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LAURENT KODJIKIAN

Service d’Ophtalmologie — CHU Croix Rousse-Lyon

e dossier de ce numéro est consacré ala vision actuelle de la rétinopathie diabétique. J'ai souhaité tout
d’abord avoir une synthése des thérapeutiques actuelles du diabéte non insulino-dépendant, car elles
se sont modifiées ces derniéres années avec I'arrivée de nouvelles molécules.
Qui mieux que I’équipe du Professeur Charles Thivolet
de Lyon pouvaitrépondre a cette mission de fagon didac-
tique et pédagogique.

La r‘étinopathie d iabétique Il m’a semblé aussi important dans ce dossier de revoir
les concepts physiopathogéniques de la rétinopathie
diabétique et de I'cedéme maculaire. La aussi, qui mieux
que I'équipe du Professeur Pascale Massin de Paris

pouvait remplir cette tache difficile : rester clair et accessible tout en étant précis et synthétique.

J'aivoulu ensuite que le Professeur Catherine Creuzot-Garcher de Dijon nous rappelle les techniques d’ima-
gerie utiles et utilisées dans la rétinopathie diabétique et I'cedeme maculaire. Elle s’est livrée a un exercice de
style original et superbe ennous expliquant les nombreux et différents pieges auxquels nous sommes confrontés
quotidiennement.

Enfin, j’ai voulu conclure ce dossier en vous livrant une vision synthétique et facile a retenir du traitement
actuel de I',edeme maculaire, en fonction de ses caractéristiques.

Je vous souhaite a toutes et a tous une lecture enrichissante et agréable.
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DR JACQUES HALIMI

Directeur de la Publication

spécialistes francophones venus de I’'Union Européenne mais surtout du Maghreb , les 12¢mes Journées

! vec 1690 ophtalmologistes (contre 1 449 en 2011, soit+ 16,6% !, et 1 375 en 2010) dont plus de 240
de Réflexions Ophtalmologiques (JRO) ont connu cette année un éclat inégalé.

Un nouveau site (en raison de travaux de rénovation

JRO 2012 - sur notre Centre de Congres « historique » CCV Cité

des Sciences de Paris-La Villette) , a quelques enca-

des Journées denses et complétes blures du CCV, beaucoup plus spacieux et lumineusx,
a la Grande Halle ! semble avoir été apprécié parla majorité d’entre vous,

mémesial’évidence des aménagements s’imposeront

Retrouvez-nous sur notre site ! si nous conservons cette Grande Halle en 2013, qu’il

6

s’agisse d’un Grand Amphi agrandi, d’une encore

meilleure insonorisation ou d’une climatisation mieux
modulable dans la journée. Les salles de Cours étaient toutes plus grandes, capables d’accueillir chacune
plus de 100 auditeurs.

Assiduité et convivialité de chacun ont été présentes tout au long de ces 2 journées et demi de FMC, dont I'in-
dispensable agrément - validation par la SFO a été reconduit.

Soyez tous ici remerciés pour votre fidélité et ’ambiance a |a fois studieuse et chaleureuse que vous réitérez
plus fortement d’année en année.

Pensez d’ores et déja a vous inscrire pour 2013, & un tarif « préférentiel » sur notre stand (Ed2, niveau 2) lors
du Congreés de la SFO.

Mais nos remerciements iront d’abord vers notre Conseil scientifique et surtout nos 2 Coordinateurs scien-
tifiques, le Pr Christophe Baudouin et le Dr Pierre-Yves Santiago, qui par leurs réflexions, leurs propositions
et leurs conseils, leur hauteur de vue, leur présence de tous les instants et tout au long de I’année de prépa-
ration, ont su insuffler et proposer un Congrés moderne , novateur et chaque année renouvelé, ou ont alterné
harmonieusement 42 (!) Sessions FMC de 1h30 sous forme de « courses & l’anglo-saxonne » dont 32 tota-
lement inédites, 12 Ateliers et Wetlabs, 9 Symposia satellite, médicaux ou chirurgicaux, éthiques et
complémentaires, 2 Déjeuners - débats, sur le glaucome mais totalement différents, 3 Soirées - symposium
(presbytie etlentilles, OCT-SD, DMLA, OMD et OVR), et bien entendunos 2 Séances pléniéres dans un amphi-
théatre de 800 places vite trop petit . Onze orateurs de grande facture, dont un américain, un tunisien et un
franco-suisse, ont disséqué I'actualité de I’année et déja les perspectives a venir.
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L’exceptionnel aprés-midi de chirurgie en direct du jeudi est depuis plusieurs années un moment - phare
dans I’année ophtalmologique, avec cette année 29 actes (!) effectués entre 14h30 et 19h par 16 chirur-
giens et commentés par 5 modérateurs, retransmis par satellite a la Grande Halle mais aussi par internet
dans le monde entier : 30 pays , en Europe évidemment, mais aussi de I'Inde au Koweit, de la Jordanie
aux Etats Unis, de la Russie a I'Egypte.

Quatre actes de laser femto seconde Victus étaient présentés en « avant-premiére » européenne sinon
francaise.

Cet aprés-midi commencgait en fait dés 12h30 par le 1° symposium international franco-maghrébin :
plus de 300 auditeurs ont plébiscité cette innovation, qui sera renouvelée I’année prochaine.

Ce jeudi s’est vu reconduire, avec bonheur, 4 Cours de Contactologie, sous la houlette de F. Malet, ainsi
qu’unsymposium sur les patients astigmates. Manifestement, les 250 auditeurs contactologues ont désor-
mais inscrits cet aprés-midi dans leurs agendas.

Jeudi a enfin permis un Séminaire ( + 2 ateliers spécifiques) consacré a la Déficience Visuelle, coor-
donné par PY. Robert. Plus de 150 ophtalmologistes y ont participé. Il devrait étre reconduit en 2013.

Dans le cadre de nos 42 Sessions, aprés la Journée de I’enfant en 2011, ¢’est I’ophtalmo-gériatrie, sous
lacoordination de B. Cochener, qui était al’honneur cette année avec 4 Sessions. En 2013, un autre theme
fédérateur vous sera proposé.

Jusqu’a«laJournée Orthoptistes » quid’année en année attire un auditorat fidéle de 90 personnes supplé-
mentaires le samedi, avec I'appui scientifique et technique de Mesdames C. Dauxerre et B. Dupas, que
nous remercions de leur confiance.

Nos remerciements sincéres vont donc aussi tout naturellement vers vous, nos 209 intervenants des
128mes JRO, qui par votre clarté pédagogique et votre hauteur scientifique avez su offrir et créer comme a
I’accoutumée un programme de trés grande facture médicale.

Nos remerciements iront enfin vers vous confréeres, collégues et délégués de I'Industrie pharmaceutique
et Fabricants de matériel, pour votre soutien, votre présence et votre fidélité pérennes, ici pour un stand
ou un Atelier, |2 pour un symposium ou une soirée.

Retrouvez-nous sur notre site www.jbhsante.fr/JRO . Les plénieres, la chirurgie en direct, des interviews...
vous y attendent.

Faire toujours mieux... Tel est évidemment notre objectif prioritaire, rester au plus proche de vos demandes
et attentes, de vos préoccupations quotidiennes, ce qu’a déja restitué le questionnaire - enquéte de satis-
faction proposé pendant le Congres et auquel ont souscrit prés de 300 spécialistes (soit pres de 18% des
participants).

Vos remarques, de fond comme de forme, vont évidemment nourrir nos « Réflexions » pour les 13¢m JRO.
Inscrivez-vous dés maintenant ... Merci !
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Dossier

LA RETINOPATHIE DIABETIQUE

Actualités thérapeutiques
du diabéete de type 2

GWENDOLINE MiLLS-JONCOUR, CHARLES THIVOLET

Service d'Endocrinologie, Diabéte, Nutrition, Centre Hospitalier Lyon Sud

B Introduction

Alors que le nombre de diabétiques dans le monde va doubler
d'ici 2030 avec 90% de diabétiques de type 2, les thérapeu-
tigues médicamenteuses restent encore imparfaites. En effet,
chaque classe ne s'adresse qu'a un aspect de la physiopa-
thologie de cette maladie chronique et multifactorielle. Les
traitements actuels ont pour principe soit I'augmentation des
taux circulants d'insuline par I'administration exogéne d'in-
suline ou la stimulation de la sécrétion endogéne d'insuline
(sulfamides/ glinides), soit I'amélioration de la sensibilité des
tissus périphériques al'insuline (metformine/ glitazones) avec
notamment comme objectif la réduction de la production
hépatique de glucose et une meilleure utilisation du glucose
au niveau du muscle et du tissu adipeux, soit enfin la modi-
fication de I'absorption des glucides par le tube digestif
(inhibiteurs alpha-glucosidases). Les difficultés dans la prise
en charge médicamenteuse du diabéte 2 sont en partie liées
alanature multifactorielle et tres hétérogene de cette maladie
d'unindividuaunautre. Cecisuppose une approche centrée
sur le patient, sur son historique, sa courbe de poids, son
environnement socio-professionnel. La survenue fréquente
d'effets secondaires est aussi souvent une limite a |'effica-
cité thérapeutique et un frein a I'observance. C’est aussi
parfois un motif de retrait du marché comme les glitazones
du fait du risque cardio-vasculaire (rosiglitazone) et d’une
augmentationdel’incidence ducancer vésical (pioglitazone)
et ceci malgré des actions bénéfiques sur la sensibilité al'in-
suline et la stéatose hépatique. De nouvelles molécules sont
actuellement disponibles ou vont |'étre prochainement avec
de nouveaux mécanismes d'action, complémentaires des
molécules actuellement disponibles (2.

B De nouveaux produits
se sont ajoutés aux traitements
conventionnels

Parmi les molécules nouvelles a la disposition du clinicien
figurent les modulateurs de la voie incrétine, impliquée dans
la sécrétion d'insuline en réponse a une alimentation ®. Ce
systeme hormonal du tube digestif fait intervenir plusieurs
hormones, en particulier le GLP-1, dont la sécrétion est dimi-
nuée au cours du diabete de type 2, probablement enréponse
a I'hyperglycémie et a l'insulino-résistance. La stimulation
directe du récepteur du GLP-1 par un agoniste injectable ou
indirecte en augmentant les taux de GLP-1 endogéne grace
al'inhibition de sa dégradation enzymatique par la DPP-4, a
des effets métaboliques bénéfiques. La sécrétion d'insuline
estaugmentée de fagon corrélée au niveau glycémique grace
aune action directe sur les cellules béta, et par la diminution
de la sécrétion de glucagon.

De plus|'administration de GLP-1 et/ ou d'agonistes durécep-
teur du GLP-1 ralentissent la vidange gastrique et favorise la
satiété par une action centrale. Ceci entraine une perte de
poids. Les inhibiteurs de la DPP-4 sont neutres sur la courbe
de poids, probablement du fait de taux plus faibles de GLP-
1 circulants. Ceciestnéanmoins un point qui les différencient
des sulfamides hypoglycémiants qui s’accompagnent d’une
fréquente prise de poids et d’hypoglycémies plus fréquentes .

> Lafamille desinhibiteurs delaDPP-4déja bien représentée
sur le marché avec la sitagliptine (Januvia), la vildagliptine
(Galvus) et lasaxagliptine (Onglyza). Cette famille de produits
vaprochainement se diversifier avec lalinagliptine (Trajenta).
Cette derniere gliptine a l'inverse des autres produits de la
classe al'intérét d'avoir une élimination extra-rénale prédo-
minante ce qui autorise son usage en cas d'insuffisance rénale
et ceci sans modification de la posologie. Son action semble
plus sélective et plusimportante que les gliptines de premiére
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génération. Habituellement les AMM de ces produits compor-
tent la bithérapie avec la metformine ou des sulfamides mais
aussi la monothérapie en cas d'intolérance avec la metfor-
mine. D'autres molécules de cette classe sont encore en
développement comme |'alogliptine ouladutogliptine. L'ajout
d'une gliptine & une insulinothérapie chez le diabétique de
type 2 a démontré des résultats positifs, notamment pour le
contréle des glycémies post-prandiales. L'AMM de cette asso-
ciation est obtenue pour certaines gliptines, mais cette
association n'est pas remboursée par I'assurance maladie.
Les effets habituels de cette classe médicamenteuse sont les
rhinopharyngites, mais il existe actuellement quelques cas
de pancréatites et des angioedémes. Ainsi cette classe de
produits est désormais contre-indiquée chez les sujets avec
antécédents de réaction anaphylactique et doit étre inter-
rompu en cas de douleur abdominale et sévére.

