séreux rétinien  

- Forme kystique appelée œdème cystoïde (OMC) : regroupement de logettes cystoïdes ou 

kystes rétiniens séparés par des septas hyper-réflectifs  

- Forme liquidienne : présence d’une lame de liquide sous la neuro-rétine appelée décollement 

séreux rétinien 

- Forme mixte : présence de kystes et/ou de liquide et/ou d’un épaississement diffus 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 12 : OCT maculaire d’un œil droit 
Présence de DRIL, Pas de DSR 

Présence de logettes (OMC) mais pas de logette centrale 
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L’angiographie à la fluorescéïne 

 

L’angiographie à la fluorescéine est un examen qui consiste à prendre des photographies du 

fond d’œil après avoir injecté un colorant, la fluorescéïne, par voie intraveineuse. 

Il est utile afin de préciser le type d’OMD : diffus, focal ou mixte et de rechercher une 

maculopathie ischémique. On parle de maculopathie ischémique lorsque la zone avasculaire 

centrale (ZAC) est augmentée avec un diamètre horizontal multiplié par 2 (2 x 500 microns). 

La maculopathie ischémique est responsable de discordance entre l’acuité visuelle et l’aspect 

à l’OCT. Elle permet d’évaluer la périphérie rétinienne afin de préciser le stade de la 

rétinopathie diabétique.  

On recherche la présence de microanévrysmes, d’AMIR, de zones de non-perfusion et de 

néovaisseaux rétiniens. Elle guide le traitement et le suivi des patients bénéficiant de 

panphotocoagulation rétinienne (PPR). Elle est aussi utile en cas d’atteinte focale pour 

localiser les microanévrysmes et les macroanévrysmes afin de les traiter par laser. 

Les microanévrysmes se présentent comme des lésions punctiformes hyperfluorescentes à 

bords nets au temps précoces, diffusant plus ou moins aux temps tardifs. Les nodules 

cotonneux se présentent comme des lésions avec effet masque aux temps précoces, plus ou 

moins imprégnés aux temps tardifs. La rupture de la BHR se traduit par une diffusion de 

fluorescéine aux temps tardifs, non synonyme d’œdème maculaire. Les kystes intra-rétiniens, 

synonymes d’œdème maculaire, peuvent apparaître sous forme de pétales de fleur.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Figure 13 : Angiographie à la fluorescéïne d’un œil gauche 
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L’OCT-Angiographie (OCT-A) 

L’OCT-angiographie (OCT-A) ou angio-OCT, est une technique d’imagerie plus récente que 

l’angiographie à la fluorescéïne, ne nécessitant pas l’injection de colorant pour visualiser la 

vascularisation de la rétine. Les plexus capillaires rétiniens superficiels et profonds peuvent 

être analysés séparément contrairement à l’angiographie standard. 

Il permet de détecter la présence des microanévrysmes, des AMIR, des néovaisseaux 

prérétiniens et des zones de non-perfusion capillaire. 2,59  

Un de ses intérêts vient de la possibilité d’analyser de façon très précise la ZAC, dont 

l’élargissement, est corrélé à la sévérité de la RD. 60,61 

En cas d’OM, les kystes intra-rétiniens sont visualisés sous forme d’espaces hyporéflectifs 

dénués de capillaires qui disparaissent en cas de résorption de l’OM. 

 

L’OCT-A pourrait permettre une meilleure compréhension de la physiopathologie de l’OMD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figure 14 : OCT-A chez un patient avec RD non proliférante sévère (b,d)  

vs un sujet sain (a,c), rapport SFO 2016 2 

 

b : raréfaction capillaire avec de nombreuses zones de non-perfusion (flèches blanches)  

au niveau du plexus capillaire superficiel 

d : désorganisation avec disparition de l’organisation normale en vortex capillaires  

(vortex signalés par les têtes de flèche rouges)  
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I.6 Classification de l’OMD  
Il sera donc possible, après la réalisation du bilan clinique et paraclinique, de préciser le stade 

de la RD et le type de l’OMD. Plusieurs classifications de l’OMD ont été proposées.  

La classification internationale de l’ETDRS est la référence. Elle analyse la localisation de 

l’OMD vis-à-vis du centre de la macula. Elle est cependant trop compliquée pour une 

utilisation dans la pratique courante. Une classification simplifiée a donc vu le jour : celle de 

l’AAO. Plus l’œdème est proche du centre, plus il menace la fonction visuelle. Mais il n’y a 

pas de corrélation stricte entre l’aspect de l’OMD notamment à l’OCT et la qualité de l’acuité 

visuelle. Il n’y a ainsi pas de classification de l’OMD d’après sa forme à l’imagerie.  

L’analyse des modifications rétiniennes à l’OCT avec analyse de facteurs pronostiques est en 

cours d’investigation. La SFO, le Club Francophone des Spécialistes de la Rétine (CSFR) et 

la Fédération France Macula (FFM) ont proposé une classification proche de celle de l’AAO 

en y ajoutant les biomarqueurs considérés comme facteurs pronostics péjoratifs.  

Cette classification pourra être complétée par la classification ALFEDIAM qui repose sur les 

rétinophotographies et l’angiographie (type de diffusion et degré d’ischémie maculaire). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tableau 2 : Classification moderne de l’OMD selon l’AAO 62 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : Classification de l’OMD selon l’ALFEDIAM (1996) 
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I.7 Facteurs influençant la réponse au traitement 
 

La fonction visuelle ne se résume pas à l’évaluation de l’épaisseur rétinienne et la présence 

d’œdème au sein de la rétine. La réponse dite morphologique ou anatomique (signes d’OMD 

au niveau de la rétine) n’est pas synonyme de réponse visuelle ou fonctionnelle.   

En effet, d’autres paramètres tels que la durée d’évolution du diabète, la durée de l’OMD, 

l’équilibre tensionnel et lipidique ainsi que les autres facteurs évoqués précédemment vont 

influencer la récupération fonctionnelle. La physiopathologie du diabète est complexe et fait 

intervenir de multiples mécanismes. On citera en exemple, la dégradation des cellules 

neuronales et gliales engendrée par l’hyperglycémie chronique.  

Enfin, les études s’intéressent à la présence de facteurs pronostics, détectés à l’OCT.  

Ces biomarqueurs en cours d’investigation sont nombreux, on trouve parmi eux : la 

désorganisation des couches internes de la rétine appelés DRIL, les exsudats rétiniens rétro-

fovéolaires, les foci hyper reflectis, les anomalies de l’interface vitréo-rétinienne, le 

décollement séreux rétinien (DSR), les logettes centrales, l’intégrité de la membrane limitante 

externe et de la ligne ellipsoïde, l’épaisseur choroïdienne.63–66 

 

 

 

Facteurs influençant la réponse anatomique et/ou fonctionnelle du traitement de l’OMD 

 

 

- Facteurs influençant la réponse anatomique 

• Age jeune, type de diabète 

• Equilibre des facteurs systémiques 

(diabète, HTA) 

• TVM ou MER 

• EMC initiale 

 

- Facteurs de mauvais pronostic fonctionnel 

• Longue durée de l’OMD 

• RD sévère 

• AV initiale basse 

• Ischémie maculaire 

• Placard exsudatif sous-fovéolaire 

• Ratio tissu rétinien/fluide faible 

• DRIL 

• Amincissement des couches internes de 

la rétine 

• Rupture de la ligne IS/OS ou de la MLE 

 

 
Figure 15 : Facteurs influençant la réponse au traitement de l’OMD, rapport SFO 20162 
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II. Prise en charge thérapeutique de l’OMD  

 

II.1 Traitements actuels de l’OMD 
 

Comme évoqué précédemment, il est primordial d’équilibrer les facteurs de risques 

systémiques tels que la glycémie et la tension artérielle. Les études réalisées dans les années 

90, telles que la United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) et le Diabetes Control 

and Complications Trial (DCCT) ont mis en évidence une baisse de l’incidence de l’OMD 

lorsque ces deux paramètres étaient équilibrés. 28,67,68 

L’équilibre des autres facteurs cités précédemment est lui aussi indispensable à la prise en 

charge globale du patient diabétique afin de réduire les atteintes systémiques y compris 

ophtalmologiques. 

 

II.1.1 Surveillance et équilibre des facteurs de risques  

 

- Equilibre glycémique : 

Les règles hygiéno-diététiques (RHD) initient toute prise en charge d’un patient diabétique. 

Elles combinent une alimentation équilibrée, la pratique d’une activité sportive adaptée et un 

sevrage du tabac. Si la consommation de tabac est un facteur de risque cardiovasculaire 

reconnu, il constitue aussi un facteur de risque d’apparition d’OMD. 69,70 Pour les patients 

diabétiques de type 1, le risque d’évolution d’une rétinopathie diabétique est augmenté en cas 

de tabagisme actif. Si les RHD ne suffisent pas, un traitement par anti-diabétiques oraux est 

débuté, pour les patients diabétiques non insulino dépendants. Enfin, en cas d’équilibre 

glycémique insuffisant sous anti-diabétique oraux, un traitement par insuline est débuté. 71 

L’hémoglobine glyquée ciblée doit être inférieure à 7% d’après les recommandations publiées 

en 2009 sur la prise en charge du diabète. 71 

 

Traitements du diabète Type de diabète 

Règles hygiéno-diététiques  DNID (type 2) 

Anti-diabétique oraux  DNID (type 2) 

Injections d’insuline rapide ou lente  DID (type 1) ou DNID (type 2) 

 

Tableau 4 : Prise en charge thérapeutique du diabète 
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- Equilibre tensionnel :  

Une tension artérielle élevée est un facteur de risque cardiovasculaire qui devra être recherché 

chez tout patient diabétique. Celle-ci pourra s’intégrer dans le cadre d’un syndrome 

métabolique. 

Le contrôle de la tension artérielle est indispensable pour tous les patients diabétiques. La 

tension artérielle ciblée oscille entre 130/80 mmHg, pour l’American Diabetes Association 

(ADA) et le National Health Institue American, et 140/80mmHg pour le Royaume-Uni. 72  

Pour ce qui est du choix thérapeutique, les molécules agissant sur le système rénine-

angiotensine telles que les antagonistes du récepteur de l’angiotensine II (ARA2) et les 

inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC), sont préconisés en première 

intention, en raison d’une meilleure efficacité dans le contrôle de l’évolution de la RD que les 

autres classes d’antihypertenseurs. L’efficacité des IEC a montré un effet protecteur sur 

l’OMD même en présence de chiffres tensionnels abaissés de manière non significative. 73
 

 

- Equilibre lipidique : 

De même que pour la TA, la dyslipidémie, autre facteur de risque cardiovasculaire, devra être 

recherchée chez tout patient diabétique. 

 

Les valeurs cibles préconisées par l’ADA concernant le cholestérol sont : 

- Taux de LDL < 100 mg/dL 

- Taux de triglycérides < 150 mg/dL  

- Taux de HDL > 40 mg/dL pour l’homme et 50 mg/dL pour la femme 

 

L’équilibre lipidique est important pour limiter la survenue de complications macro-

vasculaires.  

L’utilisation de statines et/ou de fibrates pour le traitement de la dyslipidémie sera préconisé 

si les règles hygiéno-diététiques ne sont pas suffisantes à l’équilibre du bilan lipidique. 72 

 

La prise en charge et le contrôle des facteurs systémiques sont donc indispensables en cas 

d’OMD ; toutefois un contrôle trop strict de la glycémie, de la TA ou de la dyslipidémie 

(HbA1c< 6% ou TA systolique < 12mmHg) ne serait pas plus bénéfique. 
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II.1.2 Traitement physique : photocoagulation : le laser maculaire 

 

En quelques années, la place du laser dans le traitement de l’OMD a beaucoup changé. 

Il a, pendant longtemps, été le traitement de référence des patients présentant un OMD. 3 

L’élaboration des traitements par voie intra-vitréenne a changé la stratégie thérapeutique de 

l’OMD central. Ces derniers constituent désormais le traitement de première intention. 

Le laser est actuellement, le traitement de référence des œdèmes extra-centraux qui menacent 

la fonction visuelle. L’œdème extracentral est à un épaississement de la rétine entourée d’une 

couronne d’exsudats, appelés exsudats circinés, centré par des micro-anévrysmes à l’origine 

de phénomènes de diffusion. Le laser peut aussi être utile en cas d’OMD persistant après un 

traitement par injection intra-vitréenne.  

 

La photocoagulation au laser peut être réalisée de deux façons : 

– Le laser focal qui traite la ou les zones de fuite (micro-anévrismes et AMIR), identifiée(s) à 

l’angiographie à la fluorescéïne. 

– La photocoagulation en grid qui traite de façon plus éparse la zone épaissie de la rétine, sans 

cibler une zone de fuite. 

 

En dépit de l’évolution constante des machines, la photocoagulation reste un traitement 

invasif qui présence quelques effets secondaires, notamment l’agrandissement des cicatrices 

dans le temps. Schatz et al a rapporté l’extension de cicatrices de laser de 11 yeux sur 203 

patients ayant été traités par photocoagulation en grid dans le cadre d’un OMD atteignant 

alors la fovéa. 74 

Parmi les autres effets secondaires, on trouve le développement de fibrose ou de néovaisseaux 

sur les cicatrices en cas d’impacts au niveau de la membrane de Bruch. 75  

Afin de prévenir ces effets indésirables, on utilise des paramètres peu agressifs en évitant la 

zone de 1 diamètre papillaire centrée sur la fovéa.  

Si la région centrale est touchée, certains symptômes visuels peuvent survenir tels que des 

scotomes (para)centraux, une baisse de la vision centrale, des anomalies de la vision des 

couleurs, ainsi qu’une diminution de la sensibilité aux contrastes.  

Enfin, il est indispensable de repérer la ou les zones à traiter afin de ne pas réaliser d’impacts 

accidentels. 
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Des nouveaux lasers ont vu le jour :  

- le laser PASCAL® qui permet de délivrer plusieurs impacts en un coup 

- le laser micropulse qui délivre des impacts de durée très courte afin de limiter l’effet 

thermique et les dégâts occasionnés sur la rétine 76 

- le laser NAVILAS® et son eye-tracker® afin de s’affranchir des mouvements oculaires du 

patient. Ce dernier est positionné directement sur la rétine sans verre de contact, les impacts 

sont réalisés à partir d’images obtenues par l’appareil à l’aide d’une caméra. Sa précision 

serait meilleure avec 92% d’atteinte des microanévrismes repérés contre 72% avec la 

technique traditionnelle. 

De nos jours, les traitements pharmaceutiques par injection intra-vitréenne ont transformé la 

stratégie thérapeutique de l’OMD central en devenant le traitement de première intention. 

