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En raison des tendances démographiques d’une population
vieillissante, de la prévalence accrue de l’obésité et de l’aug-
mentation de l’immigration de populations à haut risque, 
on prévoit que l’incidence du diabète mellitus (DM), de la
rétinopathie diabétique (RD) et de l’œdème maculaire
 diabétique (OMD) augmentera régulièrement au cours de la
prochaine décennie1, avec les implications en découlant
pour le système de soins de santé et pour les décideurs cana-
diens. Afin de fournir une orientation aux ophtalmologistes
canadiens qui prennent en charge des patients diabétiques,
la Société canadienne d’ophtalmologie (SCO) a élaboré des
lignes directrices de pratique clinique fondées sur des
données probantes pour la prise en charge de la RD et de
l’OMD2. Les lignes directrices qui sont résumées dans l’an-
nexe portent sur le dépistage et le diagnostic de la RD, sur
la prise en charge du DM (en particulier sur son impact sur
la vision) et sur les approches chirurgicales et non chirurgi-
cales adoptées pour le traitement de la RD et de l’OMD.
Dans le présent numéro d’Ophtalmologie – Actualités scien-
tifiques, nous fournissons un aperçu des lignes directrices de
la SCO et des discussions portant sur les recommandations
suggérées.

La rétinopathie diabétique (RD) demeure la principale cause
de cécité évitable chez les personnes en âge de travailler dans le
monde3-5. En 2008, on estime que 2,4 millions de Canadiens
souffraient du diabète mellitus (DM)1. Parmi eux, 17,5 % et
15 % souffraient de RD et d’œdème maculaire diabétique
(OMD), respectivement6,7. L’OMD, la complication la plus
fréquente de la RD, peut survenir à tous les stades de la
rétinopathie. Il entraîne diverses modifications morphologiques

conduisant à un épaississement rétinien et une atteinte de la
 barrière hémato-rétinienne. Bien qu’habituellement la perte de
vision due à l’OMD progresse lentement, elle est la cause la plus
fréquente d’une l’altération visuelle et de cécité chez les diabé-
tiques8. La diminution des fonctions liées à la vision telles que la
lecture et la conduite automobile, a également d’importantes
conséquences sur la qualité de vie.

Dépistage de la RD

Le dépistage est important pour une détection et une inter-
vention précoces en vue de prévenir la progression de la RD9.
Cependant, des études ont révélé que les consignes de dépistage
de la RD au Canada sont faiblement observées10,11. Selon une
étude portant sur 5 provinces menée par Boucher et ses collabo-
rateurs10, près de 40 % des patients atteints de DM n’ont pas fait
l’objet d’examens pour détecter une RD. Une autre étude a
démontré que seulement 32 % des diabétiques de type 2 (DT2)
avaient satisfait les critères recommandés par l’Association canadi-
enne du diabète pour le dépistage de la RD11. Les obstacles à un
dépistage régulier incluent l’accès limité aux professionnels des
soins oculaires, la mobilité réduite due à une santé médiocre et
l’absence de sensibilisation au risque de cécité associé à la RD12-15.

Les lignes directrices de la SCO suggèrent que des améliora-
tions de l’infrastructure du système de soins de santé et une
meilleure coordination parmi les professions et les organismes
sont nécessaires pour assurer un meilleur accès aux services2.
Les nouvelles technologies qui utilisent la photographie rétini-
enne, telles que les caméras numériques et la téléophtalmologie,
peuvent réduire les obstacles au dépistage et diminuer le temps
de déplacement et les coûts10. La sensibilité et la spécificité de
ces méthodes sont comparables ou supérieures à celles de la bio-
microscopie à la lampe à fente16,17, et plusieurs modèles ont
démontré leur efficacité au Canada10,18-20. 
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L’optométriste, qui est l’un des premiers professionnels de la
santé que les consommateurs consultent lorsqu’ils ont besoin
d’informations sur leur vision, joue également un rôle important
dans la détection des signes précoces de rétinopathie et dans
l’orientation des patients vers une prise en charge plus appro-
fondie8. Il est donc nécessaire d’élaborer des initiatives supplé-
mentaires pour former ce groupe de professionnels des soins
oculaires, afin de rationaliser les soins chez les personnes
exposées à un risque accru et les diriger rapidement vers un
ophtalmologiste.