> Les analogues du GLP-1 et les agonistes du récepteur du
GLP-1sontdéja utilisés chezles diabétiques de type 2 échap-
pant au traitement oral avec |'exenatide (Byetta) agoniste du
R-GLP-1en2injections quotidiennes et le liraglutide (Victoza)
qui est un analogue du GLP-1 en une injection quotidienne.
Ces produits injectables sont habituellement prescrits apres
échec d'une bithérapie orale, le plus souvent en association
avec lametformine. Ces produits sontimmunogénes et géne-
rent des anticorps quine semblent pas inhiber I'action biologique
de ces produits. Un nouveau produit le lixisénatide (Lyxumia)
vaprochainement étre commercialisé avec une injection quoti-
dienne. Un autre produit en développement, le dulaglutide ne
nécessitera qu'une seule injection hebdomadaire. Sa liaison
covalente avec le fragment Fc des |gG4 évite la dégradation
du produit parlaDPP-4, expliquant ainsisalongue durée d'ac-
tion. L'exenatide retard (LAR, Bydureon) avec aussi une seule
injection hebdomadaire vient d'obtenir I'agrément de la FDA
et devrait étre commercialisé prochainement. Par contre les
études avec le taspoglutide sont arrétées du fait de I'impor-
tance des effets secondaires digestifs et les manifestations
d'hypersensibilité. Une forme d'exenatide de plus longue
durée incorporée dans un implant sous-cutané est en cours
de développement. L'albiglutide, un autre agoniste du Récepteur
du GLP-1avec uneinjection hebdomadaire du fait d'une liaison
covalente avec I'albumine, est en cours d’étude.

L'association des incrétino-mimétiques ou analogues du GLP-
1 injectables avec I'insuline permet la réduction des doses
d'insuline et une amélioration des profils glycémiques.
L'association liraglutide etinsuline vientd'obtenirI' AMM. Les
effets secondaires habituels de cette famille de produits sont
les nausées qui concernent au moins un patient sur quatre
lorsdel'initiation. Quelques cas de pancréatites ont été décrits.
Un certain nombre de questions restent a résoudre comme la
durée de la perte de poids, les effets sur la masse en cellules
béta et les bénéfices éventuels au niveau cardio-vasculaire.
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B Denouvellesclasses
médicamenteuses dans le traitement
dudiabéte 2 sont en développement

> Lesinhibiteursdu SGLT2. Le principe thérapeutique repose
sur l'inhibition des transporteurs du glucose au niveau du
tubule rénal. La conséquence est une diminution du niveau
glycémique par augmentation de la glycosurie. Parmiles molé-
cules en développement figurent la dapaglifozine. Dufaitd'une
augmentation de la prévalence du cancer de vessie et du
cancer dusein, ladapaglifozinen'apas obtenuen20111'agré-
ment FDA. D'autres molécules de cette classe d'antidiabétiques
oraux ne semblent pas avoir ces effets secondaires et sont
toujours dans des essais de phase lIl. Il s'agit de la naglifo-
zine, lacanaglifozine et'empaglifozine. Les effets bénéfiques
sur la glycémie s'accompagnent aussi d'une perte de poids
et d'une baisse de la tension artérielle. Les produits de cette
classe peuvent étre associés aux autres antidiabétiques oraux
et avec l'insuline.

> Un nouvel analogue lent de I'insuline, |'insuline Dégludec.
Cettenouvelleinsuline apouravantage de présenter une plus
longue durée d'action et une plus grande stabilité permettant
en théorie une injection tous les 2 jours. Cette propriété tient
a un ajout d'un acide gras sur la molécule d'insuline entrai-
nant la formation d'hexameéres et la liaison a I'albumine. Elle
devrait étre commercialisée prochainement.

> D'autresclasses sont aun stade moins développé” comme
les activateurs de la glucokinase qui joue un réle majeur au
niveau de la cellule béta dans la sécrétion d'insuline, les
agonistes PPAR alpha-gamma, les antagonistes du récepteur
duglucagon, les agonistes des récepteurs couplés aux protéines
G, des stratégies anti-inflammatoires dirigées contre I'lL-1
béta ou le récepteur aux chemokines CCR2.

B Quels objectifs glycémiques
pour la prévention cardio-vasculaire
et la microangiopathie chez le diabé-
tiquedetype2?

La prévention cardio-vasculaire nécessite de prendre en
compte trois cibles et objectifs thérapeutiques : une HbA1C
autour de 7%, une pression artérielle entre 130/80 et
140/90mmHg en fonction de I’état rénal, et un LDL-C<1g/l et
proche de 0.7g/l en prévention secondaire. L'apport des études
cliniques a été déterminante pour nuancer les objectifs parfois
trés stricts de niveaux d’HbA1C et de tension artérielle. Dans
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le diabéte 2, les études ACCORD, ADVANCE et VADT mont-
rent que I'intensification du traitement n’apporte aucun bénéfice
surle risque cardio-vasculaire voire dans certains cas (ACCORD)
I'aggrave ®. Le message principal de ces études d’interven-
tion est qu’il faut personnaliser le traitement aprés 60ans,
avec des complications constituées et/ou quirésistent au trai-
tement conventionnel dans un contexte d’insulino-résistance
marquée. Dans le cadre trés particulier de la rétinopathie
diabétique, d'autres considérations sontnécessaires comme
lacinétique du retour al'équilibre des patients avec un déséqui-
libre glycémique chronique avec un risque plus important
d'ecedeme maculaire lors de retour brutal & la normoglycémie.
De méme, lafluctuation glycémique par des alternances hyper/
hypoglycémies et/ou par des variations excessives notam-
ment post-prandiales est aussi un élément & prendre en compte.

Les analyses comparatives entre moyennes de glycémies et
chiffres d'HbA1C ainsi que les études de cycles glycémiques
sont des outils précieux pour ajuster au mieux les thérapeu-
tiques. Enfin, la prise en charge des complications nécessite
une approche globale qui ne se limite pas au simple équilibre
glycémique mais doit aussi comprendre le contréle tensionnel
et la prise en charge des autres facteurs de risque cardio-
vasculaires.

Conflits d'intéréts . le Pr Ch Thivolet signale qu'au cours des 3 derniéres
années, il a bénéficié de bourses de recherche des laboratoires Novo-
Nordisk et Medtronik, de prises en charge de déplacements pour congrés
par les laboratoires Sanofi, Abbott, de conférences invitées par Sanofi,
MSD, Lilly et qu'il est membre de comités d'experts pour les laboratoires
Sanofi, Novo-Nordisk et Roche diagnostics.
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LA RETINOPATHIE DIABETIQUE

Nouveaux concepts
dans la physiopathogénie de la rétinopathie

\.

diabétique et de I',edéme maculaire

BENEDICTE DUuPAS, PASCALE MASSIN

Service d’Ophtalmologie, Hopital Lariboisiére, APHP, Université Paris Diderot

physiopathologie simple et globale de la rétinopathie diabé-

tique, caril existe une multitude de mécanismes cellulaires,
hormonaux et humoraux qui participent de fagon concomi-
tante a son apparition et a sa progression. Le désordre
métabolique consécutif a I’élévation chronique du glucose
sanguin au cours du diabéte entraine des modifications biochi-
miques responsables de I’apparition de la micro-angiopathie.
Dans le méme temps, une inflammation chronique s’installe.
Cette derniére aggrave la microangiopathie et entretient une
souffrance du tissu cellulaire rétinien avec une neurodégé-
nérescence rétinienne. Micro-angiopathie et inflammation
engendrent, via Ilischémie et |a libération de peptides actifs,
les complications de la RD que sont la néovascularisation et
la perméabilité capillaire.

II est actuellement de plus en plus difficile de décrire une

D Inflammation
et altération neuronale précoces

Classiquement, plusieurs voies biochimiques indépendantes
sontactivées en situation d’hyperglycémie chronique : lavoie
de I'aldose réductase dite des polyols, la voie des produits
avancés de la glycation (advanced glycation end products ou
AGEs), la voie des Protéines Kinases C (PKC), ou la voie des
hexosamines. Elles induisent une atteinte microvasculaire se
caractérisant par une raréfaction précoce des péricytes, un
épaississement de lamembrane basale et une disparition des
cellules endothéliales au niveau des capillaires rétiniens. Des
occlusions vasculaires et une disparition des capillaires, appa-
raissent ensuite et induisent une ischémie rétinienne.

Cependant, la rétine est composée a 95% de cellules neuro-
nales et gliales, et a 5% de vaisseaux, et la RD n'est pas une
maladie microvasculaire pure (. Il faudrait en fait la consi-
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dérer en partie comme une neuropathie sensitive, au méme
titre que la neuropathie végétative ou périphérique compli-
quant le diabéte. Il semble en effet exister une altération
précoce des cellules rétiniennes (cellules gliales ainsi que
neuronales)®. Des altérations de I'électro-rétinogramme liées
al'apoptose des cellules ganglionnaires ont été remarquées
trés précocement chez des patients diabétiques ® méme en
I’absence de rétinopathie décelable au fond d’ceil ®. De plus,
I'insulinothérapie réduit le taux d’apoptose des cellules réti-
niennes®, car l'insulino-résistance engendre une majoration
du catabolismeintra-cellulaire, entrainant une altérations des
cellules des couches rétiniennes internes. Ainsi, des molé-
cules neuro-protectrices pourraient avoir un réle aux stades
initiaux de rétinopathie.

Certains auteurs affirment que la RD pourrait étre avant tout
une pathologie inflammatoire @, engendrant des complica-
tions vasculaires secondaires. En effet la RD est caractérisée
par une augmentation du flux vasculaire avec des diffusions
liquidiennes entrainant un cedéme tissulaire, qui est accom-
pagné d'une activation gliale et microgliale ©® et une apoptose
des cellules ganglionnaires ®'9, L’atteinte vasculaire permet
le passage de chimiokines/cytokynes proinflammatoires, de
macrophages, d’acide aminés excitotoxiques ou d’acides
gras dans larétine et favoriserait la perte neuronale. Inversement,
I’activation microgliale provoque la libération de cytokines et
de radicaux libres qui aggravent la perméabilité capillaire.
L'hyper débit dans les capillaires serait un mécanisme favo-
risant leur occlusion et aggravant I'ischémie. Tous ces
mécanismes permettent de mieux comprendre I'efficacité des
corticoides et/ou autres molécules a action anti-inflamma-
toire dans la RD et I'OMD.
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B RoleduVEGF

Le VEGF est sur-exprimé dans le vitré et larétine des patients
atteints de RD, méme aux stades précoces "2, || réduit le
taux d’occludines dans les cellules endothéliales des capillaires
rétiniens via I'activation de la protéine kinase C B (PKC B)"®
Deux théories s’opposent : soit les anomalies vasculaires
constatées au cours de larétinopathie diabétique sont primi-
tives et altérent secondairement la rétine neuronale ; soit a
Iinverse les anomalies métaboliques pourraient initialement
affecterles neurones et secondairement affecter les vaisseaux
et la BHR interne. Par exemple le stress métabolique infligé
aux neurones et lié a I’hyperglycémie chronique pourrait
stimuler des changements adaptatifs du flux vasculaire et de
la BHR interne afin de compenser ce dysfonctionnement.
Cependant dans les deux cas la résultante est I'augmenta-
tion du taux de VEGF, facteur de perméabilité vasculaire,
facteur proangiogénique, et facteur neurotrophique. Le VEGF
estdonc une molécule quiprésente alafois une fonction délé-
tére par laformation de néovaisseaux et d’cedeme extracellulaire,
mais également une réponse adaptative a I’hypoxie rétinienne
par I'ouverture de la BHR et I'aide a la trophicité neuronale.
Enfin des altérations de la barriere hémato-rétinienne externe
(EP) et de la circulation choriocapillaire entrent en jeu dans
la pathogénie de I’cedéme maculaire, mais leur participation
ala physiopathologie de la RD reste mal connue. La consta-
tation de décollement de rétine exsudatif chez des patients

diabétiques sans épaississement maculaire () semble un
argument fort pour supposer qu’il existe un dysfonctionne-
ment primitif de la BHR externe dans la survenue de I'OMD.