 

En conclusion, en cas d’OMD central, il faut traiter le patient par des IVT.  

Un traitement par laser n’est préconisé qu’en en cas de persistance, de zone d’œdème extra-

central, après 6 mois de traitement par IVT. Le laser peut alors être réalisé sur ces zones.  

L’efficacité du laser n’est visible que plusieurs mois après sa réalisation.  

En cas d’association des IVT avec le laser, ce dernier permettrait de diminuer le nombre 

d’IVT nécessaire la première année. 77 

Enfin, le laser peut être utilisé pour traiter les macro-anévrismes capillaires, facteurs 

aggravants d’OMD persistant.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

32 

 

II.1.3 Traitements médicaux 

 

II.1.3.1 Injection intravitréenne d’antiVEGF 

 

Comme expliqué précédemment, le rôle du VEGF est essentiel dans la formation de l’OMD. 

Les VEGF : Vascular Endothelial Growth Factors, autrement dit : Facteurs de Croissance de 

l’Endothélium Vasculaire, sont impliqués dans la cascade physiopathologique qui aboutit à la 

formation de l’OMD.  

Les taux de VEGF sont fréquemment augmentés dans la rétine et le vitré des yeux des 

patients présentant un OMD. 78 La neutralisation de ce dernier via l’utilisation des anti-VEGF 

a donc été au cœur de la recherche et est aujourd’hui l’une des alternatives thérapeutiques 

dans le traitement de l’OMD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Réalisation d’une injection intravitréenne 

 

Il existe trois mécanismes majeurs pour inhiber l’action du VEGF :  

- en se liant au VEGF ou à son récepteur  

- en bloquant la synthèse de VEGF  

- en bloquant la cascade de signalisation en aval du VEGF 

Les anti-VEGF ont été utilisés en premier lieu dans le traitement de la DMLA et de l’OVCR. 

Il s’agit du premier type d’IVT à avoir obtenue l’AMM dans le traitement de l’OMD. 

D’abord, le ranibizumab (Lucentis®) en 2012 puis l’aflibercept (Eyléa®) en 2015.  

Dans d’autres pays, certains utilisent aussi le bévacizumab (Avastin®), hors AMM en France. 



 

33 

 

Le traitement par anti-VEGF a prouvé son efficacité dans le traitement de l’OMD afin de 

redonner une meilleure acuité visuelle aux patients et de réduire de façon considérable 

l’épaisseur rétinienne à l’OCT.   

D’après la littérature, 40 à 60 % des yeux ayant bénéficiés d’un traitement par anti-VEGF 

gagnent au moins 2 lignes d’AV, et 25 à 30 % gagnent au moins 3 lignes d’AV.  

Pour que leur efficacité soit la meilleure possible, la mise en route du traitement ne doit pas 

être trop retardée. La phase initiale est donc intensive la première année afin de stabiliser le 

gain visuel et de pouvoir ensuite diminuer le nombre d’injections. Le traitement par anti-

VEGF a démontré sa supériorité à celui du laser seul. Le traitement par anti-VEGF est 

d’autant plus apprécié du fait de sa tolérance sur le plan oculaire et systémique.  

Toutefois, environ 30% des patients qui présentent un OMD sont « non-répondeurs » au 

traitement par anti-VEGF.79,80 

L’existence de patients non-répondeurs peut s’expliquer par : 

- un taux normal de VEGF, ce qui représente ¼ à 1/3 des patients 81 

- un processus inflammatoire, reconnu dans la physiopathologie de l’OMD 

L’alternative thérapeutique a donc été de trouver un traitement luttant contre cette 

inflammation, pour les patients non-répondeurs. 

Ainsi, le domaine pharmaceutique des IVT s’est agrandi avec le développement et la mise sur 

le marché d’implant à base de corticoïde, un anti-inflammatoire stéroïdien. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 17 : Mode d’action des trois anti-VEGF 
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Le ranibizumab (Lucentis®) 

Le ranibizumab est un anticorps monoclonal recombinant humanisé constitué du fragment 

Fab qui inhibe spécifiquement le VEGF-A en se liant à toutes ses isoformes afin de les rendre 

inactives. Il est commercialisé en France à la posologie de 0,5mg. Plusieurs études ont montré 

l’efficacité du ranibizumab, notamment les études : RESTORE, DRCR.net, RETAIN, RISE et 

RISE, OLE. Les études ont montré la supériorité du ranibizumab par rapport au laser 

maculaire qui était alors le traitement de référence de l’OMD. 82–86 

Le début du traitement par ranibizumab ne doit pas être trop tardif car la récupération visuelle 

est alors moins bonne. 82,86 

A ce jour, le ranibizumab est utilisé en monothérapie en première ligne dans le traitement de 

l’OMD. La phase d’induction comporte une injection mensuelle pendant cinq mois 

(initialement la phase d’induction était de 3 mois). La réponse au traitement sera évaluée sur 

l’AV et l’EMC. Si le patient est répondeur, des injections mensuelles seront poursuivies 

jusqu’à obtention et la stabilisation de l’acuité visuelle maximale et/ou la réduction maximale 

de l’EMC. La phase d’entretien pourra être réalisée selon le protocole « pro re nata » ou « 

treat and extend ». En l’absence de réponse anatomique ou fonctionnelle, le traitement sera 

arrêté au profit d’un autre traitement.  

 

L’aflibercept (Eylea®) 

L’aflibercept est un anti-VEGF-trap, une protéine de fusion recombinante comprenant un 

fragment du site de liaison du VEGF-R1 et un fragment du site de liaison du VEGF-R2, 

fusionnés à un fragment Fc d’IgG1 humaine. Il se lie à toutes les formes du VEGF-A mais 

aussi au VEGF-B et au PIGF. L’aflibercept est commercialisé en France à la posologie de 2 

mg soit 50 microlitres. 

Plusieurs études ont montré l’efficacité de l’aflibercept, notamment les études : VIVID et 

VISTA, ENDURANCE, CLARITY.87–89 De même que pour le ranibizumab, les études ont 

comparé l’efficacité du traitement par IVT d’aflibercept au laser et ont montré sa supériorité 

avec un gain significativement plus important de l’AV et une diminution significative de 

l’EMC. L’aflibercept est donc indiqué en monothérapie en première ligne de traitement de 

l’OMD atteignant la région fovéolaire avec une baisse d’acuité visuelle significative. 

A la phase d’induction, le schéma thérapeutique comporte 5 IVT mensuelles d’aflibercept.  

En l’absence de réponse fonctionnelle ou anatomique, le traitement devra être arrêté au profit 

d’un autre traitement. 
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Le bevacizumab (Avastin®) 

Le bevacizumab est un anticorps monoclonal recombinant humanisé de type 

immunoglobuline G1. Il se lie à toutes les isoformes du VEGF-1. Une molécule de 

bévacizumab peut bloquer 2 molécules de VEGF-A libre. Il a été conçu initialement dans le 

cadre du traitement contre le cancer colorectal. Plusieurs études ont montré l’efficacité du 

bevacizumab dans le traitement de l’OMD, sa supériorité au laser maculaire selon l’étude 

BOLT90,91 et sa non infériorité par rapport à l’implant de dexaméthasone d’après l’étude 

BEVORDEX.92 Il n’a cependant pas l’AMM en France dans le traitement de l’OMD. 

 

Comparaison entre les trois anti-VEGF dans le traitement de l’OMD  

L’efficacité de ces trois anti-VEGF a été comparé par le protocole T du DRCR.net.93 

L’efficacité pour des AV initiales ≥ à 20/40, était semblablement équivalente (+11,2 lettres 

avec le ranibizumab, + 13,3 lettres ETDRS avec l’aflibercept et + 9,7 lettres avec le 

bevacizumab). Cependant, lorsque l’AV était < à 20/50, l’aflibercept était plus efficace (+19 

lettres à 1 an) que le ranibizumab (+14 lettres à 1 an) ou que le bevacizumab (+12 lettres à 1 

an). Cette différence d’AV entre l’aflibercept et le ranibizumab n’était plus significative à 2 

ans. L’aflibercept diminuait de façon significative l’épaisseur rétinienne avec une EMC à 169 

microns à 1 an, versus 147 microns avec le ranibizumab et 101 microns avec le bevacizumab. 

Les études ont montré une bonne tolérance oculaire ainsi que sur le plan systémique, 

confirmée par une une méta-analyse qui montre l’absence d’augmentation du risque de 

survenue d’événements indésirables systémiques graves pour les trois molécules. 94  

Le taux d’endophtalmie était faible variant de 0 à 1% selon les études.95 

Une hypertonie oculaire immédiate survient dans 2/3 des cas chez les patients traités par IVT 

d’anti-VEGF contrairement aux patients traités par IVT de corticoïdes pour lesquels le pic est 

retardé. Le pic pour une IVT d’anti-VEGF de 0,05mL est résolutif en moins d’une heure. 96–98 

Un traitement prophylactique de l’hypertonie oculaire est préconisé.  

Selon les recommandations de la SFO, les injections mensuelles d’anti-VEGF (ranibizumab 

ou aflibercept) sont en 1e ligne de traitement chez les patients présentant un OMD atteignant 

la région centrale associé à une BAV, d’autant plus en cas d’ischémie rétinienne périphérique 

ou d’une rubéose irienne ; ou en cas de contre-indication à un implant de corticoïde.  

Un traitement intensif la première année devra être instauré sans tarder pour une meilleure 

récupération de l’AV. Les contre-indications aux anti-VEGF à rechercher sont : grossesse en 

cours, antécédents cardiovasculaires de moins de 3 mois.  

Le choix entre les 2 anti-VEGF ayant l’AMM en France, ranibizumab et aflibercept, est laissé 

à la libre appréciation des ophtalmologistes prescripteurs. 
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II.1.3.2  Injection intravitréenne de corticoïdes 
 

Comme évoqué précédemment, l’inflammation chronique contribue au maintien de 

l’OMD.99–101
  

Les corticoïdes sont donc une alternative thérapeutique aux anti-VEGF. Ils agissent de façon 

polyvalente avec leur effet anti-inflammatoire, anti-angiogénique, anti-apoptotique et 

neuroprotecteur. Ils bloquent la synthèse de cytokines inflammatoires en diminuant la 

production de médiateurs tels que les prostaglandines et les leucotriènes ; ils diminuent la 

perméabilité vasculaire au niveau des canaux aquaporine et KIR4.1 des cellules de Müller et 

rétablissent les jonctions serrées de la BHR externe ; ils interfèrent avec les molécules pro-

inflammatoires telles que le VEGF-alpha, l’IL-6, l’ICAM1 ; ils augmentent la 

vasoconstriction. 102–104
 

Des thérapeutiques à base de corticoïdes ont donc été développées afin d’être administrées par 

voie intravitréenne pour traiter l’OMD. Le passage systémique des corticoïdes lors d’une IVT 

est très faible et sans effet indésirable sur le contrôle du diabète.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Modifications anatomiques et cibles des corticoïdes 
 D’après Soubrane G, Behar-Cohen F. 105 
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Figure 19 : Mode d’action des stéroïdes, d’après le rapport SFO 2016 2 

 

Afin de traiter l’OMD, trois sortes de corticoïdes peuvent être prescrits par voie 

intravitréenne : l’acétonide de triamcinolone, la dexaméthasone et l’acétonide de 

fluocinolone. En France, seuls l’implant de dexaméthasone (Ozurdex®) et l’implant 

d’acétonide de fluocinolone (Iluvien®) ont l’AMM pour le traitement de l’OMD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 5 : Action anti-inflammatoire des différents corticoïdes 

 

Les corticoïdes sont des agonistes sélectifs des récepteurs glucocorticoïdes. Il existe plusieurs 

isoformes de ces récepteurs dans les tissus oculaires. 106 

Le mécanisme d’action des corticostéroïdes passe par une action nucléaire et une action 

cytoplasmique ; le complexe stéroïde-récepteur migre jusqu’au noyau cellulaire pour agir sur 

les gènes impliqués dans les cascades de signalisation aboutissant à la rupture de la barrière 

 

Corticostéroïde 

 

Action anti-inflammatoire : 

Puissance relative 

 

Triamcinolone 

 

5 

 

Dexaméthasone (Ozurdex®) 

 

25 

 

Acétonide de fluocinolone (Iluvien®) 

 

25 
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hématorétinienne.107 Ce complexe peut agir également sur des cibles cytoplasmiques pour 

inhiber le processus pathologique impliqué dans l’OMD.  

Dans l’OMD, les corticostéroïdes stabilisent la vascularisation rétinienne. Ils ont un rôle anti-

angiogénique en inhibant l’expression du VEGF et en diminuant l’apparition de néovaisseaux 

rétiniens. 107  

Tamura et al. ont montré qu’un traitement intravitréen par corticostéroïde diminue 

l’expression du VEGF et ICAM-1104 ; inhibe l’activation de la protéine pro-inflammatoire 

NFκB.108 Les corticostéroïdes permettent de rétablir l’intégrité de la BHR en maintenant les 

jonctions serrées des cellules endothéliales ; en protégeant les cellules de l’épithélium 

pigmentaire des effets du stress oxydatif, et contrôlent le mouvement des fluides à travers les 

canaux ioniques des cellules de Müller. 109,110 

 

- L’implant de dexaméthasone (Ozurdex®) 

La dexaméthasone a une demi-vie courte (5 heures ½) et est rapidement éliminée dans le 

vitré.111 Un implant intravitréen à libération prolongée de dexaméthasone, appelé Ozurdex®, 

a été développé pour éviter la réalisation d’IVT itératives comme pour les IVT d’anti-VEGF. 

Du fait d’une affinité plus faible pour le trabéculum, l’Ozurdex® entraine moins d’hypertonie 

oculaire que son prédécesseur, l’acétonide de triamcinolone. 