Chez les patients ayant reçu le diagnostic de DT1, les cas de
RD menaçant la vision sont rares avant la puberté21,22. Par con-
séquent, les lignes directrices de la SCO recommandent d’initier
le dépistage dès la puberté chez les enfants atteints de DT1, à

moins que d’autres facteurs indiquent la nécessité d’effectuer des
examens plus précoces2. Pour les adolescents ayant reçu le diag-
nostic de DT1 après la puberté, un dépistage doit être initié 5 ans
après le diagnostic. Les examens de dépistage ultérieurs doivent
être effectués annuellement en l’absence de rétinopathie et à des
intervalles de 3 à 6 mois en présence de RD non proliférante
(RDNP : Tableau 1)8. 

Les diabétiques de type 2 doivent faire l’objet d’un dépistage
tous les 1 à 2 ans en l’absence de rétinopathie, selon leur obser-
vance anticipée. Lorsqu’une RDNP est détectée, un dépistage
doit être effectué au moins annuellement pour les cas de RDNP
légère et plus fréquemment (tous les 3 à 6 mois) pour les cas de
RDNP modérée ou sévère2. Cependant, les examens de tomo-
graphie par cohérence optique (TCO) ne sont pas recommandés
pour un dépistage de routine chez les patients ne souffrant pas
de rétinopathie, ou en l’absence d’œdème maculaire à l’examen
clinique chez ceux atteints de RDNP légère ou modérée et ayant
acuité visuelle supérieure à 20/30. Un calendrier de dépistage est
présenté dans le tableau 22.

Le rôle croissant de la téléophtalmologie dans
la détection et le diagnostic de RD au Canada

La transmission électronique d’images oculaires et de
données cliniques à partir d’un centre éloigné offre à tous les
patients, en dépit de leur éloignement géographique ou de leur
statut socioéconomique, la possibilité de recevoir une évaluation
rétinienne, afin de déterminer la présence d’une RD et sa
sévérité. Une RD et un OMD peuvent être détectés avec un haut
niveau de sensibilité et de spécificité par des systèmes de
téléophtalmologie bien conçus23-25. Les caractéristiques géo-
graphiques et démographiques du Canada se prêtent bien à cette
technologie, et le professionnels de la santé ont déjà acquis une
bonne expérience de la téléophtalmologie fondée sur des pro-
grammes de dépistage et d’évaluation à distance10,18-20. La SCO
recommande d’avoir recours à la téléophtalmologie pour
améliorer l’accès aux populations culturellement, économique-
ment ou géographiquement isolées et invite les gouvernements

2

Tableau 1 : Stades de la rétinopathie diabétique
non proliférante (RDNP)2

Stades Caractéristiques

Légère Micro-anévrysmes uniquement

Modérée Autres signes que des micro-anévrysmes,
mais signes moins nombreux que pour
une RDNP sévère

Sévère N’importe lequel des signes suivants :

• > 20 hémorragies intrarétiniennes dans
chacun des 4 quadrants

• Anomalies veineuses en chapelet
manifestes dans > 2 quadrants

• Anomalies microvasculaires
intrarétiniennes importantes dans
> 1 quadrant et absence de signes de
rétinopathie diabétique proliférante

* La SCO recommande un dépistage tous les 2 ans pour les diabétiques de type 2 dans la mesure où ils se conforment rigoureusement à cette recommandation ;
autrement, un dépistage doit être effectué annuellement.

Tableau 2: Calendriers de dépistage de la RD2

DT1 DT2

Initiation • 5 ans après le diagnostic

• Chez les enfants et les adolescents, initier le
dépistage dès la puberté à moins que certains
facteurs nécessitent des examens plus précoces

• Lors du diagnostic

Fréquence • Absence de RD : annuellement

• Signes de RD : tous les 3 à 6 mois, selon la sévérité

• Après le traitement de la RD : adapter en fonction
du degré de sévérité résiduel

• Absence de RD : Tous les 1 à 2 ans

• Signes de RD : au moins annuellement pour les cas
léger, tous les 3 à 6 mois pour les cas modérés, selon
la sévérité

• Après le traitement de la RD : Adapter en fonction
du degré de sévérité résiduel