B Autotal

Les mécanismes physiopathologiques de la RD sont complexes.
Longtemps considérée comme une maladie vasculaire carac-
térisée par I'occlusion capillaire, I'ischémie rétinienne et la
néovascularisation, laRD est aujourd’hui étudiée comme une
maladie du tissu vasculaire et du tissu nerveux rétinien.
L’atteinte probablement concomitante de ces 2 tissus résul-
teraiten grande partie du stress oxydatif et des modifications
biochimiques résultants de I’hyperglycémie chronique. Cette
atteinte tissulaire engendrerait une réponse inflammatoire
inadaptée, qui, de fagon chronique, par I'intermédiaire de la
mise en jeu de neuropeptides, de cyto/chemokines, de facteurs
de croissance dontle VEGF, aggraverait, dans un cercle vicieux,
I'apoptose des cellules endothéliales et des cellules nerveuses,
notamment les cellules ganglionnaires, augmenterait le déséqui-
libre des facteurs anti- et proangiogéniques, favoriserait la
leukostase et la perméabilité vasculaire et aboutirait en fin de
compte a la progression des lésions de laRD. m

Conflits d'intéréts : aucun
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LA

RETINOPATHIE DIABETIQUE

Les grandes regles en imagerie
de la rétinopathie diabétique

et de ',medeme maculaire

(résumé )

L'avenement de nouvelles techniques
d’imagerie nous permet de conserver
des examens renseignant ainsi
I’évolution de la rétinopathie et de la
maculopathie diabétiques. lls
constituent également I'occasion
d’améliorer notre sens sémiologique
par I'analyse des rétinophotographies.
L'OCT est progressivement devenu
I'outil incontournable de diagnostic et
de suivi de 'cedeme maculaire. Il nous
reste & mieux intégrer les
renseignements obtenus pour définir la
capacité d’un cedeme maculaire a
répondre au traitement selon son
aspect initial.

Figure 1: Clichés non interprétable :
toute la zone maculaire n'est pas vue.

CATHERINE CREUZOT-GARCHER

Service d’Ophtalmologie — CHU Dijon

depuis ces dernieres années par I'avénement et la généralisation des

systémes d’imagerie. La réalisation de clichés que ce soit dans le cadre
du dépistage ou du suivi de larétine d’un patient diabétique, permet de disposer
de clichés de référence permettant de définir précisément le stade d’une réti-
nopathie diabétique et son évolution. Toutefois, il faut savoir clairement distinguer
les exigences propres au dépistage de celles associées au diagnostic précis
d’une rétinopathie visant a adapter le traitement du patient. Il faut donc néces-
sairement respecter un certain nombre de regles.

Le dépistage et le suivi de la rétinopathie diabétique ont été bouleversés

El Ne pas confondre dépistage et suivi de rétinopathie
diabétique
La réalisation d’un dépistage de qualité repose sur un certain nombre de régles
précises :
> Photographie du fond d’ceil par un minimum de 2 photographies 45° avec
ou sans dilatation :
e Un cliché centré sur la papille
e Un cliché centré sur la macula pour chaque ceil
Ces photographies peuvent étre effectuées par un personnel formé et dédié a
cet effet (souvent orthoptique ou infirmier mais possiblement médical bien
entendu). Le nombre de clichés non interprétables ne doit pas dépasser 10%.
Sicelaestlecas, les conditions de réalisation doivent étre remises en cause pour
étre optimisées (recours plus facile & une dilatation par 1 goutte de tropicamide
a 0.5%, meilleures conditions scotopiques).Les clichés sont jugés comme non
interprétables lorsque les petits vaisseaux rétiniens, moins des 2/3 de I'image,
la région centromaculaire (fovéale) sont non analysables (Figure 1).
> Clichésinterprétés surle lieuméme du dépistage ou transmis viainternet
ou par CD-Rom aprés une compression qui ne devra pas excéder 20 pour 1 en
format JPEG avec unerésolution au minimum de 2 millions de pixels. Ces criteres
sontindispensables sionveut détecter des microanévrysmes alors que le nombre
declichésestlimité a2 parceil : le diagnostic de rétinopathie diabétique modérée
nécessite une consultation auprés d’un ophtalmologiste contrairement a une
rétinopathie diabétique minime qui est compatible a un simple suivi par le dépis-
tage en alternance avec une consultation ophtalmologique .
Le suivi d'une rétinopathie diabétique passe en revanche par des clichés, faits
aprés dilatation, de I'ensemble de la rétine avec idéalement 9 champs permet-
tantd’examinerles 4 quadrants. Ces clichés sont donc nécessairement faits avec
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/Stades de rétinopathie diabétique

Signes retrouvés en rétinophotographies

Stade 0 : Pas de RD

Rétine normale

Stade 1 : Rétinopathie diabétique
jnon proliférante (RDNP) minime

Stade 2 : RDNP modérée

Microanévrysmes seulement,
Nodule cotonneux isolé ou hémorragie rétinienne

Sans microanévrysmes

Stade plus sévére que le stade 1 et moins sévére
que le stade 3

Stade 3 : RDNP sévére

Hémorragies’ Microanévrysmes
rétiniennes étendus dans 4 quadrants
etlou

Anomalies veineuses en chapelet
dans 2 guadrants ou plus

etfou
Anomalies microvasculaires intra-rétinennes

dans 1 quadrant

Rétinopathie Diabétique Proliférante
(RDP)

A\

néovaisseauxprérétiniens

et/ou néovaisseauxprépapillaires (selon le stade)

Tableau 1: Stades de rétinopathie diabétique d'aprés les clichés de rétinophotographies

Figure 2 : Mosaique
ne permettant pas
une analyse précise
de chaque champ
rétinien nécessaire a
la classification

Figure 3 : Rétinopathie
hypertensive avec
nodules cotonneux
associée d une
rétinopathie diabétique
chez un patient
diabétique de type 2.
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une bonne dilatation en n’omettant pas en particulier la zone
nasale quin’est pas réellement photographiée lors du dépis-
tage. Il est bien entendu possible de définir le stade de la
rétinopathie diabétique parun examen alalampe afente avec
lentille grand champ apreés dilatation. Il est toutefois beau-
coup plus facile de définir sur des clichés qui peuvent étre
agrandis, la présence des signes qui feraient basculer la réti-
nopathie en forme préproliférante sévere nécessitant un
traitement (Tableau 1)@,

Zl Ne pas confondre un « beau » cliché avec
un « bon » cliché

Le systeme derétinophotographies permet de rassembler les
clichés sous forme de mosaique (Figure 2) qui nous permet
d’embrasser d’un seul coup d’ceil I'ensemble de la rétine.
Toutefois, de tels clichés ne sont pas adaptés a une lecture
soigneuse des différents champs photographiés. Pour réussir
a définir le stade de larétinopathie diabétique il est indispen-
sable de disposer de clichés de bonne qualité qui pourront,
si nécessaire, faire I'objet d'un agrandissement sur le moni-
teur de lecture, chaque cliché étant ensuite revu I'un aprés
I'autre. Cette attitude est indispensable si on veut redonner
aux rétinophotographies une place de choix dans nos outils
diagnostiques. On a longtemps substitué I’angiographie aux
rétinophotographies. Sion prend le soin d’effectuer une lecture
soigneuse des clichés de rétinophotographies, nous réap-
prendrons & définir le stade de larétinopathie, épargnant ainsi
anos patients des angiographies inutiles.

Zl Ne pasoublier qu'un patient diabétique
peut aussi étre hypertendu

L’analyse des clichés de rétinophotographies permet égale-
ment de diagnostiquer une hypertension associée a la
rétinopathie diabétique. Ladécouverte de nodules cotonneux
péripapillaires, d’hémorragies en flammeéches doit faire évoquer
une composante hypertensive associée a larétinopathie diabé-
tique (Figure 3). Ce diagnostic est primordial quand on connait
I'impact d’une hypertension mal contrélée chez un diabé-
tique, notamment un diabétique de type 2. Sile patient ne
connait pas sa tension artérielle, qu’il vous donne un chiffre
imprécis «autour de 14 » et que vous ne parvenez pas a obtenir
I'information auprés du médecin généraliste, il est alors tout
a fait licite de demander un holter tensionnel.

Zl Le diagnostic d’edéme maculaire n’est pas
angiographique

Un cedéme maculaire se définit par un épaississement réti-

nien en biomicroscopie®. On constate donc qu'il n’est nullement

question de critéres angiographiques pour confirmer sa

présence. La notion de « diffusion » retrouvée en angiogra-
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phie correspond & une situation confirmant la rupture de la
barriere hématorétinienne a partir du lit capillaire maculaire
dilaté. Bien entendu, le remplissage des kystes dans un cedéme
maculaire cystoide est caractéristique. On sait également que
I'aspect en nid d’abeille des cedémes maculaires rattachés
autrefois aunphénomeéne de traction n’est en définitive nulle-
ment pathognomonique d’un phénomene tractionnel.

Zl Le diagnostic d’eedéme maculaire repose
aussi surl’analyse des rétinophotogra-
phies lors du dépistage

Le diagnostic d’cedéme maculaire en rétinophotographie passe
par'identification d’exsudats généralement disposés autour
des anomalies microvasculaires (AMIR et microanévrysmes)
(Figure 4). Plusieurs classifications ont été données succes-
sivement pour aboutir maintenant & une classification trés
simplifiées ou seule la proximité par rapport a la fovéa et la
taille de cette zone d’exsudats est prise en compte (Tableau 2).
On constate ainsi que lanotion de composante focale et diffuse
prend une place secondaire ce qui est probablement discu-
table : il est admis en effet qu’un traitement spécifique d’une
composante focale répond particuliérement bien a un traite-
ment laser contrairement & une composante purement diffuse.
Enfait, il est probable que ¢’est d’avantage la localisation par
rapport alazone avasculaire centrale de lacomposante focale
quiseraaconsidérer : on n’effectuera pas un laser focal trop
proche de la fovéa par crainte d’un impact sur la fovéa ou du
risque d’extension de la cicatrice avec le temps.

Bl L'OCT: outil de diagnostic de la rétinopa-
thie diabétique
I ne viendrait a personne actuellement I'idée d’envisager le
diagnostic et le suivi d’un cedéme maculaire en dehors de la
réalisation d’un OCT (Figure 5). Les clichés OCT permettent
une analyse quantitative et qualitative de I’atteinte maculaire
cedémateuse. Une coupe centrée sur la fovéa permettra de
rechercher :
e laprésence d’un cedéme intrarétinien et a fortiori d’éléments
kystiques de moins bon pronostic
e la présence d’un décollement sous-rétinien dont on sait
maintenant qu’il n’est pas nécessairement de mauvais pronostic
e |a présence d’'exsudats lipidiques intra-rétiniens
e la présence d’une composante tractionnelle avec hyaloide
épaissie qui demeure la seule réelle indication chirurgicale
résiduelle de chirurgie de I'cedéme maculaire.
e En revanche, il est beaucoup plus délicat d’effectuer une
analyse des couches profondes de la rétine, notamment la
jonction IS/OS des photorécepteurs oulamembrane limitante
externe car I'cedéme, surtout s'il est kystique, masque les
éléments profonds.