L’implant d’Ozurdex® est constitué d’un copolymère d’acide lactique et d’acide glycolique 

contenant de la dexaméthasone, sans conservateur. Biodégradable, il relargue de façon 

prolongée et progressive pendant plusieurs mois la dose totale de dexaméthasone et se 

transforme en eau et en dioxyde de carbone.112 Il est muni d’un applicateur à usage unique, 

pré-rempli, contenant 0,7mg de dexaméthasone. L’implant est en forme de tige et mesure 0,46 

mm x 6 mm. La libération de médicament de l’insert suit un schéma biphasique avec des 

concentrations intraoculaires atteignant leur maximum après 2 à 6 semaines (vitré : 100 à 

1000 μg/mL; rétine : 100 à  1 000 μg/g), suivies d’une chute marquée le troisième mois puis 

d’un plateau pendant 3 à 4 mois (vitré : 0,1 à 1 ng/mL; rétine : 0,1 à 1 ng/g), et enfin d’un 

taux non détectable après 8 mois. 113  

L’étude MEAD (Macular Edema Assessment of implantable Dexamethasone in Diabete) a 

montré l’efficacité de ce traitement dans l’OMD avec un gain significatif sur l’AV à 3 ans 

permettant l’obtention de l’AMM en 2014. 38  

Parmi les complications rapportées, on retrouve de rares cas d’endophtalmie, d’hémorragie 

intravitréenne, un mauvais positionnement de l’implant au niveau du cristallin par 

inadvertance 114,115 ou une fragmentation de l’insert.116,117 
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Son retentissement sur la pression intra-oculaire limite son usage malgré le bénéfice rapporté 

par l’étude du MEAD Study Group qui démontre le bénéfice du traitement malgré 

l’augmentation potentielle de la PIO et un caractère non cumulatif. 118 

 

Le traitement par IVT d’Ozurdex® peut être proposé en 1e ligne de traitement :  

– chez le patient pseudophaque  

– chez le patient phaque, lorsqu’un suivi mensuel est compliqué (déplacement difficile, 

mauvaise compliance) ou en cas de contre-indications aux anti-VEGF. Tout patient à 

cristallin clair doit être prévenu du risque de cataracte. Il est contre indiqué en cas de 

glaucome sous bithérapie, mal équilibré ou sévère, d’aphaquie, d’implant à fixation irienne, 

d’iridectomie périphérique de grande taille et d’antécédent d’infection oculaire (herpès, 

toxoplasmose, etc.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6 : Principaux facteurs influençant le choix du traitement d’un OMD 

 

 

- L’implant d’acétonide de fluocinolone (ILUVIEN®) 

L’Iluvien® est le dernier implant de corticoïde à avoir été développé. Nous le présenterons 

plus en détails dans la partie II.2 de notre travail. 

 



 

40 

 

II.1.4. Traitement chirurgical : vitrectomie 

En présence d’une traction vitréo-maculaire ou d’une membrane épimaculaire importante et 

rétractile associée à un œdème maculaire, plusieurs études ont montré un intérêt, sur les plans 

anatomique et fonctionnel, de pratiquer une vitrectomie. 119 Le bénéfice de la vitrectomie en 

l’absence d’OMD tractionnel n’est en revanche à ce jour, pas démontré. 119 L’OMD 

tractionnel ne doit pas être confondu avec un décollement périfovéolaire de la hyaloïde 

postérieure. Il est défini par la caractéristique anatomique suivante : le sommet de l’œdème en 

OCT est au niveau ou en dessous de la hyaloïde postérieure, partiellement décollée.  

II.2 Implant d’acétonide de fluocinolone  

 

II.2.1 Présentation  

L’Iluvien® (Alimera Sciences LTd., Alpharetta, GA, USA) a obtenu l’AMM en 2012 en 

Europe et le remboursement en 2019 en France avec un prix fixé à 6022 €. 

L’Iluvien® est le plus petit implant de corticoïde, avec une forme de cylindre mesurant 

environ 3,5 mm x 0,37 mm. Il est non biodégradable à l’inverse de l’Ozurdex®. 

L’implant est injecté via la pars plana, dans le vitré, grâce à un applicateur avec aiguille 25 G 

à usage unique, pré-rempli. L’injection ne nécessite pas de tunnelisation contrairement à 

l’Ozurdex®. 105 

Il s’agit d’un micro-implant à libération prolongée contenant 190 microgrammes d’acétonide 

de fluocinolone. Il libère de très faibles quantités de substance active pendant une durée allant 

jusqu’à 3 ans. Les trois premiers mois, il libère un taux de 0,2 µg par jour. Au-delà, il permet 

une concentration intravitréenne aux alentours de 0,5 à 1,0 ng/mL et ce jusqu’à 36 mois.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Schéma de l’Iluvien® 
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Figure 21: Schéma de l’implant d’acétonide de fluocinolone 

 

II.2.2 Composition 

La substance active d’acétonide de fluocinolone est l’un des corticoïdes les plus puissants. 

Chaque implant intravitréen contient 190 microgrammes d’acétonide de fluocinolone.  

L’autre composant est l’alcool polyvinylique. L’implant est un petit tube en polyamide, scellé 

par de l’adhésif siliconé à une extrémité et par de l’alcool polyvinylique à l’autre extrémité. 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 7 : Puissance des différents corticoïdes 
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II.2.3 Indications & Contre-indications 

Selon l’AMM obtenue en juin 2012, l’Iluvien® est indiqué dans le traitement des patients 

adultes présentant une baisse d’acuité visuelle associée à l’œdème maculaire diabétique 

(OMD) chronique lorsque la réponse aux traitements disponibles est jugée insuffisante. 

Une extension de l’AMM a également été obtenue plus tardivement dans la prévention de la 

rechute de l'uvéite non infectieuse récidivante affectant le segment postérieur de l'œil. 

Selon l’AMM, les contre-indications sont les suivantes :  

- glaucome préexistant  

- infection oculaire ou périoculaire active ou suspectée, incluant la plupart des maladies 

virales de la cornée et de la conjonctive, dont la kératite à Herpes Simplex Virus (HSV) 

- uvéïte infectieuse 

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

II.2.4 Pharmacocinétique & Pharmacodynamique  

D’après FAMOUS120, l’étude pharmacocinétique chez l’Homme, voici les concentrations 

moyennes d’AcF dans l’humeur aqueuse après une IVT d’Iluvien® 0,3µg/j.105 

- A 1 mois de l’injection : 2,17 ng/mL 

- A 3 mois de l’injection : 1,76 ng/mL 

- Entre 6 et 36 mois : stabilité entre 1,18 et 0,45 ng/mL  

Les concentrations maximales d’AcF dans l’humeur aqueuse ont été mesurées au 7e jour chez 

la plupart des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 22: Pharmacocinétique de libération : concentration de l’AcF en mg dans 

l’humeur aqueuse pour les patients ayant reçu un implant d’Iluvien® à 0,2 µg/j 2 

 

Une étude réalisée chez les lapins sur les propriétés pharmacocinétiques de l’Iluvien® 121 

montre après l’administration d’un implant d’AcF à 0,2 µg/j, un pic de concentration dans la 
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plupart des tissus entre le 2e et le 8e jour avec une concentration intravitrénne à 1.26 ng/g, 

puis se stabilise vers le 3e mois avec une concentration intravitréenne à 0.261 ng/g et décroit 

de façon très progressive. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 23 : Concentrations d’AcF dans le vitré, l’épithelium pigmentaire/la choroïde, 

mesurées pendant 2 ans, après l’injection d’un implant d’Iluvien® 0,2µg/j 121 

 

 

II.3 Algorithme thérapeutique 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 24 : Algorithme thérapeutique proposé par le Pr Kodjikian 122 
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DEUXIEME PARTIE : Efficacité et tolérance de 

l’implant d’acétonide de fluocinolone dans le 

traitement de l’œdème maculaire diabétique 
 

I. INTRODUCTION 

L’œdème maculaire diabétique est une cause majeure de cécité dans le monde. 

L’acétonide de fluocinolone, qui dispose de l’AMM depuis 2012 est remboursé en France 

depuis mars 2019. Nous rapportons l’expérience de l’utilisation de l’Iluvien® en pratique 

courante. Nous avons étudié l’efficacité et la tolérance du traitement à 9 et 12 mois et nous 

avons recherché des facteurs influençant le recours à un traitement adjuvant. Enfin, nous 

avons cherché à déterminer la place de l’Iluvien® au sein de la stratégie thérapeutique de 

l’OMD. 

II. MATERIELS ET METHODES 

II.1 Caractéristique de l’étude  
Il s’agit d’une étude multicentrique, observationnelle, descriptive et rétrospective menée dans 

les services d’ophtalmologie du centre hospitalo-universitaire (CHU) d'Amiens, du CHU de 

Rouen, du centre hospitalier de Beauvais, de l’hôpital des XV-XX, de l’institut 

ophtalmologique de Picardie, incluant les patients atteints d’OMD éligibles à l’implant 

d’Iluvien®. 

II.2 Critères d’inclusion 
Les critères d'inclusion étaient :  

- Patient diabétique de type 1 ou type 2 

- Agé de 18 ans ou plus  

- Baisse d’acuité visuelle secondaire à un OMD touchant la région centrale confirmé à l’OCT 

- Injection réalisée entre le 1e juillet 2019 et le 1e juillet 2020  

- Suivi minimum de 9 mois  

II.3 Critères d’exclusion  
Les critères d'exclusion étaient :  

- Pathologie oculaire autre que la rétinopathie diabétique entrainant un œdème maculaire avec 

ou sans néovascularisation de la rétine ou de la choroïde (DMLA, OVCR, …) 
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- Antécédent dans les 3 mois précédent l’injection : d’un traitement par laser focal de l’OMD 

ou d’une chirurgie oculaire  

- Antécédent dans les 2 semaines précédant l’injection : d’une capsulotomie au laser Yag® 

dans l'œil analysé 

- Décollement de la rétine périphérique dans la zone d'injection prévue 

- Présence d’une contre-indication à l’Iluvien® (semblables à celles pour l’Ozurdex®) 

o Aphaquie 

o Présence d’un implant à fixation irienne ou d’une iridectomie périphérique de grande 

taille  

o Antécédents infectieux oculaires (herpès, toxoplasmose, etc.) 

o Traitement hypotonisant supérieur à une monothérapie 

o Glaucome chronique à angle ouvert (GCAO) sévère 

o Antécédent d’hypertonie oculaire supérieure à 30mmHg après IVT d’Ozurdex® ou 

traitement par tout autre corticoïde 

Les données sur la PIO ont été collectées sur une période minimale de 3 ans avant l’Iluvien®. 

 

II.4 Critères de jugement 
Le critère de jugement principal était l'efficacité thérapeutique d'un point de vue anatomique, 

définie par la diminution de l’EMC à 9 et 12 mois de l’implant d’Iluvien®. 

Les critères de jugement secondaires étaient :  

- l’amélioration de la MAVAC 

- le nombre de traitement adjuvant réalisé à 1 an  

- l’analyse de l’EMC et de la MAVAC en fonction : 

o des facteurs de risques systémiques présents à l’inclusion  

o des facteurs intrinsèques oculaires 

o des signes présents à l’OCT à l’inclusion 

- la tolérance sur le plan de la tension oculaire 

- le nombre de traitement hypotonisant (débuté ou prolongé) 

 

II.5  Variables systémiques, cliniques et paracliniques 
Pour chaque patient, les données systémiques suivantes ont été recueillies sur leur dossier 

médical : genre et âge ; type et durée du diabète ; durée de l’OMD ; valeur de l’hémoglobine 

glyquée ; utilisation d’un traitement par insuline ou non ; présence d’une HTA. 

Nous avons ensuite précisé : la latéralité, le stade de la rétinopathie diabétique, un antécédent 
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de PPR, un antécédent de chirurgie de la cataracte, un antécédent de vitrectomie, les 

traitements précédents de l’OMD (ranibizumab, aflibercept, dexaméthasone, laser), la 

présence d’un GCAO et le traitement en cours, la présence d’une MER opérée ou non. 

 

II.6 Modalités du traitement et technique d’injection 
 

Comme l’AMM le stipule, l’Iluvien® a été administré par un ophtalmologiste expérimenté. 

Après une anesthésie topique à l’oxybuprocaïne, la procédure d’injection a été réalisée dans 

des conditions d’asepsie incluant le port de gants stériles, la désinfection cutanée et des culs 

de sac conjonctivaux à la Bétadine® 5%, l’utilisation d’un champ opératoire stérile et d’un 

blépharostat stérile. Une antibiothérapie par voie locale à large spectre a été administrée avant 

et le jour même de l’injection.  

 

Technique d’injection :  

Une fois installé, l’opérateur vérifie la présence de l’implant au sein de l’applicateur 

préchargé via la fenêtre de visualisation. Le capuchon est ensuite retiré avec vérification du 

bon état de l’aiguille. La procédure est réalisée en deux étapes. Avant toute injection, on 

appuie sur le piston jusqu’à la butée. Après avoir déplacé la conjonctive, on introduit 

l’aiguille à 4mm du limbe, dans le quadrant temporal inférieur, perpendiculairement à la 

sclère sans tunneliser. L’implant est alors poussé en faisant glisser le bouton-poussoir jusqu’à 

la butée. La position est maintenue environ 5 secondes avant de retirer l’aiguille car 

contrairement à l’implant d’Ozurdex® qui est propulsé, l’implant d’Iluvien® est lui poussé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 25 : Schéma des différentes étapes de l’injection d’Iluvien® 
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II.7 Suivi ophtalmologique  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: Schéma de surveillance de l’Iluvien® 

 

La MAVAC initiale et au cours du suivi a été mesurée avec une échelle Monoyer, convertie 

ensuite en logMAR pour l’analyse statistique.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 8 : Comparatif des échelles d’acuité visuelle 
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La pression intraoculaire a été mesurée par le même tonomètre à air (NIDEK®) lors de 

chaque rendez-vous de contrôle.  

Un examen soigneux à la lampe à fente a été réalisé lors de chaque consultation pour évaluer 

le segment antérieur avec recherche d’une rubéose irienne et évaluation du statut cristallinien. 

L’examen du fond d’œil était systématique afin de rechercher une progression de la 

rétinopathie ou une complication telle qu’une hémorragie intra-vitréenne (HIV). 

Nous avons analysé les données des consultations à l'inclusion, la première semaine (S1), à 1 

mois (M1), à 3 mois (M3) puis tous les 3 mois. 

L’épaisseur maculaire centrale (EMC) a été mesurée en microns à chaque rendez-vous à partir 

de M1, grâce à la réalisation d’un OCT maculaire B-scan mapping avec réalisation de coupes 

horizontales. Cette dernière a été calculée automatiquement par le logiciel de l’OCT. 

 

La première injection a été réalisée le 22 juillet 2019 et la dernière injection le 1e juillet 2020. 

La date de fin de recueil était fixée au 15 mars 2021.  

La durée de suivi minimale était de 9 mois.  

 

11 patients (51%) sont venus à tous leurs rendez-vous de contrôle de J0 à M12.  

88% des yeux (29 yeux) ont été suivi jusqu’à M12. 