Reproduit avec la permission de Hooper P et coll. Can J Ophthalmol. 2012;47
(2 Suppl):S1-S30. Copyright © 2012 Société canadienne d’ophtalmologie.



de type 2, son rôle dans la modification de la progression de la
RD est controversé. Cependant, étant donné que l’arrêt du
tabagisme est important pour réduire le risque de MCV et
d’autres maladies graves, on doit recommander à tous les
fumeurs atteints de DM d’arrêter de fumer et leur offrir un
soutien. La SCO incite les médecins à éviter de recommander
des compléments vitaminiques antioxydants à des doses
supérieures à la dose quotidienne recommandée, car il n’existe
pas de données indiquant des avantages additionnels37.

Modalités de traitement

Les thérapies pour les patients atteints de RD et d’OMD
incluent le laser focal, en damier et panrétinien, les stéroïdes
intraoculaires et les inhibiteurs du facteur de croissance de l’en-
dothélium vasculaire (anti-VEGF). Bien que la vitrectomie puis-
sent être bénéfique dans le traitement de l’hémorragie du vitré
qui ne peut être enrayée et le décollement par traction38, son
utilisation dans le traitement de l’OMD demeure controversée. 

Traitement de l’OMD
Laser focal et en damier

Les données de la Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS)39, commanditée par le National Eye Institute, ont
démontré que la photocoagulation focale d’un œdème maculaire
cliniquement significatif (OMCS) réduit de 50 % le risque de
perte visuelle modérée (3 lignes ETDRS) à 3 ans. Cependant,
une amélioration visuelle > 3 lignes n’a été obtenue que chez
3 % des patients du groupe traité. Un OMCS est défini comme :

Un épaississement rétinien à ou à moins de 500 µm du centre•
de la macula 
La présence d’exsudats durs à ou à moins de 500 µm du centre•
de la macula avec un épaississement rétinien adjacent, ou
Une zone d’épaississement rétinien ≥ 1 surface papillaire•
jusqu’à un diamètre papillaire du centre de la macula.

Les lignes directrices de la SCO recommandent un traite-
ment au laser focal dans les yeux qui démontrent un OMCS
selon les critères de l’ETDRS sans épaississement maculaire
central2.

Stéroïdes intraoculaires

Bien que de nombreux rapports aient décrit les avantages
d’une injection intraoculaire de stéroïdes chez des patients
atteints d’OMD, incluant une amélioration temporaire de l’acuité
visuelle (AV) et la réduction rapide de l’épaisseur maculaire40-42,
leur utilisation est associée à une augmentation significative de
la formation de la cataracte et à une hausse de la PIO.

En 2008, l’étude Diabetic Rentinopathy Clinical Research
Network (DRCRnet)43 a comparé le traitement au laser focal/en
damier avec l’injection intraoculaire de 1 mg ou de 4 mg de tri-
amcinolone chez 693 sujets atteints d’OMD affectant le centre de
la fovéa. Lors d’un suivi à deux ans, l’AV était significativement
améliorée dans le groupe traité par le laser comparativement aux
groupes traités par des stéroïdes. L’étude a également confirmé
des taux plus élevés de chirurgie de la cataracte et de PIO accrue
dans les groupes traités par la triamcinolone comparativement
au groupe traité par le laser.

Ophtalmologie
Actualités scientifiques

fédéral et provinciaux à reconnaître la légitimité de la télé-
ophtalmologie comme moyen d’évaluation et à encourager le
développement de ces programmes.

Facteurs de risque associés au développement 
et à la progression de la RD

Les lignes directrices de la SCO soulignent que la prise en
charge des patients atteints de DM nécessite une équipe pluridis-
ciplinaire dirigée par le médecin de famille et/ou un endocrino-
logue2. En tant que membres de l’équipe, les ophtalmologistes
doivent régulièrement examiner l’importance du contrôle gly-
cémique avec les patients diabétiques. Une communication
régulière entre l’ophtalmologiste et le médecin de famille ou l’en-
docrinologue est essentielle.