Figure 4 :

Edéme maculaire
sévere selon la
classification de
IAAO

Type d’oedéeme | Epaississement rétinien ou exsudats
au pole postérieur
Minime Epaississement rétinien ou exsudats
4 distance du centre de la macula
Modéré Epaississement rétinien ou exsudats & proximité
du centre de la macula mais ne "atteignant pas
Sévére Epaississement rétinien ou exsudats

atteignant le centre de la macula

Tableau 2 : Classification de I'cedéme maculaire selon les clichés en
rétinophotographie (selon I'AAO 2002)

Figure 5 : EBdéme maculaire diagnostiqué en SD-OCT : cavités kystiques
intrarétiniennes associées a un décollement séreux rétinien. Lanalyse des
couches profondes rétiniennes est rendue difficile par la présence des kystes.

Figure 6 : La
localisation de
'cedéme
maculaire focal en
« maping » facilite
l'identification
d’une composante
focale de
I'cedéme.
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L'analyse de I'OCT permet également de définir |a localisa-
tion et le type d’cedéme (Figure 6). Le mode « mapping »
distingue idéalement une composante focale pure d’une forme
diffuse ou mixte et I’analyse spécifique de I'épaisseur de la
rétine dans un quadrant donné est beaucoup plus intéres-
sante qu’une analyse globale du volume maculaire.

Bl L’épaisseur rétinienne n’est pas la méme
selon les OCT utilisés

Les OCT permettent de définir une épaisseur de la rétine qui
varie en fonction du niveau de base permettant de mesure la
hauteurdelarétine. Il faut donc connaitre les valeurs normales
de larétine en fonction de ’OCT utilisé tout particulierement
sil’ophtalmologiste évolue d’un OCT aun autre : par exemple
un ophtalmologiste évoluant d’un OCT Stratus® a un OCT
Cirrhus® observera une augmentation « théorique » de 60
microns de I’épaisseur rétinienne (Tableau 3).

Figure 7 : Maculopathie ischémique

-
Gt [RAERTIY RS (ER Ml chens) Zl Toute discordance dans ’examen doit faire
— 519418 se poser des questions

L’cedeme maculaire est la principale cause de baisse de vision
Cirrhus® 2719 =19 chez le patient diabétique mais une absence de récupération
N e T visuelle alors que I’épaisseur rétinienne est dans les limites
delanormale doit faire évoquer une maculopathie ischémique
SLO OCT OTI® 244 £ 24 dont le diagnostic passe nécessairement un I'angiographie
en montrant une zone avasculaire trés nettement élargie
SOCT Copernicus® 249 =23 (Figure 7). m
RTVue-100® 247+ 26

Conflits d'intéréts : aucun

Tableau 3 : Epaisseur rétinienne moyenne avec les
principaux OCT actuellement disponibles sur le marché
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Dossier

Traitement de ';edeme maculaire
diabétique (OMD) en 2012

LAURENT KODJIKIAN

CHU Croix-Rousse, Lyon

macula, associé a une accumulation de fluides en excés, dans les espaces

extracellulaires etintracellulaires. Il reste la principale cause de malvoyance
au cours de la rétinopathie diabétique.
Le traitement de I’OMD est rarement une urgence ! Il faut toujours essayé en
premier un traitement médical, en tentant d’équilibrer les facteurs de risque
(équilibre glycémique, tensionnel et lipidiques, fonction rénale et arrét du taba-
gisme). Ces actions thérapeutiques sont a évaluer a3 a4 mois, avant d’envisager
des traitements spécifiques.
Figure 1: Tractions antéropostérieures Ensuite, il faut chercher une part tractionnelle a ’OMD afin de savoir si'on doit
vitréorétiniennes au cours d’un cedéme maculaire ou non proposer une sanction chirurgicale. Deux types d’anomalies de I'inter-
diabétique face dans I'OMD sont potentiellement visibles a I’OCT : des attaches du vitré a
la rétine, signant I'existence de tractions antéro-postérieures vitréorétiniennes
(Figure 1) et/ou la présence d’une membrane épirétinienne (MER), signant I'exis-
tence de tractions tangentielles (Figure 2). Ainsi, dans diverses études, une MER
est retrouvée dans 27 & 34% des yeux (Ghazi et al AJO 2007, Yamamoto et al
AJO 2001). Le bénéfice de la vitrectomie - pelage MER/MLI a été retrouvé dans
plusieurs études sur 'OMD (Gandorfer et al AJO 2005, Sakimoto et al Jpn J
Ophthalmo 2008). Cette chirurgie permet de retirer les tractions antéro-posté-
rieures et tangentielles, d’améliorer I’oxygénation maculaire et dons de diminuer

la perméabilité vasculaire, de peler laMLI et donc de retirer la part de gliose hori-

Figure 2 : Membrane épirétinienne responsable de . . G . Y
ractions tangentielles potentielles au cours d'un zontale et enfin de retirer le vitré qui a potentiellement une concentration élevée
cedéme maculaire diabétique en VEGF. Quantauxtractions antéro-postérieures, elles seraient présentes dans
4 2 13% dans les grandes séries (Thomas et al Retina 2005, Ophir et al Eye
2010). Leur traitement par vitrectomie est par contre consensuel. L’'analyse OCT
est comme toujours capitale, car elle peut permettre de retrouver des facteurs
de mauvais pronostic a type de rupture de laligne de jonction articles internes/articles
externes (AI/AE) des photorécepteurs (figure 3).
L'OMD estdit«nontractionnel », en’absence de tractions antéro-postérieures
évidentes et de MER. Il est parfois associé a une maculopathie ischémique.
L'acuité visuelle est en général dans ces cas inférieure a 1/20°™. On peut noter
I'existence d’hémorragies rétiniennes profondes. A I'OCT, il existe souvent une
interruption de la ligne de jonction Al/AE des photorécepteurs (Figure 3). Enfin a

L ‘cedeme maculaire diabétique (OMD) est un épaississement anormal de la

Figure 3 : OMD associée a une maculopathie
ischémique. Présence d’une interruption sur une large mots-clés >

surface de la ligne de jonction articles internes/articles
externes des photorécepteurs, témoignant d’un

" - (CEdeme maculaire diabétique, Tractionnel, Non-tractionnel, Vitrectomie, Laser, Lucentis
mauvais pronostlc visuel
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I’angiographie, la surface de lazone avasculaire centrale (ZAC) En 3%meintention, une vitrectomie avec pelage de laMLI pourra
est classiquement doublée, correspondant a des capillaires étre envisagée. Personnellement, comme de plus en plus d’au-
occlus. Il n’y aaucun traitement efficace de cette maculopa- tres auteurs, nous ne recommandons pas la réalisation de
thie ischémique, ce qui explique que le pronostic visuel de grille (grid) laser, d’autant plus que de nouvelles thérapeu-
I’OMD associé soit réservé. tiqgues médicales apparaissent. Son efficacité est uniquement
Encas d’OMD non tractionnel sans composante ischémique, anatomique etinconstante et n’est presque pas fonctionnelle.
on classe alors classiquementles OMD en OM focal (couronne(s) Il n‘existe aucune preuve formelle de son efficacité seule
d’exsudats circinés centrée(s) par de nombreux micro- (c’est-a-dire sans laser focal associé). Les complications sont
anévrismes, fuites focales, Figure 4), OM diffus (rupture représentées par I'extension des cicatrices dans le temps,
généralisée de la barriere hémato-rétinienne interne, épais- les scotomes paracentraux et |a fibrose sous-maculaire.

sissement étendu, peu de micro-anévrismes et peu de fuites

focales, Figure 5) ou mixte.

Devant un OMD focal, on proposera en 14 intention un trai-

tement par photocoagulation laser focal sur les points de fuite B Etudes phares du Lucentis
et dans la zone d’cedeme localisée (Figure 6). En cas d’échec dans ’OMD

ou d’impossibilité laser (microanévrismes dans les 500 pm

fovéolaires), on pourra proposer des injections d’anti-VEGF > L’étude RESTORE est une étude en phase Ill, multicen-
(actuellement le Lucentis®est le seul aavoir I'indication euro- trique, randomisée, en double insu et contrdlée versus laser,
péenne) si I'acuité visuelle est inférieure & 6 ou 5/10%™ et si sur une période de 12 mois (Mitchell P. et al. Ophthalmology
le patient accepte un suivi mensuel ! 2011;118:615-625). Un bras Lucentis seul (3 IVT mensuelles
Devant un OMD diffus, on pourra proposer en 1% intention puis suivi mensuel et injections a la demande), un bras laser
des injections de Lucentis® si I'acuité visuelle est inférieure seul etun bras associantles deux. L’acuité visuelle a progressé
a6 oub5/10%m et s le patient accepte un suivi mensuel, au vu de6a7lettresdansles 2 bras Lucentis et de moins de 1 lettre
des résultats des études cliniques, que nous décrirons ci- dans le bras laser seul. Une moyenne de 7 IVT a été réalisée.
apres. I1s’agit de la 1= étude qui démontre la supériorité de lamono-
En 28 intention, on pourra proposer des injections intravi- thérapie par Ranibizumab sur le traitement de référence par
tréennes de corticostéroides. On les réservera aux laser. Le bénéfice clinique est rapide et se maintient au cours
non-répondeurs aux anti-VEGF, aux patients ne pouvant pas de la 1¥® année, au prix d’une visite mensuelle et d’une IVT si
ou ne souhaitant pas de suivi mensuel et en I’absence de besoin. L'ajout du traitement par laser dans le groupe combi-
contre-indication (glaucome, infection). Les corticostéroides naison ne semble pas apporter de bénéfice & 12 mois, ni sur
auront un bénéfice visuel meilleur chez les patients pseudo- le gain d’AV, ni sur le nombre d’IVT par rapport a la mono-
phakes de par I’absence de cataracte cortico-induite. thérapie par ranibizumab. Enfin, le profil de tolérance a été
comparable a celui observé dans les études chez les patients
atteints de DMLA.

ﬁ

Figure 5 : OMD diffus visible a I'angiographie,

Figure 6 : Méme patient que « Figure 4 »

Figure 4 : OMD focal avec couronne avec rupture généralisée de la barriére Jatre mois aprés traitement laser des

’, H o 5, H . spe . .
d'exsudats circinés centrée par des micro- hémato-rétinienne interne et nombreuses u 015 ap Ssent tre de |
anévrismes, avant traitement par laser logettes cystoides microanevrismes presents au centre ae la

couronne d'exsudats.
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> L'étude DRCR.net (Diabetic Retinopathy Clinical Research
Network), publiée en 2010 et en 2011 (Ophthalmology
2010;117:1064-1077 & Ophthalmology 2011;118:609-614),
est une étude indépendante. Quatre bras ont été comparés:
laserimmédiat, Lucentis®et laserimmédiat (effectué dansles
3a10jours postinjection), Lucentis® et laser retardé (effectué
apres aumoins 24 semaines) et triamcinolone avec laserimmé-
diat. L'évolution médiane d’AV a été un gain de 9 lettres dans
les 2 groupes Lucentis® (au prixde 8a9 IVT lapremiére année),
de 3 lettres dans le groupe laser seul et de 2 lettres dans le
groupe triamcinolone (mais de 9 lettres dans le sous-groupe
pseudophake du groupe triamcinolone).

Dans les deux groupes Lucentis, le gain a été conservé au
cours de la 26™ année (+7 a +9 lettres) au prix seulement de
2a3IVT.

Cette étude a donc démontré la supériorité de I’association
ranibizumab + laser face au laser seul. Les résultats visuels
sont stables a2 ans, avec 3 fois moins d’IVT que la 1¥® année.
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SCHEMA POSOLOGIQUE UNIQUE (RCP)
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Figure 7 : Schéma posologique

Suvl
MENSUEL

(AMM européenne)

La tolérance oculaire et systémique a été satisfaisante, avec
seulement 3 endophtalmies dans le groupe ranibizumab
(0,08%).

Parcontre dansle groupe triamcinolone, il faut noter que 27%
des patients ont présenté une pression intraoculaire supé-
rieure 230 mmHg et que 55% des patients ont dus étre opérés
de la cataracte.