 

II.8 Analyse des données OCT  
 

L’OCT réalisé lors l’inclusion a été analysé en détails, précisant l’aspect de l’OMD, la 

présence ou non de facteurs pronostics tels que la désorganisation des couches internes de la 

rétine (DRIL), l’interruption de la ligne ellipsoïde (IS/OS), la présence de logettes et d’une 

logette centrale, la présence d’un DSR, la présence d’une MER et d’une TVM. 

Chaque patient a été contrôlé par le même OCT lors de son suivi mais en raison du caractère 

multicentrique de notre étude, les OCT utilisés différaient d’un centre à l’autre. 

Les différents OCT utilisés étaient les suivants :  

- Spectralis, Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany 

- Cirrus HD-OCT, Carl Zeiss Meditec, USA 

- Swept Source, Topcon Corporation, TopCon Japan 

 

En raison du caractère rétrospectif de l’étude, les patients n’ont pas tous bénéficié d’une 

angiographie à la fluorescéine ou d’un OCT-A. De ce fait, le paramètre de l’ischémie 

maculaire n’a donc pas été analysé au cours de l’étude.  
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II.9 Définition des effets du traitement par Iluvien® 
 

Les effets de l’injection d’Iluvien® ont été choisis de façon arbitraire et définis selon deux 

critères décrits dans la littérature : 38,123,124 

• Diminution de l’épaisseur maculaire ≥ 20%, considérée comme une « bonne réponse 

anatomique ».  

• Amélioration de l’acuité visuelle définie par une diminution ≥ à 0,3 logMAR, considérée 

comme une « bonne réponse fonctionnelle ». La diminution de l’acuité visuelle ≥ à 0,3 

logMAR correspond au même intervalle qu’une amélioration de 15 lettres dans l’échelle 

d’acuité visuelle ETDRS.  

 

Ensuite, nous avons analysé si « l’efficacité de l’injection sur l’AV » (AV ≥ 0,3 LogMAR) 

était différente de « l’efficacité sur l’OCT » (diminution de l’EMC ≥ 20%) et avons recherché 

une corrélation entre les réponses fonctionnelles et anatomiques. 

 

Pour chaque œil injecté, nous avons recherché des facteurs prédictifs de la réponse au 

traitement en analysant les résultats par sous-groupes. 

 

Enfin, nous avons étudié la sécurité du produit en analysant la survenue des effets secondaires 

de l’injection en deux catégories :  

- l’hypertonie oculaire 

- les autres effets indésirables (endophtalmie, nécessité d’une chirurgie de la cataracte, …) 

 

Nous avons étudié ces critères à M1, M3 et tous les 3 mois jusqu’à M9 pour 24 yeux, jusqu’à 

M12 pour 28 yeux et au-delà (>M12) pour 14 yeux. 

 

 

II.10 Traitement adjuvant 
 

La nécessité de réaliser un traitement adjuvant a été laissé à l’appréciation de 

l’ophtalmologiste selon des critères fonctionnels et/ou anatomiques et après accord du patient.  
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II.11 Rendez-vous de contrôle 

 

Quelques précisions sont détaillées ci-dessous afin de mieux comprendre l’analyse des 

résultats. 

L’étude réalisée étant une étude rétrospective, tous les patients n’ont pas été reconvoqués et 

contrôlés au même moment. Nous avons donc regroupé des périodes au cours desquelles les 

rendez-vous de contrôle ont eu lieu.  

De plus, de nombreux rendez-vous ont été reportés ou annulés par les différents services et les 

patients, en raison de la pandémie de COVID-19 et du premier confinement, survenus au 

cours de l’étude. Par conséquent, certaines données sont absentes. 

  

Les périodes de contrôle ont été regroupées comme indiquées ci-dessous : 

• S1 : RDV entre le 1e et le 8e jour 

• M1 : RDV entre 3 et 8 semaines  

• M3 : RDV entre 3 et 5 mois  

• M6 : RDV entre 5 ½ et 7 mois  

• M9 : RDV entre 8 mois et 9 mois  

• M12 : RDV entre 11 et 13 mois 

• > M12 : RDV entre 14 et 16 mois 

L’échantillon étudié va être décrit en yeux étudiés car l’analyse des données se fera par 

comparaison d’yeux et non par comparaison de patients. 

 

Au cours de l’étude, certains patients ne se sont pas présentés au rendez-vous :  

- 13 yeux ne se sont pas présentés au RDV à S1 

- 3 yeux ne se sont pas présentés au RDV à M1 

- 7 yeux ne se sont pas présentés au RDV à M3 

- 12 yeux ne se sont pas présentés au RDV à M6 

- 9 yeux ne se sont pas présentés au RDV à M9 
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II.12 Statistiques 
Dans un premier temps, nous avons décrit les caractéristiques de la population de l’étude.  

Les variables qualitatives sont présentées sous la forme de chiffres et de pourcentages. 

Les variables quantitatives sont décrites en moyenne, écart-type, minimum et maximum. 

La variation de la MAVAC, de la PIO et de l’EMC ont été calculées à M1, M3, M6, M9, M12 

et au-delà M12 (>M12). 

L’AV de loin a été convertie en unité logMAR avant analyse. Comme expliqué plus haut, 

cette conversion a été rendue nécessaire car l’usage de l’échelle non linéaire de Monoyer n’est 

pas exploitable pour l’analyse statistique. Nous avons donc converti ces valeurs en logMAR, 

une échelle linéaire logarithmique qui nous a permis la réalisation de statistiques.   

L’intervalle entre les lignes est alors régulier, ce qui permet le calcul de moyennes. 

L’intérêt de considérer cet intervalle en échelle logarithmique est de pouvoir prendre en 

compte des acuités visuelles < 0 lettres, non chiffrables en ETDRS. 

L’analyse de l’EMC ne portait que sur sa variation et non sur l’EMC moyenne en raison de 

l’utilisation de différentes machines.  

Toutefois, l’EMC moyenne initiale et finale ont été calculées pour chaque type d’OCT.  

 

L’ensemble des données cliniques et paracliniques ont été regroupées dans un tableur Excel 

TM® (Microsoft Corporation, USA).  

Les analyses statistiques ont été faites à partir des données collectées sur le logiciel Excel 

(Microsoft®). Les résultats ont alors été analysés via le logiciel BiostaTGV® en utilisant : 

- le test paramétrique de Wilcoxon non apparié pour les variables quantitatives entre les 

différents sous-groupes  

- le test de paramétrique de Wilcoxon apparié pour les variables quantitatives entre les mêmes 

patients revus lors des différentes consultations. 

Une valeur-p inférieure à 0,05 était considérée comme statistiquement significative. 

Une analyse univariée a été effectuée pour chacun des facteurs évoqués précédemment 

(facteur de risque systémique, facteur oculaire intrinsèque, signes présents à l’OCT). 

 

II.13 Ethique  
Le consentement éclairé de chaque patient avait été recueilli avant chaque IVT avec signature 

de la fiche SFO. Nous n’avons pas jugé nécessaire de collecter le consentement écrit des 

patients concernant leur participation à l’étude, celle-ci étant rétrospective et utilisant des 

données collectées en routine. 
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III. RESULTATS   

 

III.1 Caractéristiques de la population et des yeux 
 

a) Générales 

L’étude a inclus 33 yeux de 21 patients traités par IVT d’Iluvien® pour un OMD chronique et 

réfractaire. Douze patients ont bénéficié d’injections bilatérales. 

L’échantillon comprenait 13 femmes (18 yeux / 55% des yeux) et 8 hommes (15 yeux / 45% 

des yeux). L’âge moyen lors de l’IVT était de 68 ans ± 10 ans (50 à 85 ans).  

La durée moyenne de suivi des patients au cours de l’étude était de 12,5 mois (± 2,2 mois).  

 

 

Tableau 9 : Description de la population au moment de l’injection 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27 : Répartition hommes / femmes 

 

Yeux            N = 33 (%) 

Patients             21 

Sexe                                   Hommes 

                                           Femmes 

     15 (45%) 

    18 (55%) 

Age moyen ± écart-type (ET) 

Age min – max 

 68 ±10 

50 - 85 

Latéralité                         Œil droit 

                                          Œil gauche 

    17 (52%) 

   16 (48%) 

HTA     21 (64%) 
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b) Liées au diabète 

L’HbA1c initiale moyenne était de 7,4% (+1,0).  

Un seul patient était diabétique de type 1 ; tous les autres étaient diabétiques de type 2.  

L’ancienneté du diabète au moment de l’IVT d’Iluvien® était en moyenne de 25 ans. 

 

 

Tableau 10 : Description des caractéristiques liées au diabète 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28 : Répartition en fonction de l’ancienneté du diabète 

 

c) Traitements précédents  

Tous les patients ont reçu l’injection d’Iluvien® en 3e ligne de traitement de leur OMD. 

L’ensemble des patients a bénéficié au préalable d’au moins 6 IVT d’anti-VEGF et d’au 

moins une IVT de dexaméthasone (Ozurdex®)  

L’ancienneté moyenne de l’OMD était de 3 ans et demi. 

Yeux            N = 33 (%) 

Type de diabète                Type 1 

                                           Type 2 

1 (3%) 

   32 (97%)  

Traitement par insuline    19 (58%) 

HbA1c moyenne (%) (± ET)          7,4% (± 1,0) 

Ancienneté moyenne de l’OMD (années ± ET) 

Min – max 

      3,6 (± 2,4) 

           1 – 8 

Ancienneté moyenne du diabète (années ± ET) 

Ancienneté min – max 

           25 (±13) 

           8 - 47 
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d) Caractéristiques initiales des yeux  

 

La proportion de patients pseudo-phaque était de 85%.  

6 yeux (18%) avaient un antécédent de vitrectomie pour membrane épirétinienne. 

Un GCAO traité par monothérapie était présent chez 3 yeux (9%). 

L’analyse de l’EMC en sous-groupe nous permet de constater que l’EMC moyenne initiale 

était inférieure à 500 microns. 

 

 

 

* RDNP : rétinopathie diabétique non proliférante / *RDP : rétinopathie diabétique proliférante 

* IVT : injection intra-vitréenne / *MAVAC : meilleure acuité visuelle corrigée 

* PIO : pression intra-oculaire / *EMC : épaisseur maculaire centrale 

 

 
Tableau 11 : Caractéristiques initiales des yeux 

Yeux  n % 

Rétinopathie                                          RDNP                   Minime 

                                                                                              Modérée 

                                                                                              Sévère 

                                                                RDP                      Active 

                                                                                              Inactivée 

2 

3 

4 

1 

23 

6 

9 

12 

3 

70 

Réalisation de photocoagulation         PPR                       En cours 

                                                                                              Terminée 

                                                                Focale 

0 

23 

6 

0 

70 

18 

IVT                                                         Anti-VEGF            Aflibercept 

                                                                                               Ranibizumab 

                                                                Corticoïdes             Ozurdex 

33 

33 

33 

100 

100 

100 

Chirurgie de la cataracte                     Non : phaque  

                                                                Oui : pseudophaque 

5 

28 

15 

85 

Glaucome stable sous monothérapie                                               3 9 

Trabéculoplastie sélective (SLT) 2 6 

Chirurgie filtrante 0 0 

Membrane épirétinienne                      Non 

                                                                Oui non opérée 

                                                                Oui opérée 

Pseudo-trou-lamellaire                              

18 

8 

6 

1 

55 

24 

18 

3 

Vitrectomie                                            Non : yeux non vitrectomisés 

                                                                Oui : yeux vitrectomisés 

27 

6 

82 

18 

MAVAC moyenne initiale (logMAR) 0,6 (± 0,3)  

PIO moyenne (mmHg) 16 (± 3)  

EMC moyenne (µm)                             Heidelberg® (19 yeux) 

en fonction de l’OCT                            Zeiss® (11 yeux) 

                                                                TopCon® (3 yeux) 

490 

398 

320 
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e) Liées à l’Ozurdex® 

 

 
Parmi les yeux inclus dans notre étude, 94% avaient reçus au moins 2 IVT d’Ozurdex® avant 

de bénéficier de l’IVT d’Iluvien®. 

Le délai moyen de récidive de l’OMD après injection d’Ozurdex® était de 4 mois. 

Les patients ont reçu leur injection d’Iluvien® en moyenne 6 mois après le dernier Ozurdex® 

avec des délais allant de 3 à 12 mois.  

Les patients ont reçu l’injection d’Iluvien® en moyenne 28 mois après leur toute première 

injection d’Ozurdex®. 

 

 

**OM : œdème maculaire 

 

 

Tableau 12 : Caractéristiques liées à l’Ozurdex® 

 

 

 

 

 

Yeux  N % 

Nombre d’IVT d’Ozurdex® avant Iluvien®                   1 

                                                                                              2 

                                                                                              3 

                                                                                              4 

                                                                                              5 

                                                                                              6 

                                                                                              7 

2 

10 

12 

4 

1 

2 

2 

6 

30 

36 

12 

3 

6 

6 

Délai moyen de récidive de l’OM après Ozurdex® (± ET)  4 mois (± 1)  

Délai moyen d’injection de l’Iluvien après le dernier Ozurdex®  

Délai minimum - maximum 

6 mois (± 2) 

3 - 12 mois 

 

Délai moyen entre le 1e Ozurdex® et l’Iluvien® 28 mois  
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f) Analyse de l’OCT lors de l’inclusion 

Tous les patients présentaient une œdème maculaire cystoïde.  

La présence d’un DSR n’a été retrouvé que sur ¼ des OCT lors de l’inclusion. 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 13 : Analyse de l’OMD sur l’OCT à l’inclusion 
 

La présence de facteurs associés à une mauvaise récupération visuelle tels que, la 

désorganisation des couches internes de la rétine (DRIL) et l’altération de la ligne IS/OS, a été 

retrouvé sur plus des 2/3 des OCT des patients lors de l’inclusion.  

 

 

Tableau 14: Facteurs associés à un mauvais pronostic fonctionnel  

sur l’OCT à l’inclusion 

 

 

 

g) Chirurgies réalisées au cours de l’étude 

 

Tableau 15 : Chirurgies réalisées au cours de l’étude 

Signes présents à l’OCT Yeux n (%) 

Œdème maculaire cystoïde (OMC) 33 (100) 

Logette centrale 25 (76) 

DSR 8 (24) 

MER 11 (33) 

TVM 1 (3) 

Facteurs associés à un mauvais pronostic fonctionnel Yeux n (%) 

DRIL 22 (67%) 

Altération de la ligne IS/OS 27 (82%) 

Type de chirurgie Phaco-émulsification Pelage de MER 

 

Œil  

Œil n° 5 

Œil n°23 

Œil n° 29 

 

Œil n°31 
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III.2 Efficacité de l’injection 

 

III.2.1 Etude de la réponse anatomique : Evolution de l’EMC 

 

a) Analyse globale de la variation de l’EMC au cours du suivi 

Nous avons étudié lors de chaque rendez-vous de contrôle : 

- la moyenne, l’écart-type, le minimum et maximum de la variation de l’EMC 

- le pourcentage de diminution de l’EMC moyenne par rapport à l’EMC avant l’injection 

 

Tableau 16 : Evolution de la variation moyenne de l’EMC, 

% de diminution de l’EMC à chaque contrôle 

 

 

Dès le 1e mois, l’OCT montre une diminution de l’EMC de 16%. 