Contrôle glycémique optimal et 
autres facteurs de risque potentiels

La relation entre un contrôle glycémique rigoureux et la
réduction de l’incidence et de la progression de la RD a été
démontrée dans d’importantes études épidémiologiques à répar-
tition aléatoire26,27. Selon le Diabetes Control and Complications
Trial Research Group et le United Kingdom Prospective Diabetes
Study Group, un contrôle glycémique optimal est exercé lorsque
le taux d’HA1c est ≤ 7,0 %28,29. Il faut toujours soupeser les taux
glycémiques obtenus par rapport au risque d’hypoglycémie.
Cela est particulièrement important pour les diabétiques de type
2 chez qui le bénéfice d’obtenir un taux d’HbA1c ≤ 6,5 % doit
être soupesé avec le risque de mortalité cardiovasculaire accru
chez ceux présentant un risque accru de maladie cardiovascu-
laire (MCV)30,31.

Contrôle de la tension artérielle (TA) et des lipides

Chez les patients atteints de DM, il est important de main-
tenir un contrôle optimal de la TA (i.e. < 130/80 mm Hg) pour
réduire le risque d’apparition ou pour retarder la progression de
la RD. Pendant leur traitement, les patients doivent être informés
de la nécessité d’obtenir un bon contrôle de leur TA. Bien que
des études observationnelles suggèrent que la dyslipidémie aug-
mente le risque de RD et d’OMD32,33, il existe peu de données
probantes indiquant que le traitement de la dyslipidémie asso-
ciée au diabète modifie la progression de la RD. Cependant,
l’ACD recommande un contrôle des lipides sanguins pour
réduire l’incidence et la progression des complications non ocu-
laires du diabète7.

Modification du mode de vie

Bien que la consommation modérée d’alcool (1 à 3 consom-
mations/jour) soit associée à une baisse de 33 à 56 % de l’inci-
dence du DM et à une diminution de 34 à 55 % de l’incidence
des maladies coronariennes associées au DM, une importante
consommation d’alcool (> 3 boissons/jour) peut être associée à
une augmentation de plus de 43 % de l’incidence du DM34. Bien
que certaines études suggèrent que le tabagisme augmente le
risque de RD, de néphropathie et de neuropathie chez les diabé-
tiques de type 135,36 de même que le risque de coronaropathie,
d’AVC et de complications macrovasculaires chez les diabétique
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Plusieurs implants de stéroïdes intraoculaires font actuelle-
ment l’objet de recherche, mais l’unique implant commercialisé
au Canada est l’implant intravitréen de dexaméthasone (Ozur-
dexMC ; 0,7 mg)44. Ce médicament est approuvé pour l’OM après
une occlusion de la veine rétinienne centrale et pour l’uvéite
postérieure non infectieuse, mais non pour l’OMD.

Il est important de noter que les patients pseudophakiques
peuvent obtenir un plus grand bénéfice des stéroïdes intra-ocu-
laires, avec une amélioration de l’acuité visuelle similaire à celle
obtenue avec des anti-VEGF45.

Anti-VEGF

L’efficacité du traitement anti-VEGF intraoculaire chez les
patients atteints d’OMD a été démontrée dans un certain nombre
d’études (Tableau 3)45-50 en termes d’AV et d’épaisseur maculaire
centrale.

En 2010, l’étude DRCRnet45 a rapporté l’efficacité du
ranibizumab associé à un traitement au laser focal/en damier
immédiat ou différé comparativement à la triamcinolone
intraoculaire associée à un traitement immédiat au laser ou à un
traitement au laser focal/en damier seul. Les patients dans cette
étude souffraient d’OMD impliquant la fovéa visible à la TCO et
à l’examen, et avaient une AV de 20/32 à 20/320. Les analyses à
1 an et à 2 ans ont révélé que les patients recevant le
ranibizumab ont gagné, en moyenne, plus de 6 lettres supplé-
mentaires comparativement aux groupes traités par le laser seul
et la triamcinolone/le laser45,46. Dans les groupes recevant le
ranibizumab, les patients ont reçu en moyenne 8,5 traitements
durant la première année et 2,5 traitements durant la deuxième
année. Dans l’étude RESOLVE47, lors d’une évaluation à un an,
les patients recevant le ranibizumab (0,3 ou 0,5 mg) ont gagné
en moyenne 10,3 lettres comparativement au groupe traité par

4

* Différence statistiquement significative

Modifié de Hooper P et coll. Can J Ophthalmol. 2012;47(2 Suppl):S31-S55. Copyright © 2012 Société canadienne d’ophtalmologie.