Le schéma posologique d’utilisation du Lucentis®, conforme
aI’AMM européenne est explicité dans la figure 7.

De nouvelles molécules avec une AMM européenne sont atten-
dues : I’0Ozurdex® (dexaméthasone dans un implant
biodégradable) et I'Eylea® (aflibercept ou VEGF-Trap Eye).
L’espoir est donc réel pour les non-répondeurs actuels. |

Conflits d'intérét pour cet article et son contenu :
Consultant pour les laboratoires Allergan, Bayer et Novartis

d’utilisation du Lucentis au cours de OMD



Pourquoi surveiller
une bulle de filtration
aprés chirurgie hypotonisante ?

HELENE BRESSON-DUMONT

Département glaucome - Clinique Sourdille, 8 rue Camille Flammarion, 44000 Nantes

e but de la chirurgie hypotoni-
L sante filtrante, perforante ounon,

est de diminuer durablement la
pression intra oculaire, en permettant
a I'humeur aqueuse de sortir de I'ceil.
Il faut pour cela pratiquer au moins
I’ablation du trabéculum externe qui
est le siége de la résistance a I'écou-
lement, mais il faut aussi que la
conjonctive soit suffisamment permé-
able pour accueillir ’humeur aqueuse
qui sort de I'ceil. En cas de cicatrisa-
tion excessive, les tissus I’empéchent
de sortir : ¢’est I'obstacle externe. La
bulle conjonctivale est donc le témoin
de lamise enroute de lafiltration et de
nombreuses études " ont montré que
lachirurgie était plus efficace en présence
d’une bulle de filtration, méme en cas
de chirurgie non perforante.

Une belle bulle de filtration fonc-
tionnelle est donc primordiale pour
le succes de la chirurgie.

La filtration se met en place dés les
premiers jours aprés la chirurgie. Aprés
une phase hémorragique et inflamma-
toire, la prolifération fibroblastique

mots—clés)

Glaucome,

Bulle de filtration,
Inflammation conjonctivale,
Fuite conjonctivale

apparait entre le 5 et 8™ jour. A partir
de la deuxiéme semaine, la synthése
des précurseurs du collagéne commence
et la contraction de la cicatrice se fait
grace aux myofibroblastes. Aprés la
3™ semaine, le collagéne mature appa-
rait et lacicatrice devient définitive vers
la 5®m semaine. Cette derniére phase
cicatricielle évolue lentement sur 1 an
environ. Il est donc indispensable que
|la filtration soit parfaite et la pression
cible atteinte alafin dela 5™ semaine.
Mais pendant tout la période précé-
dente de mise en place, il est possible
de moduler la cicatrisation, en parti-
culier limiter la prolifération fibroblastique
pour que les tissus sous-conjonctivaux
soient perméables. C’est laraison pour
laquelle, un suivi précoce et fréquent
aprés une chirurgie filtrante est primor-
dial. Une étude suisse a d’ailleurs montré
des résultats tensionnels significati-
vement bien meilleurs chez des patients
ayant été suivis toutes les semaines par
rapport a des patients peurevus en post-
opératoire @.

B Pourquoi
surveiller la bulle en
post-opératoire ?

Unebulle defiltration fonctionnelle est
undes garants du succés de la chirurgie.
Elle estlereflet du passage de I'humeur

aqueuse hors de I'eeil, et va évoluer
rapidement pendant les 5 premiéres
semaines post-opératoires. Pour se
former convenablement, il faut que I’hu-
meur aqueuse sorte de I'ceil & travers
lafistule crée chirurgicalement et reste
dans les tissus sous-conjonctivaux.
Il ne doit donc pas y avoir d'obstacle
interne (synéchies dans la trappe ou
dissection dumurinterneinsuffisante),
ni d’obstacle externe (cicatrisation
conjonctivale excessive).

En cas de fuite conjonctivale précoce
(signede Seidel), ’humeur aqueuse ne
peut pas rester au niveau du site de la
filtration, car elle sort a I’extérieur de
I'ceil, les tissus conjonctivaux se plaquent
alors, entrainant une symphyse défini-
tive des tissus. Une fois le Seidel tari,
apres quelques jours ou semaines, la
bulle ne peut plus se constituer enraison
de I'obstacle externe : c’est un échec
de la filtration. Parfois une microbulle
kystique trés fine en son centre (simi-
laire a une hernie surune chambre a air)
arrive a se constituer, mais elle devient
vite non fonctionnelle, avec en plus un
risque de fragilité au long court. Il est
donc impératif que la cicatrice soit
étanche sans fuite enfind’intervention
- I’étanchéité peut étre vérifiée en fin
d’intervention en faisant gonfler labulle
gréce a une paracenthése. En cas de
fuite post-opératoire, le traitement doit
donc étre mis en place sans tarder :
lentille de grand diamétre en cas de
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Figure 1: Fuite conjonctivale mise en évidence grdce d une
goutte de fluorescéine. ’humeur aqueuse ne peut pas rester
dans les espaces sous-conjonctivaux, ce qui empéche la
formation de la bulle de filtration.

Figure 2 : Bulles inflammatoires : double vascularisation et
vaisseaux en tirebouchon, signes de prolifération
fibroblastique excessive qui risquent d'entrainer un échec de
la chirurgie.

fuite au limbe ou suture au fil de Vicryl®
10/0, aiguille ronde (pour ne pas trouer
la conjonctive par le passage d’'une
aiguille spatulée).

Le deuxiéme fléau quiempéchelamise
en place d’une bonne filtration est la
prolifération fibroblastique exces-
sive car elle crée un tissu fibreux
imperméable au passage de I'humeur
aqueuse. On la reconnait a la lampe a
fente par la présence d’une conjonc-
tive extrémement inflammatoire, une
hyperhémie avec une double vascula-
risation conjonctivale, ou des vaisseaux
en tirebouchon. Un collyre a base de
dexaméthasone est prescrit 6 a 8 fois
par jour le premier mois, et prolongé
pendant 2 mois apres la chirurgie a
doses dégressives. La réalisation de
needling avec antifibroblastique permet
aussi de lutter contre I'inflammation
excessive.

Dans une étude sur 400 chirurgies ©,
nous avions étudié rétrospectivement
les événements post opératoires
précoces qui étaient survenus chez des
patients ayant présenté quelques
semaines apreés la chirurgie hypotoni-
sante, une prolifération fibroblastique
excessive nécessitantlaréalisationd’un
needling, soit 67 yeux. Nous avions
retrouvé dans 35.9% un Seidel précoce,
dans 13,4%, une hypotonie avec bulle
plate, dans 9%, une incarcérationirienne
(obstacleinterne), dans 10,4% une bulle
kystique et dans 31,3% des cas, une
bulle inflammatoire plate. Tous ces aléas
temporaires ont donc un impact non
négligeable surle succeés d’une chirurgie
au long court.

Lorsd’undécollement choroidien avec
hypotonie post opératoire précoce et
bulle plate, le flux d’humeur aqueuse
sortant est insuffisant pour permettre
de former la bulle de filtration. Il est
donc préférable de lutter contre les
hypotonies précoces en utilisant des
fils relachables par exemple.
L’analyse de I'aspect de la bulle peut
reconnaitre une bulle kystique. Il s’agit
d’une bulle proéminente mais la pres-
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sion intra oculaire n'est pas basse. La
conjonctive est distendue au centre et
collée au pourtour de la bulle, empri-
sonnantlesfluides. Aterme, cette bulle
ne sera plus fonctionnelle. Le traite-
ment de choix est le needling précoce
pour rompre les parois du kyste et
permettre au fluxd’humeuraqueuse de
circuler sous la conjonctive.

Toutes les semaines, il est donc
indispensable de vérifier I’étanchéité
de la conjonctive (grace a une goutte
de fluorescéine) et de repérer des signes
inflammatoires de la conjonctive. Le
traitement doit étre rapide et rigoureux
pour étre sir d’obtenir une bonne filtra-
tion et d’atteindre la pression cible a la
fin de la 5®™ semaine. Il ne faut pas
avoir peur d’augmenter le traitement
anti inflammatoire méme sila pression
esthaute, de remettre unfil ou de prati-
quer un needling. Il est en tous cas
important d’analyser I'aspect de labulle
pour agir rapidement sur I’élément
causal.

3D Peut-on
anticiper et préparer
la conjonctive ?

Les facteurs qui favorisent I'inflamma-
tion, la prolifération fibroblastiques sont
connus. En particulier I'inflammation
conjonctivale pré existante dont les
causes sont multiples : chirurgie anté-
rieures, allergies, uvéites, mais aussi
I’exposition prolongée aux collyres anti
glaucomateux. Il est en effet reconnu
quel'utilisation prolongée des collyres
modifie les cellules conjonctivales,
notamment enraison de I'effet délétere
du chlorure de benzalkonium. De nomb-
reux travaux, en particulier ceux du
Pr Baudouin, ont montré ces modifi-
cations cellulaires qui aboutissaient a
une prolifération fibroblastique exces-
sive aumoment de la chirurgie entrainant
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un risque d’échec de la chirurgie®. Ce
risque d’échec existe aprés 4 ans de
monothérapie, et aprés 1 an de traite-
ment avec 2 collyres ou plus ©.

Dans ces cas a risque d’échec, il est
possible de préparer la conjonctive
pour réduire I'inflammation préalable
et ainsi augmenter les chances d’ob-
tenirune bonnefiltration post opératoire
endiminuantlacicatrisation excessive.
Plusieurs études ont montré I'intérét
de modifier le traitement anti glauco-
mateux pré opératoires. Le but est de
réduire le chlorure de benzalkoniumen
favorisant les collyres « bak free », et
éventuellement en remplagant les
gouttes par de I'acétazolamide per os.
S’y ajoute une préparationlocale a base
d’antiinflammatoires stéroidiens (fluo-
rométholone, voire dexaméthasone)
pendant 3 a 4 semaines pour réduire
I'inflammation conjonctivale. Ces études
ont trouvé une pression intra oculaire
post opératoire significativement plus
basse et moins de cicatrisation exces-
sive chez ces patients préparés ©.

B Intérétdela
surveillance de la bulle
aulong court

> Silapression cible n’est pas atteinte
2 mois aprés la chirurgie, il estillusoire
d’espérer pouvoir faire repartir une filtra-
tion utile, sauf siles massages de I'ceil
sont trés efficaces et permettent de
diminuer franchementla pressionintra
oculaire. Dans ce cas précis, les need-
ling itératifs profonds au bloc opératoire
associées aux massages peuvent sauver
labulle.

> Silapression cible est atteinte, il
resteindispensable de surveiller labulle
de filtration tout au long de la vie car la
conjonctive continue & évoluer dans le
temps - comme la peau d’ailleurs ; elle
sera différente a 30 ans et a 60 ans !
Une belle bulle defiltration pérenne est

réguliére, postérieure, plutot étalée,
non inflammatoire, et on peut voir a sa
surface des microkystes lors de 'examen
en fente fine.

Mais la conjonctive peut s’affiner et
devenir poreuse ou au contraire
s’épaissir, devenirimperméable. IIn’est
pas rare de voir la bulle s’affaisser car
la filtration devient moins importante
au fil du temps. Cela annonce souvent
une remontée tensionnelle, parfois
tardive. Dans unetrabéculectomie non
perforante, lapremiére chose a vérifier
est, grace a la gonioscopie, I'absence
d’obstacle interne c'est-a-dire d’in-
carcérationirienne ou d’apposition dans
la trappe. En effet, I'échec tardif de la
chirurgie non perforante est principa-
lement d0 & un obstacle irien qui est
trés fréquent en particulier quand le
cristallin grossit etl’angle se ferme avec
le temps. C’est laraison pour laquelle,
la surveillance gonioscopique régu-
liere, parallélement a celle de la bulle
estindispensable:il fauttraiterau laser
aussi précocement que possible les
appositions iriennes (iridoplastie) ou
lesincarcérations (laser Yag associé au
laser Argon voire reprise chirurgicale).
L'utilisation des antimétabolites per
opératoire augmente le risque aulong
cours de modifications conjoncti-
vales. Les bulles deviennent souvent
avasculaires et poreuses, augmentant
significativement le risque de blébite
et d’endophtalmie au long court?. La
découverte d’un Seidel tardif doit
entrainer une reprise de la bulle trés
rapide car le risque d'infection est majeur.
Latechnique de choix est I'ablation de
la zone Iésée avec lambeau de glisse-
ment, car les chirurgies a minima, en
particulier avec greffe de membrane
amniotique n’ont pas donné de bons
résultats a long terme ©.