 

  

Pré-Iluvien® 

 

M1 

 

M3 

 

M6 

 

M9 

 

M12 

 

> M12 

 

Nombre d’yeux 

 

33 

 

30 

 

25 

 

19 

 

23 

 

28  

 

14 

 

Moyenne de la variation de l’EMC 

par rapport à l’EMC pré-Iluvien®(µm) 

(± écart-type) 

 

- 

 

- 97 

± 160 

 

- 65  

± 110 

 

- 68 

± 141 

 

- 73 

± 202 

 

- 135 

± 192 

 

 

- 158 

± 205 

 

Augmentation maximale de l’EMC(µm) 

Diminution maximale de l’EMC(µm) 

 

- 

 

+ 163 

- 515 

 

+ 101 

- 371 

 

+ 148 

- 386 

 

+ 220 

- 525 

 

+ 127 

- 523 

 

 

+ 146 

- 508 

 

% moyen diminution de l’EMC 

par rapport à l’EMC pré-Iluvien® 

 

- 

 

- 16% 

 

- 12 % 

 

- 14% 

 

- 9 % 

 

- 21%  

 

- 26% 
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L’injection intravitréenne d’Iluvien® a permis une diminution progressive de l’EMC 

moyenne (courbe bleue), plus marquée au-delà du 9e mois. 

 

Il existe une différence de variation importante entre le 9e et le 12e mois, si l’EMC est réduite 

de 9% à M9, elle l’est de 21% à M12, soit deux fois plus. 

Les patients qui ont le mieux répondu à l’injection d’Iluvien® ont présenté une diminution 

maximale de l’EMC de 525 microns. 

 

Les patients qui ont le moins bien répondu à l’injection d’Iluvien® ont eu une hausse de 

l’EMC maximale de 220 microns. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29 : Variation de l’EMC (µm) au cours du suivi 
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Au 9e mois, la diminution de l’EMC par rapport à celle lors de l’inclusion n’était pas 

statistiquement significative avec une diminution de 73 microns, soit de 9% de moins. 

 

Au 12e mois et au 15e mois, nous constatons une différence statistiquement significative 

(p<0,05) concernant la diminution de l’EMC par rapport à celle avant l’Iluvien® : 

- RDV pré-Iluvien ® et M12 (p = 0,003) :  diminution de 135 µm soit 21% 

- RDV pré-Iluvien ® et > M12 (p = 0,017) : diminution de 158 µm soit 26% 

 

 

Tableau 17 : EMC moyenne (µm) initiale et à M12 en fonction de l’OCT utilisé 

 

Analyse de la variation de l’EMC en sous-groupes 

 

La différence de variation de l’EMC lors du contrôle à M12 n’était significative pour aucun 

des sous-groupes (p > 0,05). 

 

 Variation de l’EMC (µm) p 

HTA                 oui 

                         non 

- 189 

- 44 

0,063 

HbA1c              < 7,5% 

                          ≥ 7,5% 

- 200 

- 70 

0,061 

VECT               oui 

                          non  

- 93 

- 141 

0,439 

PPR                  oui 

                          non 

- 136 

- 166 

0,708 

IVT Ozurdex   ≤ 2 

                          ≥ 3  

- 166 

- 116 

0,472 

Tableau 18 : Variation de l’EMC au sein de sous-groupes 

 

OCT  EMC initiale  

(moyenne en µ) 

EMC à M12  

(moyenne en µ) 

Heidelberg® 490 344 

Zeiss® 398 294 

Topcon® 320 296 
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Analyse du nombre de bons répondeurs anatomiques 

 

Comme expliqué plus haut, les yeux avec une diminution de l’EMC supérieure ou égale à 

20% étaient considérés comme bons répondeurs anatomiques. 

 

 

Tableau 19 : Analyse du nombre de bons répondeurs au cours du suivi 

 

Le nombre d’yeux, avec une diminution de l’EMC d’au moins 20%, était progressivement 

croissant au cours du suivi avec 57% de bons répondeurs anatomiques au 12e mois sur un total 

de 28 yeux contrôlés. Ce pourcentage était stable lors du contrôle au-delà du 12e mois mais 

avec un nombre d’yeux contrôlés divisés par 2 par rapport au contrôle à M12 

(respectivement n = 14 vs 28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figure 30 : Pourcentage d’yeux avec une diminution de l’EMC ≥ 20% au cours du suivi 

Contrôle Bons répondeurs : n yeux (%) Yeux contrôlés au total : n 

M1 11 (37%) 30 

M3 8 (31%) 26 

M6 8 (40%) 20 

M9 8 (22%) 22 

M12 16 (57%) 28 

> M12 8 (57%) 14 
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L’ancienneté du diabète était deux fois moins importante dans le groupe des patients « bons 

répondeurs anatomiques » que dans le groupe des patients « mauvais répondeurs 

anatomiques » avec une différence statistiquement significative (p = 0,0006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 20 : Caractéristiques des bons et des mauvais répondeurs anatomiques 

 

Dans la colonne de gauche « bon répondeur » de la figure 31, on observe une diminution 

importante de l’EMC au niveau de la flèche jaune ; tandis que dans la colonne de droite, 

« mauvais répondeur », on observe une hausse de l’EMC au niveau de la flèche orange 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : Comparaison à l’OCT d’une bonne ou d’une mauvaise réponse anatomique  

a : œil n°13 avant l’Iluvien / c : œil n°13 à M12 de l’Iluvien 

b : œil n°31 avant l’Iluvien / d : œil n°31 à M12 de l’Iluvien  

Réponse anatomique 

en fonction des yeux étudiés 

Bons répondeurs  

Diminution de l’EMC 

≥ 20 % à M12 

Mauvais répondeurs 

Diminution de l’EMC 

< 20% 

Nombres d’yeux n (%) 16 (57%) 12 (43%) 

Ancienneté du diabète (ans) 

 

16 (± 6,6) 35 (± 13) 

Ancienneté de l’OMD 

 

4 (± 2,6) 3 (± 1,8) 

a b 

c d 
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III.2.2 Etude de la réponse fonctionnelle : évolution de la MAVAC  

 

 

La MAVAC est restée stable au cours du suivi avec une variation de maximum 2,5 lettres 

jusqu’au contrôle à M12.  

 

 

La variation de la MAVAC au 9e mois et au 12e mois n’était pas significativement différente 

de celle lors de l’inclusion, respectivement (p=0,85 et p=0,64). 

 

 

 

 

 

Tableau 21 : évolution de la MAVAC (logMAR) et % de gain à chaque contrôle 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Pré-

Iluvien® 

M1 M3 M6 M9 M12 > M12 

 

Nombre d’yeux 

 

 

33 

 

30 
 

 

25 

 

19 

 

22 

 

29 

 

14  

 

MAVAC moyenne pré-Iluvien® des 

yeux étudiés lors du RDV (logMAR) 

 

 

 

MAVAC moyenne lors du RDV  

± Ecart-type (logMAR) 

 

 

Min – Max 

 

 

- 

 

0,56 

 ±   

0,28 

 

1,2 – 0,1 

 

0,56 

 

0,56  

± 

 0,39 

 

2 – 0,1 

 

0,53 

 

0,51  

±   

0,28 

 

1,3 – 0,1  

 

0,53 

 

0,50  

±   

0,25 

 

1 – 0,1 

 

0,55 

 

0,53  

±   

0,30 

 

1,0 – 0,1 

 

0,56 

 

0,51  

±   

0,26 

 

1,0 – 0,1 

 

0,56 

 

0,42  

±   

0,28 

 

0,9 – 0,1 

 

 

Gain en logMAR 

 

Gain en lettres 

 

 

- 
 

0 

 

0 

 

+ 0,02 

 

+ 1 

 

+ 0,03 

 

+ 1,5 

 

+ 0,014 

 

    + 0,7  

 

+ 0,05 

 

+ 2,5 

 

+ 0,14 

 

+ 7  

 

Gain moyen % de MAVAC  

par rapport à MAVAC pré-Iluvien® 

 

 

- 

 

 

0 % 

 

 

+ 4 % 

 

 

+ 5,4 % 

 

 

+ 3 % 

 

 

+ 9 % 

 

 

 

+ 24 % 
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Lors du contrôle au 1e mois, 70% des yeux ont présenté une stabilité ou une amélioration de 

l’AV, avec une croissance progressive atteignant 79% à M12 sur 29 yeux. L’examen à M15 

montre 93% de stabilité ou de gain chez 14 yeux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 32 : Pourcentage d’yeux avec une stabilité ou un gain d’AV 

 

 

Au-delà du 12e mois (> M12), l’amélioration de l’acuité visuelle était statistiquement 

différente de celle lors de l’inclusion avec un gain logMAR de 0,14, équivalent à +1,4 lignes, 

soit environ un gain de 7 lettres en échelle ETDRS (p=0,03). 

 

Toutefois, le nombre d’yeux étudiés lors de ce contrôle était relativement faible avec un 

nombre de 14 étudiés versus 29 lors du contrôle précédent à M12. 

Parmi les 14 yeux, 5 avaient bénéficiés d’un traitement adjuvant avant le dernier contrôle. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 33 : Variation moyenne de la MAVAC au cours du suivi 
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Analyse de la variation de la MAVAC en sous-groupes 

 

Le sous-groupe d’yeux présentant des facteurs confondants rassemblent les patients 

présentant l’une des caractéristiques suivantes :  

o une cataracte 

o une membrane épirétinienne 

o un pseudo-trou-lamellaire 

o une hémorragie intravitréenne 

 

 

La différence de variation de la MAVAC lors du contrôle à M12 n’était significative pour 

aucun des sous-groupes (p > 0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 22 : Variation de la MAVAC au sein de sous-groupes 

 

 

 

 

 

 

 Variation de la MAVAC 

(logMAR) 

p 

HTA                   oui 

                            non 

- 0,06  

+ 0,15  

0,07 

HbA1c                < 7,5% 

                            ≥ 7,5% 

+ 0,03  

- 0,04  

0,47 

PPR                    oui 

                            non 

- 0,05  

- 0,05 

0,76 

IVT Ozurdex®  ≤ 2 

                            ≥ 3  

- 0,18 

+ 0,08 

0,06 

Facteurs             oui 

confondants       non  

- 0,01 

+ 0,014 

 

0,46 
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III.2.3   Etude des caractéristiques en fonction de la réponse fonctionnelle 

 

Comme expliqué plus haut, les yeux avec une diminution de l’AV ≥ à 0,3 logMAR (soit un 

gain ≥ 15 lettres) étaient considérés comme bons répondeurs fonctionnels. 

 

Parmi les 28 yeux contrôlés au 12e mois, 3 yeux ont présenté un gain de 15 lettres ou plus et 9 

yeux (32%) ont présenté un gain de 10 lettres ou plus. 

Les 30% d’yeux non cités dans ce tableau correspondent aux yeux considérés ni comme 

mauvais, ni comme bons répondeurs. 

 

Tableau 23 : Caractéristiques des yeux en fonction de la réponse fonctionnelle 

 

Les patients ayant une meilleure réponse fonctionnelle étaient ceux avec : 

- une moins bonne acuité visuelle avant l’injection (≥ 0,3 logMAR vs < 0,2 logMAR) 

- un diabète plus récent (15 vs 26 ans) 

- un traitement de l’OMD par IVT depuis moins longtemps (2,2 ans vs 3,7 ans) 

- une altération de la ligne IS/OS moins fréquente (66 % vs 85%) 

 

 

Tableau 24 : Caractéristiques de l’OCT en fonction de la réponse fonctionnelle 

Réponse fonctionnelle à 

M12 

Gain logMAR ≥ 0,3 

(≥ 15 lettres) 

Gain logMAR ≥ 0,2 

(≥ 10 lettres) 

Gain logMAR < 0,2 

(< 10 lettres) 

Nombres d’yeux n (%) 3 (9%) 9 (32%) 20 (61%) 

Ancienneté du diabète (ans) 15 24 26 

Ancienneté de l’OMD 2,2 3 3,7 

MAVAC initiale (logMAR) 

Monoyer 

Echelle ETDRS 

0,8 

1,6/10 

45 

0,8  

1,6/10 

45 

0,5 

3,2/10 

60 

Réponse fonctionnelle à M12 Gain logMAR ≥ 0,3 

(≥ 15 lettres) 

Gain logMAR < 0,2 

(< 10 lettres) 

Facteurs de mauvais pronostic à l’OCT : 

            - Altération de la ligne IS/OS 

                  - Présence de DRIL 

 

2 (66%) 

2 (66%) 

 

17 (85%) 

13 (65%) 

Présence d’une MER 1 (33%) 6 (30%) 

Présence d’une TVM 0 0 
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III.2.4 Corrélation entre réponse anatomique et fonctionnelle  

 

On trouve plus d’yeux avec une bonne réponse anatomique (57%) que d’yeux avec une bonne 

réponse fonctionnelle (9%). 

 

Parmi les bons répondeurs anatomiques, 19% étaient aussi bons répondeurs fonctionnels. 

Comme attendu, aucun patient mauvais répondeurs anatomiques n’a présenté une bonne 

réponse fonctionnelle 

 

Les 3 yeux considérés comme bons répondeurs fonctionnels (AV ETDRS ≥ 15 lettres) au 12e 

mois avaient tous une bonne réponse anatomique, sans avoir bénéficié de traitement adjuvant. 

 

Environ la moitié (55%) des yeux avec un gain d’acuité visuelle inférieur à 10 lettres 

présentaient tout de même une bonne réponse anatomique. 

 

Les yeux présentant une bonne réponse anatomique ou fonctionnelle étaient ceux de patients 

diabétiques depuis moins longtemps (respectivement 16 et 15 ans) que les yeux présentant 

une mauvaise réponse fonctionnelle ou anatomique (respectivement 35 et 26 ans). 