Tableau 3 : Études à répartition aléatoire et contrôlées évaluant l’utilisation des inhibiteurs du facteur de croissance de
l’endothélium vasculaire dans l’œdème maculaire diabétique

Étude N Groupes d’étude

Résultats visuels, 
modification moyenne

(lettres) Point d’évaluation

DRCRnet45,46 854 yeux Laser focal

Ranibizumab + laser

Ranibizumab + laser différé 

Triamcinolone + laser

+3

+9*

+9*

+4

1 an

628 yeux Laser focal

Ranibizumab + laser

Ranibizumab + laser différé 

Triamcinolone + laser

+3

+7*

+9*

+2

2 ans

RESOLVE47 151 Laser focal

Ranibizumab 0,3 mg

Ranibizumab 0,5 mg

-1,4

+10,3*
données regroupées

1 an

RESTORE48 354 Laser focal

Ranibizumab

Ranibizumab + laser

+0,9

+6,8*

+6,4*

1 an

READ-249 126 Laser focal

Ranibizumab

Ranibizumab + laser

+0,5

+7,4*

+3,8*

6 mois 

Laser focal

Ranibizumab

Ranibizumab + laser

+5,1

+7,7

+6,8

2 ans

BOLT50 80 Laser focal

Bevacizumab

-4,6

+5,6*

1 an



Photocoagulation panrétinienne

La Diabetic Retinopathy Study (DRS) a identifié des carac-
téristiques à haut risque de progression de la RD (Tableau 4) et
a démontré que chez les patients à haut risque, la photocoagu-
lation panrétinienne (PPR) réduit de 50 % le risque de perte
sévère de vision (<5/200)53. Bien qu’une perte du champ visuel
puisse survenir après une PPR, la plupart des patients peuvent
maintenir une vision périphérique suffisante pour conduire2. À
l’instar des lignes directrices de la SCO, il est recommandé que
les yeux ayant des caractéristiques de la RDP à haut risque soient
traités par une PPR, afin de réduire le risque de perte de vision
sévère2. 

Inhibiteurs du VEGF

Un œdème maculaire peut survenir ou s’aggraver pendant la
PPR. Dans de nombreux cas, l’œdème disparaît au bout de 6
mois39. Afin d’améliorer le résultat visuel à court terme dans les
yeux atteints de RDP et d’OM impliquant la région centrale, l’in-
jection d’un anti-VEGF intravitréen doit être envisagée lors de la
PPR. L’injection d’un anti-VEGF associée à une PRP augmente
également le taux de régression néovasculaire à court terme54,55.
Les anti-VEGF peuvent être utilisés chez les patients atteints de
RDP et d’hémorragie du vitré, afin d’enrayer suffisamment
 l’hémorragie du vitré pour pouvoir administrer une PPR56.
Cependant, il faut faire preuve de prudence, car les anti-VEGF
peuvent causer une contraction rapide des membranes néovas-
culaires prérétiennes, entraînant un décollement par traction ou
la nécessité d’une vitrectomie57. 

Vitrectomie 

La vitrectomie doit être envisagée chez les patients atteints
de RDP et d’hémorragie du vitré ne pouvant pas être enrayée58,
d’hétéropie maculaire59, de décollement maculaire par traction
ou de décollement de rétine rhegmatogène par traction60-63 ou
d’hémorragie prémaculaire dense64,65. La vitrectomie a toujours
amélioré les résultats en présence d’une néovascularisation du
segment antérieur66,67, d’un glaucome à cellules fantômes68 et de
prolifération fibrovasculaire, malgré une PRP adéquate69. Afin de
réduire le taux d’hémorragies et de complications associées à la
vitrectomie, l’administration d’un anti-VEGF doit être envisagée
avant l’intervention dans les yeux atteints de RDP active70-73. 
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le laser, qui a perdu en moyenne 1,4 lettre. L’étude RESTORE48