Sans parler de porosité, parfoislaforme
de la bulle peut provoquer une géne
fonctionnelle importante, qui diminue
de fagon importante la qualité de vie
des patients. Les bulles peuvent étre
proéminentes, descendre surlacornée

Figure 3 : Bulle kystique : centre distendu trés fin souvent
poreux et pourtour inflammatoire ; la pression intra oculaire
remonte et il faut réaliser rapidement un needling sous
conjonctival.

et provoquer un astigmatisme irrégu-
lier, causer une inflammation chronique
conjonctivale ou palpébrale, voire une
rétraction de la paupiére supérieure ou
au contraire un ptosis. Cette géne ne
doit pas étre prise a la légere, et les
lubrifiants peuvent parfois aider. Il faut
cependant que le patient comprenne
qu’une reprise chirurgicale n’est parfois
pas simple et peut entrainer une
remontée tensionnelle non négligeable
obligeant a reprendre un traitement
hypotonisant. La géne doit donc étre
réelle avant de décider un nouveau geste
chirurgical.

L’avenir dans la surveillance de la
bulle ?

Les techniques modernes d’examen
vont nous apporter une autre voie pour
surveiller les bulles defiltrationaulong
cours. Ainsiles travaux du Pr Baudouin
montrent grace alamicroscopie confo-
cale, les modifications histologiques in
vivo des cellules conjonctivales en post
opératoire. La présence de microkystes
kysteintraconjonctivaux et de cellules
amucusdanslabulle seraitun gage de
bon fonctionnement de la filtration . Il
sera peut étre possible de suivre les
bulles de nos patients arisque et d’an-
ticiper la cicatrisation précoce et le
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risque d’échec de la filtration. La
surveillance des bulles est aussi possible
en OCT du segment antérieur 19, avec
I’analyse du volume de la bulle et son
hyper réflectivité, qui pourraient étre
corrélés a I'efficacité de la filtration.
Cependant I’étude clinique conscien-
cieuse delaconjonctive permet encore
d’évaluer avec précision nos bulles de
filtration et ne doit en aucun cas étre
négligée.

B Conclusion et
que retenir

La surveillance de la bulle de filtration
apreés une chirurgie hypotonisante est
primordiale a tous les stades. Au stade
précoce, en post opératoire immédiat,
la bulle est le garant de la bonne mise
enroute delafiltration. L'examen clinique
soigneux doit dépister (et traiter rapi-
dement les fuites conjonctivalesal’aide

d’inflammation, stigmates de prolifé-
ration fibroblastique excessive.

Au stade tardif, un examen soigneux de
la conjonctive peut dépister les bulles
qui deviennent moins fonctionnelles,
annongant une remonté tensionnelle,
et repére les bulles poreuses qui sont
des facteurs de risque majeurs d’in-
fection grave. Les techniques modernes
d’analyses comme I'OCT du segment
antérieur ou I’'HRT confocal vont
permettre de nous aider dans|’analyse

fine des bulles mais ne remplaceront
jamais I’analyse clinique réguliére,
nécessaire au bon suivi de nos patients
glaucomateux. m

d’une goutte defluorescéine), trés délé-
teres pour la filtration, et les signes

Conflits d'intéréts : aucun
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La famille ACUVUE® OASYS® s’agrandit avec une innovation pour les porteurs de lentilles presbytes

Un profil optique exclusif etinnovant pour offrir une vision équilibrée a toutes distances indépendante des variations pupillaires : I'optique d’ACUVUE® OASYS®
for PRESBYOPIA combine les avantages d'un profil en anneaux concentriques alternant prédominance VL/ VP et des surfaces asphériques progressives pour
offrir une vision nette a toutes distances.

C'est une lentille confortable méme dans les environnements les plus difficiles grace a la Technologie brevetée HYDRACLEAR® Plus.

... et pour soutenir les ophtalmologistes contactologues J& a lancer un Nouveau Programme de Services 360° portant sur 2 thémes :

¢ Education aux Professionnels : un numéro vert leur est dédié pour répondre a leurs questions et les accompagner dans le cadre de leurs adaptations de
lentilles (0.800.007.660)

¢ Education/Accompagnement des porteurs, des coffrets ACUVUE® sont remis aux nouveaux porteurs en fin de consultation afin de les accompagner dans
leurs 30 premiers jours de port afin de leur assurer une adaptation réussie et pérenne (en 2011, une enquéte a prouvé que 30 % des abandons ont eu lieu durant
les 30 premiers jours)

D’aprés un communiqué de presse de Johnson&Johnson
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Prise en charge du Kératocone
Recommandations du CRNK
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B Le Plan National
Maladies Rares

Le Plan National Maladies Rares 2005-
2008 a été mis en place pour « Assurer
I’équité pour’acces audiagnostic, au
traitement et a la prise en charge des
patients porteurs de maladies rares ».
Dans cette stratégie ont été labellisés
des centres de référence pour de
nombreuses maladies rares. En ce qui
concerne le kératocdne, le centre de
référence national regroupe les services
d’ophtalmologie des CHU de Bordeaux
etde Toulouse (coordonnateur J. Colin)

donnuteur | Pr Joseph Colin,

Ty
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Les 10 axes stratégiques suivants ont
été définis dans ce Plan NMR 1 :
1:L’épidémiologie

2: Laspécificité des maladies rares
3:Développer uneinformation pourles
malades, les professionnels de santé
et le grand public

4: Former les professionnels de santé
5:Organiser le dépistage et I’acces aux
tests diagnostiques

6 : Améliorer 'acces aux soins et la
qualité de la prise en charge

7: Médicaments orphelins

8 : Besoins spécifiques d’accompa-
gnement des personnes atteintes de
maladies rares

CHU Bordeaux

9 : Promouvoir la recherche sur les
maladies rares

10:Développer des partenariats natio-
naux et européens

En ce qui concerne le kératocone, Les
missions du CRNK sont réparties sur
trois axes principaux :

o Prise en charge des patients

e Structuration de la filiere associa-
tion/patients/médecins

o Evaluations épidémiologiques et scien-
tifiques

Dansle cadre de ceplan, afind’assurer
une offre de soins répartie sur le terri-
toire plusieurs centres de compétence
du kératocone ont été labellisés par le
ministére de la santé.

D Leréseau
contacto- kératocone
esten place!

Malgré les différentes innovations théra-
peutiques récentes, les lentilles de
contactdemeurent lamodalité de prise
en charge de premiére ligne pour la
réhabilitation visuelle des patients
porteurs de kératocones, et ce a diffé-
rentes étapes de I'évolution de la maladie
cornéenne : kératocones non opérés,
apres greffes de cornée, aprés cornéo-
plastie par anneaux cornéens ou par
crosslinking, apres ectasie post-LASIK.
La doléance majeure des patients est
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Safir

la difficulté de localiser les ophtalmo-
logistes qui ont une compétence
spécifique dans ce domaine

Afin de permettre aux patients de trouver
facilement un ophtalmologiste « contac-
tologue », la SFOALC a proposé a ses
adhérents de participer & un « réseau
du kératocéne ». En association avec
le CRNK, la SFOALC a mis en place un
réseau frangais contactologique d’une
centaine de praticiens qui prennent en
charge de fagon optimale les patients
porteurs de cette pathologie et néces-
sitant une adaptation ou un suivi de
leurs lentilles de contact, I'idée étant
de créerunmaillage de spécialistes du
kératocone répartis dans toutes les
régions francaises. Plusieurs réunions
et webconférences ont été organisées
afind’harmoniser les bonnes pratiques
de ces adaptations souvent difficiles.
La carte de ce réseau est disponible
surlesite del’association des patients
Site www.keratocone.net certifié
HonCode / HAS

Cette Association comprend actuelle-
ment 15 bénévoles actifs,18 antennes
régionales, 400 adhérents, 1500 sympa-
thisants.

Ces buts sont:

Aider etinformer les personnes atteintes
de kératocdne ainsi que leurs proches,
Faciliter 'acces a |a greffe en sensibi-
lisant le grand public sur I'utilité du don
de cornée;

Représenter les patients auprés des
organisations et des spécialistes du
kératocone ;



Prise en charge du Kératocdne -

recommandations du CRNK
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Améliorer la qualité de la prise en charge
médico-sociale liée au handicap ;

Aider la recherche.

Ce premier plan vient d’étre prolongé par le
PNMR2,2011-2014. Ilcomporte 47 mesures
regroupées en 3 axes:

o Renforcer la qualité de la prise en charge
des patients

o Développer larecherche sur les maladies
rares

o Amplifier la coopération européenne et
internationale afin de partager I’expertise,
les expériences et les ressources

En particulier il a été demandé aux plate-
formes nationales dédiées aux maladies
rares de développer les PNDS, protocoles
nationaux de diagnostic et de soins et1'éla-
boration d'arbres décisionnels pour chacune
des maladies rares.

B Lapriseencharge
du kératocdne, en pratique

Le kératocone est une dystrophie cornéenne
non inflammatoire, le plus souvent bila-
térale, avec ectasie progressive et
amincissement de la cornée , qui peut
entrainer une baisse de I'acuité visuelle
modérée ou sévere, en raison de la myopie
etdel'astigmatisme irrégulierinduits et des
perturbations de latransparence cornéenne.
Les lentilles de contact, essentiellement
rigides, demeurent le traitement optique de
base des yeux porteurs de kératocone. et
permettent dans la majorité des cas d’ob-
tenir une acuité visuelle satisfaisante.

Les lentilles ne sont malheureusement pas
tolérées chez certains patients, souvent
allergiques, et dontla cornée reste transpa-
rente : dans ces cas, I'implantation d’anneaux
intracornéenss offre une alternative théra-
peutique intéressante, permettant d’éviter
ou de retarder la réalisation d'une greffe de
cornée.

Lorsque I'évolution de la maladie kérato-
conique conduitaune opacification centrale
de la cornée ou un amincissement impor-
tant, la réalisation d’une kératoplastie
lamellaire ou perforante est alors néces-
saire.
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Prise en charge du Kératocdéne - recommandations du CRNK

Techniques Indications Contre Indications Surveillance
spécifique
Acuité visuelle hinoculaire Sécheresse oculaire sévére Contrdle de

Adaptation LR

limitée
Mauvaise qualité de vision
Inefficacité des CO

Activités sportives intenses
Travail en milieu trés
poussiéreux

Difficultés de manipulations

I'adaptation tous les
6 mois

CXL KC évolutif : Opacités cornéennes centrales Contréles : J1,]3,M1,
= 1D kératométrique ou franches M3,M6, M12
réfractive en & mois Cornée trop fine
Perte = 2 lignes MAVC en 6 mois | Km=58D
Pachymétrie minimale Age =35 ans
cornéenne > 400 microns Grossesse en cours

ATCD d'HSV cornéen

AIC Bonne vision avec LR, mais Cornée trop fine en regard de Contréles: 1, 51,

intolérance ou contre indication I"épaisseur et de la position des M1, M3 M6,M12
ANNeaux
Taies cornéennes centrale
Kmax = 58D

AIC + CXL Idem AIC seuls mais avec Idem CXL et AIC cumulées Idem CXL
contexte d'évolutivité du KC

Incisions Fort astigmatisme résiduel Densité endothéliale faible (< Contréles :]1, 51,

relaxantes régulier, post KP, a distance 500C/mm2) M1, M3, M6
ablation des sutures, non Troubles trophiques cornéens
équipable en CO ou LR

Kp Taie cornéenne limitant 'acuité Mauvais pronostic visuel en Contréles : |1, 51,
visuelle, non améliorable par LR | raison d'une autre maladie tous les mois
ou assaciée jusqu'a optimisation
Cornée centrale claire mais Infection active de |211M1"\VC, puis

, tous les 6 mois
MAVC limitée 3 < 3/10 et Km = Troubles psychologiques gus fes bmats
58D sévéres

Suivi impossible
Mauvaise observance prévisible
Grossesse en cours

Implants Sujets < 50 ans Mauvais pronostic visuel en Contréles : J1, 51,

Phakes Correction d'une forte myopie ou | raison d’une autre maladie M1 puis tous les 6
d'un fort astigmatisme (implant associée mois
Torigues) non corrigeable par CO | Kératocdne évolutif
ou Lentille et/ou responsable Cataracte Comptages
d‘u'ne anisométropie non endothéliaux tous
tolérable les 6 mois pour les

implants de CA

Implants Sujets > 50 ans Mauvais pronostic visuel en Contréles : J1, 51,

pseudophakes Correction d'une forte myopie ou | raison d’une autre maladie M 1, Mé puis tous les
d'un fort astigmatisme (implant associée 12 mois
Torigues) non corrigeable par CO | Kératocdne évolutif
ou Lentil_le et,{ou t'e_spansab]e Indication de kératoplastie
d une anisométropie non proche
bl Risque de changement de

\ greffon cornéen (Toriques)

Pendant de nombreuses années, en cas
d’échec des lentilles de contact par
intolérance primaire, intolérance secon-
daire, ouimpossibilité de portenraison
de conditions d’environnement spéci-
fiques, la greffe de cornée le plus souvent
transfixiante constituait la seule possi-
bilité thérapeutique alternative.