 

Tableau 25 : Comparaison des répondeurs anatomiques et fonctionnels 

 BON REPONDEUR 

  ANATOMIQUE         FONCTIONNEL    

MAUVAIS REPONDEUR  

 ANATOMIQUE         FONCTIONNEL    

 

Réponse 

Anatomique  

&  

Fonctionnelle 

 

 

Diminution de 

l’EMC  

≥ 20 %  

 

Gain AV 

≥ 0,3 logMAR 

(>= 15 lettres) 

 

 

Diminution de 

l’EMC  

< 20% 

 

Gain AV 

< 0,2 logMAR 

(< 10 lettres) 

 

Nombres d’yeux 

n (%) 

 

 

16 (57%) 

 

3 (9%) 

 

 

12 (43%) 
 

20 (61%) 

 

Ancienneté du 

diabète (ans) 

 

 

16 

 

15 

 

35 

 

26 

 

Ancienneté de 

l’OMD (ans) 

 

 

4 

 

 

2,2 

 

3 

 

3,7 
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L’ancienneté de l’OMD était plus basse chez les bons répondeurs fonctionnels que chez les 

mauvais répondeurs fonctionnels mais ce constat n’a pas été retrouvé pour la réponse 

anatomique. En effet, les bons répondeurs anatomiques avaient un OMD depuis 4 ans en 

moyenne contre 3 ans chez les mauvais répondeurs anatomiques. 

 

L’analyse des différents signes présents à l’OCT lors de l’inclusion n’a pas montré de 

différence majeure permettant de conclure sur d’éventuels facteurs prédictifs de bonne ou de 

mauvaise réponse anatomique ou fonctionnelle. 

On notera seulement une fréquence moins importante de l’altération de la ligne IS/OS chez 

les patients bons répondeurs fonctionnels : 66% contre 85% pour les mauvais répondeurs 

fonctionnels. 

 

 

 

 

Tableau 26 : Analyse des réponses anatomiques et fonctionnelles  

en fonction des caractéristiques à l’OCT 

 

 BON REPONDEUR A M12 

ANATOMIQUE      FONCTIONNEL 

MAUVAIS REPONDEUR A M12 

ANATOMIQUE         FONCTIONNEL 

 

 

 

Diminution de 

l’EMC ≥ 20 %  

 

Gain AV 

≥ 0,3 logMAR 

(≥ 15 lettres) 

 

Diminution de 

l’EMC < 20% 

 

Gain AV 

 < 0,2 logMAR 

(< 10 lettres) 

Nombres d’yeux n (%) 16 (57%) 3 (9%) 12 (43%) 20 (61%) 

Altération de la ligne IS/OS 14 (88%) 2 (66%) 11 (91%) 17 (85%) 

Présence de DRIL 14 (88%) 2 (66%) 6 (50%) 13 (65%) 

Œdème maculaire cystoïde 16 (100%) 3 (100%) 12 (100%) 20 (100%) 

Présence d’une logette centrale 13 (81%) 3 (100%) 9 (75%) 14 (70%) 

Présence d’un DSR 5 (31%) 0 2 (17%) 6 (30%) 

Présence d’une MER 4 (25%) 1 (33%) 6 (50%) 6 (30%) 

Présence d’une TVM 0 0 0 0 
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III.2.5 Analyse des traitements adjuvants 

 

 

Au cours du suivi, 16 yeux (48%) ont reçu un ou plusieurs traitements adjuvants. 

Les patients ayant nécessité d’un traitement adjuvant ont reçu en moyenne 2,7 IVT ±1,5 (1-5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 34 : Analyse des traitements adjuvants au cours de l’étude 

 

Parmi les traitements utilisés par voir intravitréenne :  

- 27% des yeux ont été traités par anti-VEGF (21% Aflibercept et 6% Ranibizumab) 

- 15% ont été traités par dexaméthasone : Ozurdex® 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35 : Nombre d’IVT d’anti-VEGF et de Déxaméthasone réalisées 
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Comparaison des patients avec ou sans traitement adjuvant 

 

Les yeux ayant nécessité un traitement adjuvant présentaient :  

- une meilleure acuité visuelle initiale que les patients sans traitement adjuvant, 

respectivement : 60 lettres vs 55 lettres. 

- une ancienneté du diabète plus importante que les patients sans traitement adjuvant, 

respectivement : 30 ans vs 21 ans. 

 

Tous les yeux ayant nécessité un traitement adjuvant étaient des yeux non vitrectomisés.  

Parmi les 27 yeux non vitrectomisés, 55% ont nécessité un traitement adjuvant. 

 

 

 

Tableau 27 : Caractéristiques des yeux ayant bénéficié d’un traitement adjuvant 

 

 

 Yeux avec 

Traitement adjuvant 

n (%) 

Yeux sans 

Traitement adjuvant 

n (%) 

Total d’yeux 16 (48%) 17 (52%) 

ATCD de vitrectomie                                  0 6 (35%) 

HTA                                                               9 (56%) 12 (71%) 

HbA1c < 7,5 %                                          12 (75%) 7 (41%) 

Traitement par insuline 7 (44%) 12 (71%) 

ATCD nb IVT Ozurdex® ≤ 2 8 (50%) 4 (26%) 

PPR                                                                 12 (75%) 11 (65%) 

AV moyenne (logMAR)  

Equivalent ETDRS  

0,5 (± 0,3) 

60 lettres 

0,6 (± 0,3) 

55 lettres 

Ancienneté du diabète (ans) 30 21 

Ancienneté de l’OMD (ans) 2,3 4,5 
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Etude de la période de réinjection 

 

 

Afin de préciser l’efficacité de l’Iluvien®, nous avons étudié le taux de réinjection à chaque 

RDV. La nécessité de réinjecter ou non à chaque consultation représente ici un reflet indirect 

de l’efficacité du produit.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36 : Nombre d’yeux réinjectés au total (%) après chaque rendez-vous de contrôle 
 

 

Lors de chaque rendez-vous de contrôle, un traitement adjuvant a été prescrit à un ou 

plusieurs patients. 

Le délai moyen avant la réalisation d’un traitement adjuvant était de 10,2 mois (± 4,5) après 

l’Iluvien®. 

Au total, 16 yeux (48%) ont nécessité un traitement adjuvant.   

Aucun œil vitrectomisé n’a nécessité de traitement adjuvant. 

L’analyse de la période de réinjection n’a pas montré de délai spécifique à partir duquel les 

patients nécessitaient l’ajout d’un traitement adjuvant. 
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III.3 Tolérance de l’injection 

 

III.3.1 Etude de l’évolution de la pression intra-oculaire  

 

Lors du contrôle à M12, 80% des patients avaient une pression intra-oculaire stable. 

La variation de la PIO n’était pas statistiquement différente à M9 (p = 0,11) mais elle l’est à 

M12 (p = 0,0004) et au-delà de M12 (p=0,048). La valeur maximale de la PIO atteinte est de 

30mmHg. Deux yeux sur l’ensemble des patients, soit 6%, ont présentés une PIO à 30mmHg 

lors de l’étude, le premier à M3 et le second à M9. Huit yeux (24%) ont nécessité le début 

d’un traitement hypotonisant ou l’augmentation d’une monothérapie préexistante. 

 

 

Tableau 28 : Evolution de la PIO au cours du suivi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Evolution de la PIO au cours du suivi 

 Pré-Iluvien® M1 M3 M6 M9 M12 >M12 

 

Nombre d’yeux 

 

 

33 

 

30 

 

 

25 

 

20 

 

22 

 

28 

 

14 

 

PIO moyenne pré-Iluvien®  

des yeux étudiés lors du RDV (mmHg) 

 

PIO moyenne lors du RDV  

+/- Ecart-type (mmHg) 

 

Min – Max (mmHg) 

 

 

- 

 

 

 

16 ± 3 

 

 

10 - 20 

 

17 

 

 

 

18 ± 3 

 

 

10 - 23 

 

 16 

 

 

 

19 ± 5 

 

 

11 – 30 

 

17 

 

 

 

19 ± 2 

 

 

11 - 25 

 

17 

 

 

 

19 ± 5 

 

 

11 - 30 

 

17 

 

 

 

19 ± 4 

 

 

11 – 27 

 

16 

 

 

 

 19 ± 5 

 

 

11 – 28 

 

% de hausse de la PIO  

 

- 

 

6% 

 

15% 

 

12% 

 

13 % 

 

20% 

 

22% 

Nb d’yeux ≥ 21 mmHg 

 

Nb d’yeux ≥ 25 mmHg 

 

Nb d’yeux ≥ 30 mmHg 

 

 

 

- 

11 (37%) 

            

            0 

  

            0 

7 (27%) 

 

3 (12%) 

 

1 (4%) 

 

5 (24%) 

 

3 (15%) 

 

0 

 

8 (36%) 

 

2 (9%) 

 

1 (4,5%) 

11 (38%) 

 

2 (7%) 

 

0 

4 (28%) 

 

2 (14%) 

 

0 
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Tableau 29 : Analyse des traitements hypotonisants 

 

 

Un des trois patients sous monothérapie avant l’injection d’Iluvien® a nécessité le passage à 

une trithérapie. 

 

4 yeux qui avaient présenté une pression intra-oculaire supérieure à 24mmHg avant l’IVT 

d’Iluvien® sans nécessiter de traitement (PIO moyenne de base 17,5mmHg), n’ont pas 

présenté d’hypertonie oculaire après injection. 

 

Parmi les yeux ayant présenté une hypertonie lors de l’étude et nécessité un traitement 

hypotonisant :  

- 3 yeux (38%) avaient un antécédent d’hypertonie cortico-induite  

- 5 yeux (62%) n’avaient jamais présenté de pression intra-oculaire supérieure à 20mmHg 

 

La différence de variation de la PIO lors du contrôle au 12e mois n’était pas significative au 

sein des sous-groupes analysés suivants :  

• Antécédent ou non de vitrectomie (p=0,47) 

• Antécédent d’IVT d’Ozurdex® : 1 à 2 versus ≥ 3 (p=0,89) 

 

 

 

Traitement hypotonisant Yeux n (%) 

Monothérapie débutée 5 (15%) 

Monothérapie poursuivie 2 (6%) 

Bithérapie 2 (6%) 

Trithérapie 1 (3%) 

SLT 1 (3%) 

Chirurgie filtrante 0 
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III.3.2 Autres effets indésirables  

 

Aucun patient n’a présenté d’endophtalmie, ni de décollement de rétine. 

 

Effets indésirables Yeux n (%) 

Chirurgie de la cataracte  

(Parmi les 5 yeux phaques inclus) 

3 (60%)  

HIV 1 (3%) * 

Déchirure rétinienne 0 

Décollement de rétine 0 

Endophtalmie 0 

Dysfonctionnement ** 0 

 

Tableau 30 : Effets indésirables survenus au cours de l’étude 

 

 

* Le même patient a bénéficié 4 mois plus tard d’une IVT de ranibizumab après laquelle il a 

de nouveau présenté une HIV 

**Dysfonctionnement lors de l’injection 
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IV. DISCUSSION 

 

IV.1 Points forts de l’étude  

 

Notre étude est une étude multicentrique qui analyse l’usage de l’implant d’acétonide de 

fluocinolone (Iluvien®) au cours de la toute première année ayant suivi son remboursement 

par la sécurité sociale en 2019 (l’AMM ayant été obtenue en 2012). Peu d’études de vraie vie 

ont été réalisées depuis et aucune autre étude de vraie vie française n’a été réalisée depuis le 

remboursement de l’Iluvien®. Les seuls résultats présentés en France étaient ceux du CFSR 

(Club Francophone des Spécialistes de la Rétine) lors des deux derniers e-congrès de la SFO. 

Notre travail s’intéresse aux effets de l’Iluvien® avec un recul allant de 9 à 15 mois, nous 

permettant ainsi d’analyser le pic d’efficacité (estimé entre le 6e et le 12e mois) et le pic 

d’hypertonie oculaire (estimé à 8 mois environ).125–128 

Avec 33 yeux, notre effectif, quoique relativement faible, fait partie des plus élevés en regard 

de seize études de vraies vies internationales réalisées depuis 2016 avec une moyenne de 20.7 

yeux inclus (± 10.8 ; rang 7 – 44). De plus, aucun de nos 21 patients n’a été perdu de vue.  

 

IV.2 Population 
 

 

La population de notre étude est âgée de 50 à 85 ans avec une moyenne d’âge de 68 ans. Cette 

valeur est proche de celles retrouvées dans certaines études telles que FAME, IRISS et celle 

d’Ahmed et al. avec une moyenne d’âge respectivement de 63.7, 67.5 et 68.4 ans.123,126,129 La 

répartition hommes/femmes était à peu près égale avec respectivement 45 et 55%. 

L’ancienneté du diabète allait de 8 à 47 ans avec une moyenne de 25 ans. Concernant 

l’ancienneté de l’OMD, les patients étaient diagnostiqués depuis 1 à 8 ans avec une moyenne 

de 3,6 ans. D’après la littérature, ces deux facteurs, ici assez anciens, sont en faveur d’une 

moins bonne efficacité anatomique et fonctionnelle dans le traitement de l’OMD.2,124 Enfin, 

l’équilibre glycémique, facteur aggravant de l’OMD, était assez bien contrôlé dans la 

population de notre étude avec une HbA1c moyenne de 7.4%.  

Il aurait été intéressant d’analyser une population avec de plus grandes disparités concernant 

l’ancienneté du diabète et de l’OMD ainsi que l’équilibre du diabète, afin d’évaluer leur 

retentissement sur les réponses fonctionnelles et anatomiques. 
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IV.3 Efficacité de l’Iluvien® 

 

IV.3.1 Efficacité sur l’EMC 

 

L’analyse de la variation de l’EMC montre une diminution de l’EMC de 21% à M12 et de 

26% au-delà de M12 (> M12) ; ces résultats sont comparables avec ceux trouvés par les 

études de vraie vie de Coney et al. avec une diminution de 21.9 % à M12 (EMC initiale 

430.9µm) 130, de La Mantia et al. avec une baisse de 17.3% à M12 (EMC initiale 416µm) 131, 

d’El Ghrably et al. avec une baisse de 27.9% à M14 (EMC initiale de 452µm) 132 et de 

MEDISOFT avec une baisse de 21.2% à M14 (EMC initiale 452µm) 133. Toutefois, ces 

résultats sont inférieurs à de nombreuses études de vraie vie. En effet, sept études de vraie vie 

internationales ont montré un gain compris entre 35.8 et 55.5 % ; toutes présentaient une 

EMC moyenne initiale comprise entre 542 µm et 701 µm.132,134–139 

Dans notre étude, en raison de l’utilisation de trois OCT différents, nous n’avons pas analysé 

la moyenne globale de l’EMC mais uniquement sa variation. Néanmoins, la moyenne de 

l’EMC pour les patients suivis par l’Heidelberg®, le Zeiss® ou le TopCon® étaient 

respectivement de 490, 398 et 320µm. L’EMC initiale moyenne de notre étude était donc 

inférieure à 500µm. L’EMC initiale n’étant donc pas très importante, ce paramètre pourrait 

expliquer une moindre diminution de l’EMC, en accord avec certaines données de la 

littérature. Dans la revue de la littérature réalisée par Kodjikian et al.125, les patients avec une 

EMC initiale inférieure à 400µm présentaient une diminution moins importante de l’EMC que 

les patients présentant une EMC initiale entre 400 et 600µm (respectivement 18% et 44%). 