a comparé le laser focal avec le ranibizumab seul ou en associa-
tion avec le laser. À un an, les groupes recevant le ranibizumab
(avec ou sans laser) ont obtenu une amélioration d’environ 6
lettres, et le groupe traité au laser seul a obtenu une amélioration
de 0,8 lettre. De même, dans l’étude READ-249, les patients
atteints d’OMD affectant le centre de la macula ont été répartis
au hasard pour recevoir le ranibizumab, un traitement par le
laser focal ou en damier, ou les deux. Bien que le groupe ayant
reçu le ranibizumab seul ait obtenu une amélioration significa-
tivement plus importante de leur AV à 6 mois, les résultats
visuels moyens à deux ans n’étaient pas significativement dif-
férents entre les 3 groupes et les résultants anatomiques étaient
supérieurs dans les groupes ayant reçu le traitement au laser.
Dans l’étude BOLT50 prospective, à répartition aléatoire (N = 80
yeux), les patients recevant le bevacizumab intravitréen ont
gagné 8 lettres, alors que ceux recevant le traitement au laser ont
perdu 0,5 lettre.

Sur la base de ces résultats, les lignes directrices de la SCO
recommandent que les yeux présentant un OMCS selon les
critères de l’ETDRS sans épaississement maculaire central
reçoivent un traitement au laser focal2. Les yeux présentant un
épaississement maculaire central doivent être traités par un
anti-VEGF seul ou en association avec un traitement au laser
focal, avec un niveau de preuve de 1 pour le ranibizumab et un
niveau de preuve 2 pour le bevacizumab. Bien que le beva-
cizumab soit utilisé extensivement dans la pratique clinique et
soit recommandé dans les lignes directrices de la SCO pour le
traitement de l’OMD, il n’est pas approuvé par Santé Canada
pour un usage intraoculaire ou pour le traitement de complica-
tions oculaires, et son utilisation est considérée comme étant
« hors étiquette ». 

Vitrectomie

Les données suggèrent que la vitrectomie pour traiter l’OMD
ne peut être bénéfique que pour les yeux présentant des signes
de traction vitréomaculaire à la TCO. Dans les années 1990,
Lewis et ses collaborateurs51 ont noté une amélioration de la
vision dans 9 yeux sur 10 présentant des signes d’OMD et de
traction vitréomaculaire opérés par vitrectomie avec séparation
de la hyaloïde postérieure. En 2010, le DRCRnet a mené une
étude portant sur 87 yeux présentant un OMD et une traction
vitréomaculaire opérés par vitrectomie52. À 6 mois, l’épaississe-
ment rétinien était réduit de > 50 µm dans 68 % des yeux et
38 % ont montré une amélioration de l’AV (≥ 10 lettres). Les
complications de la vitrectomie incluaient un petit nombre d’hé-
morragies du vitré (5 yeux), une PIO élevée nécessitant un
traitement (7 yeux), un décollement de la rétine (3 yeux) et une
endophtalmite (1 œil). Sur la base de ces observations, les lignes
directrices de la SCO suggèrent d’envisager la vitrectomie chez
les patients présentant des signes qui évoquent une traction
maculaire et un œdème maculaire visibles à la TCO2.

Rétinopathie diabétique proliférante (RDP)

La RDP est caractérisée par une néovascularisation de la
rétine, de l’iris ou de l’angle due à une ischémie rétinienne.
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NVD = néovascularisation sur la surface ou à un disque papillaire de la tête
du nerf optique; NVA = néovascularisation ailleurs dans la rétine

Tableau 4 : Diabetic Retinopathy Study – Définition
des caractéristiques à haut risque53

La présence de n’importe laquelle des caractéristiques
suivantes entraîne un risque accru :

• NVD ≥ 1⁄4 à 1⁄3 de la surface papillaire

• NVD avec hémorragie prérétinienne ou du vitré

• NVA ≥ 1⁄4 de la surface papillaire avec
hémorragie prérétinienne ou du vitré



Néovascularisation de l’iris (NVI)

Une ischémie rétinienne sévère peut entraîner la néovascu-
larisation de l’iris (NVI). La néovascularisation de l’angle peut
perturber l’évacuation normale de l’humeur aqueuse dans l’œil
et peut augmenter la PIO, causant un glaucome néovasculaire
(GNV). Chez les patients atteints de RD et de NVI, on recom-
mande l’injection d’un anti-VEGF intravitréen en association
avec une PRP, afin de faire régresser la néovascularisation et de
réduire le risque de glaucome à long terme.