Au cours des derniéres années de
nouvelles thérapeutiques ont été mises

au point, permettant une approche stra-
tégique différente

Les principaux facteurs de risques
reconnus sont :

o Antécédent de KC dans la famille

¢ Phénotype Atopique

o Frottements mécaniques itératifs des
globes oculaires

o Maladies systémiques du collagéne
(Marfan, Ehlers Danlos,..)
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o Maladies génétiques associées
(Trisomie 21)

e Chirurgie cornéenne réfractive
par laser excimer

»)
Les possibilités actuelles
sont:

> Lestechniques cornéennes:
e remplacement/addition de tissu::
greffeslamellaires, ou perforantes
e modification additive delaforme
de la cornée : anneaux intracor-
néens

e modification de la structure de
la cornée : corneal cross-linking,
et Keraflex

e ablation de tissu : photokéra-
tectomie

> Lestechniquesendoculaires:
e les implants phaques
o |'extraction du cristallin

> Les facteurs de choix:

e Evolutivité

o Acuité visuelle corrigée mono-
culaire et binoculaire

e Tolérance aux lentilles rigides

e Transparence cornéenne

o Stade de sévérité kératométrique
e Largeur et position du céne

e Pachymétrie cornéenne

e Age, situation vis-a-vis de lagros-
sesse

e Contexte socio professionnel

o Atopie et maladies associées

o Myopie forte associée, présence
d’une cataracte

e Sécheresse oculaire

Enfonction de ces différents para-

meétres, I'arbre décisionnel suivant peut
étre proposé en 2012.
Il est évident qu’en fonction des résul-
tats obtenusamoyen etlong terme par
lestechniques actuelles et le dévelop-
pement des futures options, cet arbre
sera bien sOr évolutif. m

Conflits d'intéréts : aucun



MICRONUTRITION

Prévention du risque de DMLA :
ce qui a changé depuis AREDS 1

.

VALERIE LE TIEN - Ppraticien hospitalier, Service d’ophtalmologie, Centre Hospitalier Intercommunal de Créteil

amicronutrition en médecine part
Ldu principe que certains déficits

en micronutriments sontrespon-
sables d'un déséquilibre favorisant
I'apparition de certaines affections ou
maladies dégénératives. En ophtalmo-
logie, la DMLA est considérée comme
une maladie dégénérative dontla physio-
pathogénie exacte est encore
mystérieuse. Toutefois, elle se présente
comme une maladie multifactorielle
mettant en cause une association de
facteurs de risque génétiques et envi-
ronnementaux, probablement favorisée
par des mécanismes inflammatoires et
le stress oxydatif. En faveur de ces hypo-
théses, les résultats des études
épidémiologiques etinterventionnelles,
au premier rang desquelles I'étude
AREDS.

Laprescription de compléments alimen-
taires pour les patients présentant une
forme précoce de DMLA est, plusde 10
ans apres la publication du célébre
rapportn°8 del’étude AREDS, un sujet
encore controversé. Lesnuances etles
interrogations suscitées par la formu-
lation initiale de I’étude, la mise en
évidence du réle protecteur des caro-
ténoides composants du pigment
maculaire et des oméga-3, etI’absence
de consensus actuel sur les doses a
prescrire peuvent étre facteur de confu-
sion en terme d’indications et de
posologies.

D Lesdifférents
types de micronutriments

> Antioxydants

Il est important de comprendre que
I'étude AREDS (rapportn°8) estencore,
plus de 10 ans aprés sa publication, la
seule étude randomisée intervention-
nelle versus placebo ayant démontré
I’efficacité d’une association d’an-
tioxydants dans la prévention durisque
d’évolution de certaines formes précoces
de DMLA. Cette médecine basée sur
les preuves (« evidence based mede-
cine ») a une influence fondamentale
dans nos habitudes de prescription en
pratique clinique. Toute la difficulté
aujourd’huiest d’intégrer ces connais-
sances apportées par|’étude AREDS 1
(cf encadré 1) aux nouvelles données
scientifiques.

> Pigments caroténoides

Les caroténoides (principalement la
lutéine et la zéaxanthine) sont des
composants du pigment maculaire. Leur
apport est exclusivement alimentaire.
IIs protégent lamaculaviadeux modes
d’action : un effet antioxydant direct et
un effet physique de filtration des courtes
longueurs d’onde.

> Acides gras polyinsaturés de la
famille des oméga-3

Les acides gras polyinsaturés de la
famille des oméga-3 sont représentés
par I'acide docosahexaenoique (DHA)
et I'acide éicosapentaénoique (EPA).
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Rapport n°8 de ’étude
AREDS 1: les résultats

L’étude AREDS est une étude
randomisée multicentrique dont
I’objectif était d’évaluer I’effet
d’un apport de vitamine C (500
mg) et E (400 Ul), de bétacarotene
(15 mg) et de zinc (80 mg) sur la
progression d’'une DMLA et sur
I’évolution de 'acuité visuelle pour
les patients a risque présentant
une Maculopathie Liée a I’Age
(MLA). Les doses utilisées dans
I’étude étaient des doses impor-
tantes largement supérieures aux
apports journaliers recommandés.
L'étude a porté sur 3640 patients
entre 55 et 80 ans, sur une durée
moyenne de 6,3 ans. Par rapport
au groupe placebo, on observe
une diminution du risque de
progression de la DMLA de 25 %
pour les patients ayant une DMLA
avancée a un ceil (catégorie 4 de
I’AREDS) ou une MLA prononcée
(grand nombre de drusen inter-
médiaires, drusen séreux ou
atrophie géographique non
centrale, catégorie 3deI’AREDS).
Ces résultats sont en faveur du
role du stress oxydatif dans la
physiopathogénie de la DMLA.

Encadré1
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Prévention du risque de DMLA :

Toutefois, on entrouve dans le poisson,
mais également dans les ceufs, et dans
certaines huiles végétales telles I'huile
de colza, ou dans les noix.

Un effet protecteur des oméga-3 vis-
a-visdurisque de DMLA a été démontré
dans plusieurs études épidémio-
logiques, telles que I'étude ALIENOR
(Antioxydants, Lipides Essentiels,
Nutrition et Maladies Oculaires).

Le DHA est un composant structurel
majeur au sein du systéme nerveux
central. Les membranes cellulaires de
la rétine contiennent de tres fortes
concentrations de DHA. Il régule le fonc-
tionnement de la membrane des
photorécepteurs en modifiant la perméa-
bilité, I’épaisseur, la fluidité et les
propriétés physico chimiques membra-
naires. L'EPA possede des propriétés
vasorégulatrices, et anti-inflammatoires.
L’EFSA (Autorité Européenne de sécu-
rité des Aliments) reconnait ainsi qu’
«unerelation de cause a effet est établie
entre la consommation de DHA et le
maintien d’une vision normale ». Les
doses préconisées en prévention du
risque de DMLA ne sont pas encore
connues.

> Vitamine B

Une étude a établiunlien possible entre
la consommation d’acide folique et de
vitamines du groupe B (B6 et B12) et la
diminution durisque de Dégénérescence
Maculaire Liée aI’Age (DMLA). Cet essai
randomisé en double insu, versus
placebo, aconcerné 5442 femmes ayant
desfacteursderisque cardiovasculaire
del’étude « Women’s Antioxydantand
Folic Acid Cardiovascular Study »
(WAFACS), suivies sur une période
moyenne de 7,3 ans. Le principe était
d’étudier la survenue, apres randomi-
sation, d’une DMLA confirmée
médicalement, avec ou sans retentis-
sement visuel significatif (acuité visuelle
< 20/30), dans les groupes traités soit
par une associationd’acide folique (2,5
mg/ jour), d’hydrochloride de pyridoxine
ou vitamine B6 (50 mg/ jour) et de cyano-

cobalamine ou vitamine B12 (1 mg/jour),
soit par placebo. Les résultats ont montré
une diminution statistiquement signi-
ficative de 35240 % durisque de DMLA
pour le groupe traité. Cet effet protec-
teur est apparu apres environ 2 ans de
suivi, et s’est poursuivi pendant toute
ladurée de I’étude. Point important, la
plupart des cas de DMLA déclarés (72 %)
étaient représentés par des stades
précoces de DMLA (drusen et/ou alté-
rations de I'épithélium pigmentaire).

B L’étude AREDS 2

Le but de I'étude AREDS 2 est d’es-
sayer d'y répondre le plus clairement
possible. Il s’agit d’évaluer de fagon
plus précise la composition initiale de
I’AREDS |, et également 'intérét de 'as-
sociation des oméga-3 et des pigments
maculaires dans la diminution durisque
de DMLA. Elle tente également de
préciser le role exact du bétacarotene,
dontI'association est contre-indiquée
en cas d’antécédents de tabagisme.
Elle est divisée en deux bras princi-
paux :

o Une premiere randomisation déter-
minera quatre groupes de 1000 patients
chacun, soumis & une supplémentation
soit en pigments maculaires (lutéine
10 mg et zéaxanthine 2 mg), soit en
oméga-3 (DHA et EPA), soit une asso-
ciation de pigments maculaires et
d’oméga-3, soit un placebo.

o Une deuxieme randomisation déter-
minera |'intérét de maintenir le
bétacaroténe par rapport a la formule
initiale.

1444
Beaucoup de questions,
peu de réponses...

Faut-il vraiment prescrire des complé-
ments alimentaires dans la DMLA ?

L'ophtalmologiste a un rdle primordial
ajouerdanslapréventiondurisque de
DMLA pour les patients présentant soit
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ce qui a changé depuis AREDS 1

une forme de MLA prononcée avec de
nombreux drusen séreux ou une atro-
phie géographique non centrale, soit
une MLA aun ceil etune DMLA avancée
a I'ceil adelphe. Il est nécessaire d’ex-
pliquer au patient tout I'enjeu d’un
traitement préventif dansle cadre d’une
maladie difficile atraiter et qui entraine
aplus oumoinslong terme unhandicap
visuel certain. L’observance d’un tel
traitement se heurte a plusieurs diffi-
cultés:uncoltréel pourle patient, car
les compléments alimentaires ne sont
pasremboursés etl’absence derésultat
immédiat pouvant entrainer une certaine
lassitude de la part du patient.

Par ailleurs, il est parfois tentant de
prescrire des compléments alimentaires
a un patient présentant des antécé-
dents familiaux de DMLA, et ou une
forme minime de MLA au fond d’ceil.
Néanmoins, aucune étude n’adémontré
formellement I'intérét de supplémen-
tation dans cette indication.