Cependant, les avis sont divergents concernant le rôle de l’EMC initiale comme en témoigne 

les études de Pessoa et al.136 et Cicinelli et al., selon lesquelles une EMC élevée avant 

traitement par Iluvien® est un facteur de risque de nécessiter le recours à un traitement 

adjuvant. 140 

 

Enfin, les bons répondeurs anatomiques présentaient dans notre étude un diabète depuis 

moins longtemps que les mauvais répondeurs (16 vs 35 ans), ce qui n’a pas été souvent étudié 

dans les études sur l’efficacité de l’Iluvien®. A l’inverse, les résultats concernant la durée de 

l’OMD ne sont pas concluants. Toutefois, ces données peuvent manquer de précision car elles 

ont souvent été collectées grâce aux souvenirs du patient lui-même, plus ou moins précis. 
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Sous-groupe : 

Concernant l’analyse en sous-groupe, l’évolution de l’EMC chez les patients vitrectomisés 

n’était pas différente de celle chez les patients non vitrectomisés. Ces résultats sont 

concordants avec ceux de Pessoa et al.136 

D’autre part, nous n’avons pas retrouvé de différence significative chez les patients ayant 

bénéficié ou non d’une PPR. A la différence de ce qui a été décrit dans la littérature sur les 

anti-VEGF, à savoir que les patients n’ayant pas eu de PPR, ont plus de chance de nécessiter 

un traitement adjuvant d’après Cicinelli et al. 140 

 

IV.3.2 Efficacité sur l’AV 

L’acuité visuelle initiale était comprise entre 55 et 60 lettres. Elle était comparable à celle des 

études de vraie vie à grandes échelles IRISS, ICE-UK, MEDISOFT (respectivement 51.9 ; 

53.0 ; 51.9) 129,133,141. L’analyse de l’évolution de l’acuité visuelle a montré un gain ou une 

stabilité pour 78% des yeux à M12 et pour 95% des yeux au-delà de M12. Ces données sont 

semblables à celles de l’étude IRISS avec 75% à 12 mois.129 

L’acuité visuelle est restée relativement stable tout au long de l’étude avec un gain compris 

entre 3 et 9% jusqu’à M12. Nos résultats jusqu’à M9 montrent un gain d’efficacité maximal 

de +1.5 lettres à M6. Ces derniers sont proches de ceux retrouvés par Massin et al 134 à M12 

avec un gain de +0.9 lettres malgré un pic d’efficacité plus important de +7.8 lettres à M6. 

Dans notre étude, le gain moyen maximal atteint est celui au-delà de M12 concernant 14 yeux 

avec + 7 lettres contre + 2.5 lettres lors du contrôle à M12 sur 28 yeux ; nos résultats sont bien 

en dessous de ceux de la littérature avec un pic d’efficacité équivalent à une amélioration de 

+8.7 lettres survenant aux alentours du 11e mois. 125 En effet, la plupart des études retrouvent 

un meilleur gain d’acuité visuelle allant jusqu’à +16.9 lettres 136 et +18 lettres pour les 

meilleurs résultats. 142  

La proportion de bons répondeurs fonctionnels présentant un gain d’AV ≥ 15 lettres est bien 

inférieure dans notre étude avec 9% contre 28.7% dans l’étude FAME123 et 42% dans l’étude 

de Pessoa et al.136 L’étude IRISS, quant à elle, retrouve 18.9% de bons répondeurs 

fonctionnels mais le critère choisi pour définir une amélioration fonctionnelle était un gain ≥ 5 

lettres, soit un gain fonctionnel beaucoup moins important que celui défini dans d’autres 

études de la littérature et dans la nôtre. 129 

L’acuité visuelle initiale des bons répondeurs fonctionnels était plus basse que chez les 

mauvais répondeurs avec 45 lettres en moyenne contre 60 lettres, ce qui laisse supposer 

qu’une acuité visuelle initiale plus basse pourrait être un facteur de meilleure réponse 
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fonctionnelle. Ce constat est souligné par Pessoa et al. qui trouve qu’une AV plus faible est 

associée à une augmentation du nombre de patients bons répondeurs fonctionnels avec un 

gain de + 15 lettres (34.1 ± 11.6 vs 48.5 ± 20.1, p = 0.012) 136 ; ainsi que par Kodjikian et al. 

qui observe + 11 lettres pour les AV initiales < 50 lettres contre + 7 lettres pour les AV 

initiales < 60 lettres.125 

 

Sous-groupe : 

L’analyse en sous-groupe de l’acuité visuelle n’a pas permis de montrer que les facteurs 

systémiques tels que l’équilibre glycémique et l’HTA avaient un rôle sur la réponse 

fonctionnelle. Il en va de même pour les facteurs oculaires intrinsèques tel qu’un antécédent 

de PPR, de vitrectomie ou la présence de facteurs confondants. 

La présence d’une altération de la ligne IS/OS était moins fréquemment retrouvée chez les 

bons répondeurs que chez les mauvais avec 66% contre 85%. Il s’agit d’un facteur prédictif 

fréquemment cité dans la littérature. Même si la présence de DRIL est souvent assimilée à un 

facteur de mauvais pronostic de récupération visuelle, leur présence dans notre étude était 

presque identique entre les 2 groupes, tout comme dans l’étude de Pessoa et al. avec 100% 

chez les bons répondeurs et 96% chez les mauvais répondeurs. 136 

 

IV.3.3 Corrélation anatomique et fonctionnelle 

Les résultats de notre étude ont retrouvé plus d’yeux présentant une bonne réponse 

anatomique que fonctionnelle, respectivement 57% contre 9%. Les bons répondeurs 

anatomiques et fonctionnels avaient en commun un diabète plus récent (16 et 15 ans 

d’ancienneté) que les mauvais répondeurs anatomiques et fonctionnels (35 et 26 ans). Ce 

facteur n’est pas souvent exposé dans les études contrairement à la durée de l’OMD. 

Cette dernière semblait être, dans notre étude, un facteur prédictif sur la réponse fonctionnelle 

mais pas sur la réponse anatomique. 

L’analyse de l’OCT lors de l’inclusion n’a pas permis de donner un caractère prédictif positif 

ou péjoratif du fait de la présence de DRIL, d’un DSR, d’une logette centrale ou d’une MER. 

Ces éléments n’ont pas permis d’établir une corrélation anatomo-fonctionnelle. Comme 

évoqué précédemment, seule l’altération de la ligne IS/OS semblait être un facteur prédictif 

de mauvaise réponse fonctionnelle, en accord avec la littérature. 143 

De nombreuses études 55,56,58,63,65 se penchent depuis plusieurs années sur l’analyse des 

biomarqueurs présents à l’OCT afin de mieux comprendre les réponses anatomiques, 

fonctionnelles, leur corrélation et leur prédictibilité. Il est important de souligner que 
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l’ischémie maculaire, qui n’a pas pu être analysée dans notre étude en raison de l’absence 

d’OCT-A ou d’angiographie réalisés chez certains patients, est un élément qui aurait pu nous 

permettre une meilleure compréhension de la corrélation entre réponse anatomique et 

fonctionnelle. 

 

IV.3.4 Recours aux traitements adjuvants 

Cinquante et un pour cent des patients n’ont pas eu recours à des traitements adjuvants. Nos 

résultats concernant les 48% de patients ayant bénéficié de traitement adjuvant sont proches 

de ceux trouvés par Mc Cluskey et al. 144 et Coney et al. 130 avec respectivement 44.4% et 

49%. Toutefois, nos résultats restent plus élevés que dans une récente méta-analyse portant 

sur 9 études de vraies vies internationales avec un total de 39% de traitements adjuvants 

réalisés à 12 mois en moyenne de l’injection d’Iluvien®. D’après la revue de la littérature de 

Kodjikian et al., environ 30% des patients sur les 22 études de vraie vie, ont nécessité un 

traitement adjuvant (rang : 7 – 54.2%, médiane : 30.9%) 125. Les données concernant les 

traitements adjuvants sont ainsi très variables avec 65.5% dans l’étude pivotable FAME, 

26.3% pour MEDISOFT et 34.5% pour l’étude de Fusi-Rubiano et al.102,123,133 

Concernant le délai de retraitement, dans notre étude, les traitements ont été réalisés en 

moyenne à 10.2 mois de l’Iluvien®, soit un peu plus tôt que dans la littérature où les 

traitements adjuvants ont été initiés entre le 11 et le 15e mois post Iluvien® pour 5 études. 

102,129,142,145,146 Une étude récente, analysant l’usage de l’Iluvien® plus tôt dans la stratégie 

thérapeutique, directement après l’usage d’anti-VEGF ou après un Ozurdex®, a montré la 

nécessité d’un recours aux traitements adjuvants à partir du 21e mois après l’Iluvien®.127 Ce 

résultat soulève la question d’introduire l’Iluvien® plus tôt dans la stratégie thérapeutique. 

Enfin, notre étude a montré qu’aucun des 6 yeux vitrectomisés n’a nécessité de traitement 

adjuvant tandis que 55% des yeux non vitrectomisés ont nécessité un traitement adjuvant.  

Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait que le vitré est un réservoir de facteurs 

inflammatoires. Chronopoulos et al. retrouvent aussi une évolution plus stable de l’OMD chez 

les patients vitrectomisés. 147 

Nos résultats concernant le nombre de patients ayant nécessité un traitement adjuvant 

pourraient s’expliquer par le délai, assez long de 6 mois en moyenne, entre le dernier 

Ozurdex® reçu par le patient et l’Iluvien®. Certains patients ont reçu l’Iluvien® à 12 mois de 

leur dernier Ozurdex®. Les recommandations actuelles préconisent une injection à 1 mois du 

dernier Ozurdex®, correspondant au pic d’efficacité de ce dernier. 
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IV.4 Sécurité de l’Iluvien® 
 

IV.4.1 Pression intra-oculaire  

La PIO est restée relativement stable au cours du suivi avec une augmentation de 6 à 15% 

jusqu’au 9e mois, soit une hausse de 2mmHg. L’augmentation moyenne de la PIO était plus 

marquée à M12 (20%) et au-delà de M12 (22%), correspondant à une hausse d’environ 

3mmHg. Trente-huit pour cent des yeux ayant présenté une hypertonie cortico-induite par le 

passé, ont présenté une hypertonie sous Iluvien® nécessitant le début d’un traitement 

hypotonisant. Ce constat conforte l’intérêt de réaliser une injection de dexaméthasone avant 

l’Iluvien® afin de diagnostiquer ces patients plus à risque. 

Toutefois, 62% des yeux ayant présenté une HTO sous Iluvien® et nécessité un traitement 

hypotonisant, n’avaient jamais présenté d’HTO sous dexaméthasone. Ce résultat suggère que 

le mécanisme d’élévation de la PIO fait intervenir divers mécanismes et que la réalisation 

d’une injection de dexaméthasone n’est pas, à elle seule, un facteur prédictif d’élévation de la 

PIO. Parmi les 3 patients présentant un GCAO, seul un patient a nécessité une adaptation de 

son traitement hypotonisant. Ce constat est souligné par Chronopoulos et al. dans une étude 

rétrospective portant sur 27 yeux qui n’a pas montré de corrélation statistiquement 

significative entre les patients ayant présenté une HTO après Ozurdex® et après Iluvien®. 147 

En effet, parmi les patients ayant présenté une HTO sous Ozurdex®, très peu ont présenté une 

HTO sous Iluvien®. D’autre part, la vitrectomie n’était pas un paramètre influençant 

l’élévation de la pression intra-oculaire. Ce résultat est en accord avec celui retrouvé par 

Pessoa et al. qui n’a pas retrouvé de différence significative entre le groupe de patients 

vitrectomisés et le groupe de patients non vitrectomisés. 136 

 

IV.4.2 Recours aux traitements hypotonisants 

Seuls deux yeux (6%) ont présenté une HTO ≥ 30mmHg, bien contrôlée après l’ajout d’un 

traitement hypotonisant par monothérapie locale, ce qui est proche des 7.2% retrouvés dans 

l’étude MEDISOFT. 133  

Au total, 11 yeux (33%) ont présenté un pic d’HTO ≥ 25mmHg mais seulement 8 yeux (24%) 

ont nécessité l’ajout ou l’ajustement d’un traitement hypotonisant sans chirurgie nécessaire. 

Le nombre de patients sous traitement hypotonisant n’a pas augmenté de façon significative 

après l’injection d’Iluvien® (33% après Iluvien® contre 9% avant Iluvien®). Ces résultats 

sont proches de ceux retrouvés dans l’étude PALADIN 148 avec 40% après Iluvien® contre 

9.6% avant Iluvien®, ainsi que dans deux autres études. 146 
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Massin et al., McCluskey et al. et Pessoa et al., retrouvent respectivement la nécessité d’un 

traitement local de l’HTO dans 20%, 27.8% et 29.2% des cas sans nécessité de chirurgie. 