La RD pendant la grossesse

Bien que la grossesse chez les femmes atteintes de DT1
entraîne un risque accru transitoire de rétinopathie, il ne semble
pas qu’elle affecte sa progression à long terme74. Il existe un
moins grand nombre de données sur les femmes diabétiques
enceintes. Dans les cas de diabète gestationnel, il est peu
fréquent de développer une rétinopathie, à moins que le diabète
persiste après la grossesse.

Les lignes directrices de la SCO recommandent que les
femmes diabétiques qui envisagent une grossesse fassent l’objet

d’une évaluation ophtalmologique. Des évaluations répétées
doivent être effectuées pendant le premier trimestre. Pendant la
période restante de la grossesse et au cours de la première année
après l’accouchement, les évaluations doivent être fondées sur le
stade de la rétinopathie et le taux de progression.

Bien qu’il n’existe pas de données probantes indiquant que
l’angiographie à la fluorescéine a des effets néfastes pendant la
grossesse, elle peut généralement être reportée après l’accouche-
ment et l’allaitement. Le traitement par laser n’entraîne aucun
risque connu pour le fœtus. Les risques associés à l’utilisation
d’anti-VEGF intravitréens pendant la grossesse n’ont pas été
totalement élucidés, car il n’existe pas suffisamment de données
probantes pour établir le profil d’innocuité de ces médicaments
pendant la grossesse. 

Considérations économiques pour 
la prise en charge de la RD et de l’OMD

Lorsqu’ils se réfèrent aux lignes directrices de la SCO, les
cliniciens doivent se rappeler qu’elles ne sont en général qu’un
élément aidant à la prise de décision médicale. Bien que les
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Pour les diabétiques de type 1 chez qui le diagnostic a été établi après la1.
puberté, le dépistage de la RD doit être initié 5 ans après le diagnostic
du diabète [Niveau 1]. Pour les diabétiques de type 1 chez qui le diag-
nostic a été établi avant la puberté, le dépistage de la RD doit être initié
à la puberté, à moins que d’autres facteurs suggèrent la nécessité d’un
examen plus précoce [Consensus].

Pour les diabétiques de type 2, le dépistage de la RD doit être initié dès2.
le diagnostic du diabète [Niveau 1].

Les examens de dépistage de la RD effectués ultérieurement dépendent3.
du stade de la rétinopathie. Chez ceux qui ne montrent pas de signes de
rétinopathie, le dépistage doit être effectué annuellement chez les diabé-
tiques de type 1 [Niveau 2] et tous les 1 à 2 ans chez les diabétiques de
type 2 [Niveau 2], selon l’observance prévue.

Lorsqu’une RDNP est détectée, un examen doit être effectué au moins4.
annuellement dans les cas de RDNP légère, ou plus fréquemment (au
moins à 3 à 6 mois d’intervalle) dans les cas de RDNP modérée ou sévère
sur la base de la sévérité de la RD [Niveau 2].

Étant donné leur haute efficacité démontrée, des programmes de5.
téléophtalmologie bien conçus doivent être mis en œuvre pour
améliorer l’accès aux populations diabétiques culturellement, écono -
mique ment ou géographiquement isolées ainsi que l’observance et la
surveillance de celles-ci [Niveau 1].

Afin de prévenir l’apparition ou de retarder la progression de la RD, les6.
diabétiques doivent être traités de façon à obtenir un contrôle gly-
cémique optimal (i.e., taux d’HbA1c ≤ 7,0 %) [Niveau 1].

Étant donné qu’il existe une relation continue entre le taux d’HbA1C et7.
les complications microvasculaires sans seuil apparent de bénéfice, on
devrait informer les patients des avantages accrus associés à une réduc-
tion supplémentaire du taux d’HbA1c [Niveau 1]. Chez les diabétiques de
type 2, les avantages supplémentaires associés à l’obtention d’un taux
d’HbA1c ≤ 6,5 % doivent être soupesés par rapport aux risques d’hypo-
glycémie ou de mortalité cardiovasculaire accrue chez les patients à haut
risque de maladie cardiovasculaire [Niveau 1].

Afin de réduire le risque d’apparition de la RD ou de retarder sa pro-8.
gression, les diabétiques doivent être traités de façon à obtenir un con-
trôle optimal de la TA (i.e. < 130/80 mm Hg) [Niveau 1 pour le DT1;
Niveau 2 pour le DT2].
Dans les cas d’œdème maculaire cliniquement significatif selon l’ETDRS9.
sans épaississement maculaire central, on doit administrer un traitement
au laser focal [Niveau 1]. Cependant, dans les cas d’épaississement mac-
ulaire central, un traitement par un anti-VEGF seul ou en association
avec un traitement au laser focal doit être envisagé [Niveau 1 pour le
ranibizumab; Niveau 2 pour le bevacizumab*].
En présence de signes de traction vitréomaculaire et d’œdème maculaire,10.
une vitrectomie doit être envisagée [Niveau 1].
En présence de caractéristiques à haut risque de RDS, une PRP doit être11.
réalisée pour réduire le risque de perte de vision sévère [Niveau 1].
Dans les cas de rétinopathie proliférante et d’œdème maculaire central,12.
l’injection intraoculaire d’anti-VEGF doit être envisagée au moment de
la PRP, afin d’améliorer les résultats visuels à court terme [Niveau 1 pour
le ranibizumab; Niveau 2 pour le bevacizumab*].
Une vitrectomie doit être envisagée en présence d’une hémorragie du13.
vitré n’ayant pas été enrayée [Niveau 1], d’une hétérotopie maculaire
[Niveau 3] ou d’un décollement maculaire par traction [Niveau 3], d’un
décollement rhegmatogène par traction (Niveau 3], ou d’une hémorragie
prémaculaire dense [Niveau 3].
Dans les cas de RDP active opérés par vitrectomie, l’administration d’un14.
anti-VEGF doit être envisagée avant l’intervention pour réduire le taux
d’hémorragie et de complications associées à la vitrectomie [Niveau 2
pour le bevacizumab*].
On doit recommander aux patientes atteintes de DT1 ou de DT2 qui15.
envisagent une grossesse de consulter un spécialiste des soins oculaires
pour obtenir une évaluation ophtalmologique avant d’essayer de con-
cevoir un enfant. Les évaluations doivent être répétées pendant le
premier trimestre et en fonction du stade de la rétinopathie et du taux
de progression pendant la période restante de la grossesse et pendant
l’année suivant l’accouchement [Niveau 1 pour le DT1 et consensus pour le
DT2].

ANNEXE : LISTE DES RECOMMANDATIONS DE LA SCO2

* Le bevacizumab n’est pas approuvé par Santé Canada pour une utilisation intravitréenne et pour le traitement des complications oculaires.

DT1 = diabète sucré de type 1; DT2 = diabète sucré de type 2; RD = rétinopathie diabétique; RDNP = rétinopathie diabétique non proliférante; Hb = hémoglobine; TA =tension
artérielle ; ETDRS = Early Treatment Diabetic Retinopathy Study; VEGF = facteur de croissance de l’endothélium vasculaire; DRS = Diabetic Retinopathy Study; PRP = photocoagulation
panrétinienne; RDP = rétinopathie diabétique proliférante

Un niveau de preuve a été attribué aux recommandations sur la base des critères utilisés dans les lignes directrices antérieures de la SCO et d’autres organismes nationaux.
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lignes directrices reflètent la meilleure preuve et le consensus des
professionnels de la santé, les médecins doivent se fonder sur
leur propre jugement, expérience et formation pour prendre en
charge leurs patients. Les lignes directrices doivent également
être examinées dans le contexte des ressources et de la valeur
qu’elles représentent pour le patient et la société. Bien que des
études de rentabilité soient plus difficiles à réaliser que des
études cliniques et que le nombre de ces études pour la RD soit
limité, les données recueillies jusqu’à présent suggèrent que la
plupart des interventions relatives à la RD sont rentables2. Com-
parativement à des maladies telles que la dégénérescence macu-
laire liée à l’âge (DMLA), la RD touche des patients plus jeunes
chez qui les avantages du traitement sont plus durables. De plus,
la RD et l’OMD répondent relativement bien au traitement. Les
lignes directrices de la SCO soulignent qu’un dépistage précoce
et un contrôle glycémique optimal régulier ainsi que l’utilisation
de thérapies appropriées pour traiter rapidement la RD offrent
des avantages considérables.
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