134,136,144 Les études IRISS et USER retrouvent respectivement 23.3% et 24.4% de nécessité 

d’un traitement local de l’HTO avec 0.8% et 1.3% de chirurgie filtrante.129,146 Dans la revue 

de la littérature de Kodjikian et al., un traitement hypotonisant local a été prescrit dans 23.4% 

des cas et la réalisation d’une chirurgie dans 0.6%. 125 Ces résultats sont proches de ceux de 

notre étude. Enfin, une méta-analyse 102 portant sur 9 études de vraies vies retrouve la 

nécessité d’un traitement hypotonisant dans 27% des cas versus 38.4% dans l’étude FAME et 

la nécessité d’une chirurgie filtrante dans 3% des cas versus 4.8% dans l’étude FAME. 123 Si 

l’on compare ces données à la dexaméthasone, l’étude MEAD retrouve 41.5% de traitement 

hypotonisant après l’injection d’Ozurdex®, ce qui est proche de nos résultats sur l’Iluvien®.118 

IV.4.3 Autres effets indésirables 

Notre étude comporte 85% de patients pseudophaques. Parmi les 15% de patients phaques, 

60% seront opérés de la cataracte. Dans la revue de la littérature de Kodjikian et al., sur les 

18.8% d’yeux phaques inclus, 43.2% ont nécessité une chirurgie de la cataracte, soit 17% de 

moins que d’après nos résultats. 125 La méta-analyse retrouve 39% de chirurgie de la cataracte 

versus 60% dans l’étude pivot FAME. 102,123 Aucun patient n’a présenté d’endophtalmie, ce 

résultat est en accord avec la revue de la littérature qui comptabilise seulement un cas 

d’endophtalmie pour 1880 yeux étudiés soit 0.05%. 125 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 38 : Comparaison avec les résultats d’une méta-analyse et de l’étude FAME 
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Les résultats de notre étude confirment la sécurité de l’Iluvien® chez les patients atteints 

d’OMD, en accord avec les résultats des études de vraie vie IRISS, MEDISOFT et 

PALADIN. 129,133,148 

 

IV.5 Limites de l’étude :  
 

Notre étude est une étude rétrospective sans protocole de suivi des patients. Elle présente des 

données manquantes en raison du caractère rétrospectif d’une part et d’autre part à cause de la 

pandémie de COVID-19, survenue au cours de l’étude. Les recommandations des autorités 

sanitaires ont engendré de nombreuses annulations et de nombreux reports de rendez-vous 

notamment lors du premier confinement survenu du mois de mars au mois de mai 2020. De 

plus, plusieurs patients ont préféré par la suite ne pas venir à leur rendez-vous de contrôle du 

fait de l’anxiété engendrée par la pandémie.  

Concernant la durée de suivi, il aurait été intéressant de pouvoir analyser les données à 2 voire 

3 ans de l’injection d’Iluvien®. 

D’autre part, nous disposons d’un effectif limité même s’il se rapproche de ceux de 

nombreuses études de vraie vie internationales. Il serait intéressant de réaliser cette étude à 

plus grande échelle avec une plus grande variété de patients sur le plan du diabète et de leur 

OMD. En effet, tous nos patients, sauf un, présentaient un diabète depuis au moins 10 ans 

avec une moyenne de durée de leur OMD de 3 ans ½.  

Par ailleurs, notre étude a inclus 4 yeux présentant une EMC < 300µm, ce qui est parfois un 

critère d’exclusion. Concernant le moment choisi pour réaliser l’injection d’Iluvien®, ce 

dernier a été injecté en moyenne à 6 mois du dernier Ozurdex®, ce qui correspond au moment 

de la récidive de l’œdème et non au pic d’efficacité de l’Ozurdex®. Les recommandations 

préconisent désormais la réalisation de l’injection d’Iluvien® à 1 mois du dernier Ozurdex®. 

Enfin les données systémiques, notamment l’hypertension artérielle n’ont pas pu être 

analysées en détails (équilibre, ancienneté, traitement en cours) et d’autres n’ont pas pu être 

analysées du tout (dyslipidémie, atteinte rénale, apnée du sommeil, …). Afin d’être le plus 

précis possible, l’analyse des différents biomarqueurs détectables à l’OCT, tels que les points 

hyper-réflectifs, pourrait permettre une meilleure compréhension concernant les réponses 

anatomiques et fonctionnelles. De nombreuses études étudient actuellement leur implication.  
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IV.6 Aspect financier 
 

Le coût du traitement est un facteur qui entre en jeu dans tout choix thérapeutique.  

Voici les différents tarifs des injections intravitréennes proposées sur le marché dans le 

traitement de l’OMD : 

 

Produit Ranibizumab Aflibercept Ozurdex® Iluvien® 

Coût 614 € 650 € 963 € 6022 € 

 

Tableau 31 : Coût des différents produits disponibles dans le traitement de l’OMD 

 

Comparons l’usage d’une monothérapie par Iluvien® efficace pendant 2 ans aux autres 

traitements disponibles :  

- Ozurdex® :  

Sachant que la récidive sous Ozurdex® survient environ 4 mois après l’injection, le traitement 

correspond à un total de 3 injections par an, soit 6 IVT en 2 ans. L’injection d’un implant 

d’Iluvien® serait ainsi équivalente à celle de 6 implants d’Ozurdex® pour la même durée. La 

comparaison de leur coût respectif (produit + cotation d’acte) est quasiment identique. 

- Anti-VEGF :  

Concernant les patients bénéficiant d’anti-VEGF, l’intervalle dépend du délai de récidive de 

l’OMD. Le choix de l’Iluvien® serait donc économiquement intéressant pour les patients 

bénéficiant d’au moins 10 IVT d’anti-VEGF sur une période de 2 ans, soit 5 IVT par an. 

Un simple suivi en consultation lors duquel le patient bénéficiera d'un OCT maculaire (acte 

CCAM : BZQK007 coté 47,88 euros) et d'un fond d'oeil (BGQP002 coté 28,29 euros) 

reviendra pour chaque consultation à 62,02 euros ; le deuxième acte étant coté à 50%. 

En comparant ces éléments, Neubauer et al. suggère qu’une seule injection d’Iluvien® aurait 

un coût plus faible que l’injection répété d’Ozurdex® ou d’anti-VEGF. 149  

Une étude de vraie vie réalisée par Chang et al. analysant le coût d’un traitement par Iluvien® 

a conclu que l’injection d’Iluvien® était économiquement plus intéressante que l’injection 

répétée d’anti-VEGF tout en tenant compte du coût de la chirurgie de la cataracte. 150 

Toutefois, ces données ne sont valables qu’en cas de monothérapie efficace par la seule 

injection d’Iluvien®. En cas de nécessité d’un traitement adjuvant par plusieurs IVT, 

l’Iluvien® peut être, comme certains auteurs le suggèrent, considéré comme un traitement de 

fond. Néanmoins, l’estimation du coût est à réévaluer dans ce cas de figure car le prix est 

alors plus élevé. Si l’aspect économique est au cœur de la prise en charge des patients, il faut 

garder à l’esprit que chaque IVT évitée par le patient est un gain en termes de qualité de vie. 
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IV.7 Perspectives 
Dans notre étude, l’Iluvien® a été utilisé tardivement et en 3e ligne de traitement. Les études 

montrent une meilleure efficacité en cas d’utilisation plus précoce (OMD < 2 ans). Dans notre 

étude, les patients présentent un diabète depuis longtemps (25 ans en moyenne) et un OMD 

depuis plusieurs années (3.6 ans en moyenne). Au vu de nos résultats, inférieurs à ceux de la 

littérature en termes de récupération fonctionnelle, il serait intéressant de proposer l’Iluvien® 

plus tôt dans le traitement de l’OMD. De plus, il est recommandé de réaliser l’injection lors 

du pic d’efficacité de l’Ozurdex® sans attendre la récidive de l’œdème, ce qui n’a pas été le 

cas au sein de notre étude.  

D’autre part, le délai entre la toute première IVT d’Ozurdex® et l’IVT d’Iluvien® était en 

moyenne de 28 mois dans notre étude. Une étude d’Adan et al. réalisée en 2020 préconise de 

ne pas retarder l’injection de l’Iluvien® au-delà de 12 mois après l’initiation du traitement par 

Ozurdex®. 151 Enfin, en cas de traitements itératifs, l’Iluvien® pourrait être utilisé non pas 

dans un but de monothérapie mais en tant que traitement « de fond » permettant de diminuer 

le nombre d’IVT nécessaires pour les patients diabétiques. En effet, ces patients ont de 

nombreux rendez-vous médicaux dans le cadre de la surveillance générale de leur diabète et 

ils présentent très souvent un « épuisement » en raison de cette lourde surveillance médicale. 

Ainsi, la diminution du nombre d’IVT leur permettrait de diminuer ce ras-le-bol. Par ailleurs, 

la réalisation d’une IVT est source d’anxiété chez le patient entrainant parfois même un refus 

de poursuivre leur traitement. Enfin, au vu de la pandémie actuelle et du risque pris à chaque 

visite pour ces patients immunodéprimés et plus fragiles, il serait intéressant de diminuer le 

nombre d’IVT à réaliser et ne faire qu’un simple suivi médical trimestriel. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 39 : Algorithme thérapeutique de la prise en charge de l’OMD 128 
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V. CONCLUSION 

 

 

L’injection intravitréenne de l’implant d’Iluvien® semble être efficace en termes de réponse 

anatomique dans l’OMD, avec une diminution de l’EMC progressive et soutenue dans le 

temps, tout en permettant une stabilité fonctionnelle avec un maintien de l’acuité visuelle.  

Toutefois, presque la moitié de nos patients ont nécessité l’ajout de traitements adjuvants. 

L’Acétonide de Fluocinolone semble donc se positionner en tant que monothérapie pour une 

catégorie de patients et en tant que traitement de fond pour une autre catégorie de patients.  

Il intervient en cas d’échec des anti-VEGF et en cas de récidive d’OMD après Ozurdex® 

nécessitant des injections intravitréennes itératives. Le profil tensionnel bien contrôlé des 

patients sous simple traitement hypotonisant local et sans nécessité de réaliser de chirurgie 

filtrante, répond de façon positive à la principale crainte que constitue l’hypertonie cortico-

induite. L’injection intravitréenne d’Iluvien® tire son intérêt de sa durée d’action bien 

supérieure à celle des autres injections disponibles avec une durée théorique pouvant aller 

jusqu’à 2-3 ans. Son objectif principal est de gagner en qualité de vie en diminuant la 

fréquence des IVT qui constitue une source d’anxiété majeure pour les patients. Notre étude 

est une étude descriptive observationnelle, il serait intéressant de réaliser une étude 

comparative sur une longue période afin de comparer l’efficacité de l’Iluvien® à celui de 

l’Ozurdex® en cas d’utilisation plus précoce dans la stratégie thérapeutique après avoir 

vérifié la bonne réponse aux corticoïdes sans perte du contrôle tensionnel.  

Notre étude n’a pas permis de répondre à la question de la corrélation des réponses 

anatomique et fonctionnelle. Plusieurs études sont encore nécessaires pour permettre une 

meilleure compréhension entre ces deux réponses afin d’affiner la sélection des patients les 

plus à même d’être de bons répondeurs à l’Iluvien®. Le coût élevé de l’Iluvien, rend 

primordial cette sélection de patients avec pour but de garantir un usage de l’Iluvien® en tant 

que monothérapie plutôt qu’en traitement de fond. L’étude des différents paramètres comme 

certains biomarqueurs présents à l’OCT déjà connus ou à découvrir permettrait certainement 

de prédire l’efficacité à la fois anatomique et fonctionnelle. 
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ANNEXES 

Fiche d’information SFO - IVT 
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EFFICACITE ET TOLERANCE DE L’IMPLANT D’ACETONIDE DE FLUOCINOLONE 

DANS LE TRAITEMENT DE L’OEDEME MACULAIRE DIABETIQUE 

 

RESUME 

Objectif : L’œdème maculaire diabétique (OMD) est une cause majeure de baisse de l’acuité visuelle 

(BAV) dans le monde. Plusieurs traitements sont disponibles. Notre objectif était d’évaluer l’efficacité 

et la tolérance de l’Iluvien® afin de déterminer sa place dans la stratégie thérapeutique de l’OMD. 

Matériels et méthodes : Analyse rétrospective multicentrique de patients présentant une BAV sur un 

OMD, traités par Iluvien® avec un suivi minimum de 9 mois. Le critère de jugement principal était la 

diminution de l’EMC à 9 et 12 mois. Les critères de jugement secondaires étaient la variation de la 

MAVAC, la variation de la PIO, le nombre de traitement adjuvant, hypotonisant et d’évènements 

indésirables. 

Résultats : 33 yeux de 21 patients ont été inclus. L’EMC a diminué de 21% (p = 0,003) à 1 an (- 135 

µm). La MAVAC est passée de 0,56 à 0,51 logMAR, (+ 2,5 lettres) à 1 an. Soixante-dix-neuf 

pourcents des yeux ont montré une stabilité ou un gain de l’AV à 1 an. Seize yeux ont nécessité un 

traitement adjuvant avec une moyenne de 2,7 IVT ± 1,5. La PIO a augmenté de 20% à 1 an 

(+3mmHg). Le nombre de patients sous traitement hypotonisant est passé de 9% avant Iluvien® à 

33% après Iluvien® sans nécessité de chirurgie filtrante. 

Conclusion : Cette étude suggère l’efficacité de l’Iluvien® dans le traitement de l’OMD avec une 

diminution de l’EMC, une stabilité de l’AV tout en contrôlant la tension oculaire. Il serait désormais 

intéressant de l’essayer plus tôt dans la stratégie thérapeutique. 

Mots clés : Œdème maculaire diabétique, Injections intravitréennes, Acétonide de fluocinolone, 

Efficacité, Tolérance  

 

 

 

EFFICACY AND SAFETY OF FLUOCINOLONE ACETONIDE IMPLANT FOR DIABETIC 

MACULAR EDEMA TREATMENT 

ABSTRACT  

Purpose : The purpose of this study is to analyse efficacy and safety of Iluvien® in eyes with diabetic 

macular edema in a multicentric cohort. 

Methods : This is a multi-center retrospective analysis of patients with persistent diabetic macular 

edema, despite previous anti-vascular endothelial growth factor and steroid treatment, treated with the 

Iluvien® implant. Patients with follow-up less than 9 months were excluded. Variation of central 

retinal thickness, best corrected visual acuity and intraocular pressure were evaluated. A sub-group 

analysis was performed on eyes with 12-month follow-up data. 

Results : In total, 33 eyes of 21 patients completed at least 9 months of follow-up, of which 29 

completed 12 months of follow-up.  

Mean improvement of best corrected visual acuity at month 12 was + 2,5 letters changing from 0,56 

logMAR at baseline to 0,51 at month 12 (p > 0,05). Mean variation of central retinal thickness also 

showed a progressive reduction with a mean decrease of 135 microns at month 12 (p = 0,003) 

compared to baseline mesure. Supplementary treatment for persistent or recurrent diabetic macular 

edema was necessary in 16 eyes. Intra-ocular pressure remained stable. Eight new eyes required 

intraocular pressure-lowering drops post Iluvien®. No glaucoma surgery was needed. 

Conclusion :  The Iluvien® implant was efficient and safe in the treatment of patients with diabetic 

macular edema refractory to first and second lign therapies, improving macular anatomy and 

stabilising vision. However this study suggests an earlier use of FAc treatment to reinforce its efficacy. 

Keywords : Diabetic macular edema, Intravitreal injections, Iluvien®, Efficacy, Safety 