444

Quelle dose ?

Les doses aujourd’hui prescrites sont
le plus souvent inférieures aux doses
initialement recommandées, et la formule
initiale est elle-méme modifiée et asso-
ciée aux pigments maculaires et aux
oméga-3. Il n’y a pas aujourd’hui de
réponse formelle & cette question ; les
résultats de’étude AREDS permettront
certainement d’éclairer nos habitudes
de prescription.

B Conclusion

La prise de compléments alimentaires
enprévention durisque de DMLArépond
a de réels arguments scientifiques et
épidémiologiques. Il estimportant qu’elle
soit pergue en tant que prescription
médicale a part entiere pour faciliter
I’observance du patient. En attendant
AREDS2? m

el



Prévention du risque de DMLA

> Que retenir

e Le rapport n°8 de I’AREDS a claire-
ment démontré I’'intérét d'une
supplémentation en antioxydant type
vitamine C, E et zinc en prévention du
risque de DMLA. Il est donc logique de
proposer un traitement préventif pour
les patients & haut risque, c’est-a-dire
ceux correspondant aux catégories 3
et 4 de I’AREDS.

e Compte tenu du potentiel risque de
cancer du poumon pour les fumeurs ou
ancien fumeurs supplementés en béta-
carotene, celui-cin’est plus recommandé

comme traitement préventif de la DMLA.
o Les études épidémiologiques ont
montré que les pigments maculaires et
les oméga-3 ont tres certainement un
réle protecteur vis-a-vis du risque de
DMLA. Ces résultats doivent étre
confirmés par des études interven-
tionnelles randomisées.

o Les doses a prescrire doivent étre
adaptées aux connaissances actuelles.
Il est logique de rester assez pres des
doses proposées dans |'étude AREDS 1
méme si ces doses sont trés élevées

ce qui a changé depuis AREDS 1

par rapport aux doses journaliéres
recommandées. L’association aux
pigments maculaires (lutéine et zéaxan-
thine) etaux oméga-3 (DHA et EPA) est
probablement intéressante mais les
indications ne sont pas encore déter-
minées.

o |'intérét d’autres micronutriments
tels que la vitamine B a été évoqué par
certaines études épidémiologiques,
mais pourraient peut-étre étre réser-
vées ad'autrestypes de patients (forme
minime de MLA ou prévention primaire)

Conflits d'intéréts : aucun
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Prise en charge des OVR :
nouvelle approche thérapeutique *

Rapporteur : VALERIE LE TIEN - Service d’ophtalmologie, Centre Hospitalier Intercommunal, Créteil

Coordinateurs : Professeur Eric Souied et Professeur Michel Weber

etraitement des cedémes macu-
L laires des occlusions veineuses

a beaucoup évolué récemment
avec I'apparition de deux nouveaux trai-
tements : I'implant intra-oculaire
biodégradable & libération prolongée
de dexaméthasone (Ozurdex®) et les
anti-angiogéniques, parmilesquels seul
le ranibizumab (Lucentis®) a actuelle-
ment I’AMM. Ont été abordés au cours
de ce symposium les différentes stra-
tégies thérapeutiques possibles en
tenant compte des avantages et des
inconvénients de chaque traitement.

Le DrAgnés Glacet-Bernard arappelé
que les occlusions veineuses sont
d’abord une pathologie liée aI’age, dont
laprévalence est estimée selon les diffé-
rentes études entre 0,7 et 4,6 %. Le
mécanisme de I’cedéme maculaire
associe une rupture de la barriere
hémato-rétinienne (BHR)interne etune
hyperpression veineuse. Ces cedémes
maculaires se localisent de fagon carac-
téristique au niveau des couches
profondes de la rétine. Le traitement
clinique vise a diminuer I'ischémie et
I’hypoxie (par les traitements rhéolo-
giques) et a restaurer la barriére
hémato-rétinienne interne altérée (corti-
costéroides, anti-VEGF).

Par ailleurs, il faut rappeler que 50 %
des formes restent bien perfusées, et

* Compte-rendu du symposium Allergan JRO 2012

que I’'cedeme maculaire peut se résorber
spontanément. Les complications de
I’,edeme maculaire (évolution vers la
fibrose, altération de I’épithélium
pigmentaire, trou maculaire lamellaire
ou complet...) limitent dans certains
cas la récupération visuelle.

Dans le prolongement, le Dr Ramin
Tadayoniaévoqué I’absence de corré-
lation entre gain d’acuité visuelle (AV)
etrécupération anatomique apres trai-
tement des cedémes maculaires. En
effet, méme en présence d’une resti-
tution anatomique de I'entonnoir
fovéolaire, I'acuité visuelle peut rester
faible. Ceci s’explique par plusieurs
mécanismes possibles, associant
ischémie maculaire, altération de I'épi-
thélium pigmentaire et des
photorécepteurs, et perte cellulaire
responsable d'une désorganisationde
I’architecture rétinienne interne. Plus
que'accumulationde fluide au seinde
la rétine, c’est I'altération de I’ho-
méostasie ou la détoxification de la
rétine qui pourraient expliquer :

o |a baisse visuelle,

o |e délai entre |a disparition du fluide
auseindelarétine etlabaissevisuelle,
e ainsi que la souffrance de la rétine
aprés 'altération chronique de la barriere
hémato-rétinienne.

Agir sur ces mécanismes pourrait
protéger larétine et entrainer une plus
rapide et meilleure amélioration fonc-
tionnelle. Le Dr Ramin Tadayoni a
présenté ses travaux de recherche qui
montrent que la dexaméthasone est

capable d’agir sur ’lhoméostasie et de
restaurer labarriere hémato-rétinienne.
Al'avenir, I’AV doit étre préservée a un
niveau supérieur (protéger la rétine)
avec des drogues pouvant agir sur
plusieurs aspects ( stéroides...) sans
oublierlanécessité d’'une prise en charge
précoce de I'cedeme maculaire.

Le Dr Sylvia Nghiem-Buffet a détaillé
les différentes études princeps connues
sur les traitements de I'cedéeme macu-
laire.

De I’étude SCORE (triamcinolone), on
retient un gain significatif de 3 lignes
pour les oedemes des OVCR, mais au
pris d’un certain nombre d’effets secon-
daires que sont la cataracte et
I’hypertonie oculaire.

L’étude GENEVA (implant de dexamé-
thasone Ozurdex®) est une étude de
phase 3 ayant inclus 1267 patients. A
noter qu'ily avait initialement 1/3d’OVCR
et2/3d’0OBVR. Onaobservé une amélio-
ration de la meilleure acuité visuelle
corrigée (MAVC) de 15 lettres avec un
pic a2 mois etune persistance de I'effet
jusqu’au 6™ mois. La différence reste
significative versus le groupeinjection
simulée. L'efficacité est comparable
pour la 2¢™ injection. La tolérance est
bonne, notamment en termes d’hyper-
tonie oculaire. Ces hypertonies sont
peufréquentes, transitoires et gérables
par hypotonisants. La comparaison
des études SCORE (triamcinolone) et
GENEVA (Ozurdex®) est en faveur de
I’Ozurdex® avec un pourcentage d’hy-
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pertonies plus faible et un pourcentage
de cataractes 4 a 5 fois moins impor-
tant pour I’Ozurdex®lorsqu’on compare
les résultats des deux études apres la
1% année. Ces résultats se confirment
en pratique clinique.

Le 3tmetraitement évoqué était les anti-
VEGF, et notamment le ranibizumab
(Lucentis), pour lequel I’étude CRUISE
a montré des résultats prometteurs.
L’AMM du Lucentis®dans le traitement
des oedémes maculaires des occlu-
sions veineuses est disponible depuis
juin 2011, mais il n’est pas remboursé
actuellement.

Le Dr SylviaNghiem-Buffet ainsisté sur
I'absence d’études comparant les anti-
VEGF a Ozurdex® a ce jour.

Les études BRAVO / CRUISE
(Ranibizumab dans les OVR) et GENEVA
ne sont pas comparables car les popu-
lationsincluses ne sont pas les mémes.
Atitre d’exemple, 2/3 des patientsinclus
dans les études BRAVO/CRUISE avaient
un cedéme maculaire de moins de 3 mois
lors de leurinclusion dans’étude contre
environ 15% dans I'étude GENEVA. Or,
les études et I'expérience clinique mon-
trent que plus les patients sont traités
tét , meilleure sera la récupération
visuelle, ce qui interdit toute compa-
raison d’études ayant des protocoles
et des critéres d’inclusions différents.
Lesrésultats de I'étude COMO (Ozurdex®
versus Lucentis®) sont attendus afin de
clarifier lesindications de chaque trai-
tement.

Le Pr. Catherine Creuzot-Garcher a
réalisé une mise au point sur la tolé-
rance clinique apres IVT de corticoides.
D’apres les études, Ozurdex® a moins
d’effets secondaires hypertonisants par
rapport a la triamcinolone. Le pic de
pression apparait surtout a 2 mois, et
en tout cas jamais aprés 4 mois. La
sélectioninitiale des patients est primor-
diale, mais les traitements préventifs
semblent inutiles. Il parait raisonnable
de proposer une alternative thérapeu-
tique pour les patients qui présentent

un glaucome non équilibré ou un glau-
come équilibré mais au prix d’une
bithérapie ouplus. De méme, les résul-
tats obtenus apres la 1¢*IVT d’Ozurdex®
sont particulierementinformatifs surle
comportement de la tension oculaire
chez un méme patient.

En pratique, la surveillance de la
tension oculaire doit étre réalisée :

e aprés la 1% injection : & 1 mois, a 2
mois et a 4-5 mois

e aprés la 28™ injection : entre 1 et 2
mois apres, puis a 4-5 mois.

En présence d’une hypertonie oculaire
suite & une injection d’Ozurdex®, les
traitements hypotonisants accompa-
gnateurs ne sont pas spécifiques.

Enfin, le Pr. Laurent Kodjikian a proposé
une stratégie thérapeutique des cedémes
maculaires des occlusions veineuses
récentes. Il faut évidemment prendre
en charge et traiter des facteurs de
risques associés, notamment I’hyper-
tension artérielle. La surveillance clinique
doit étreréalisée tous les mois pendant
les 3 premiers mois (risque d’ischémie
rétinienne) puis peut étre maintenue
tous les deux mois la premiére année.

De fagon schématique, au cours du
premier contréle (entre 15 j et 1 mois),
o sj |'acuité visuelle est inférieure a
3/10:il paraitlicite de proposer un trai-
tement (Ozurdex® ou Lucentis®). Il n’y
a pas d’indication a réaliser une grille
maculaire dans les OBVR avant 3 mois;
o sil’acuité visuelle se situe entre 3/10
et7/10:ilfaut traiter si ’acuité visuelle
chute au cours du suivi;

o si l'acuité visuelle est supérieure a
7/10:iln’y a pas d’indication a traiter;
une simple surveillance peut étre mise
en place.

Quel est le traitement de premiére
intention ?

Ozurdex® et Lucentis® ont chacun
obtenus I'’AMM dans cette indication.
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Le probléme est que les études GENEVA
et CRUISE sont difficilement compa-
rables. Il faudra attendre les études
COMO et COMRADE B et C pour pouvoir
réellement les différencier.

En attendant, le choix de la molécule
se fait sur:

o |'efficacité propre de chaque traite-
ment ;

e lecolt(nombred’IVT)en sachant que
le Lucentis®n’est pas encore remboursé
dans cette indication ;

e les caractéristiques du patient (patient
phaque...);

e les contre-indications.

Les anti-VEGF ne présentent pas de
limitation d’emploi en cas de glaucome.
L’Ozurdex® présente une limitation
d’emploi uniquement en cas de glau-
come non contrdlé ou contrdlé par une
bithérapie ou plus.

Par contre, Lucentis® parait déconseillé
chez un patient peu disponible ou
présentant un accident cardiovascu-
laire récent ou chez un patient
vitrectomisé du fait du ralentissement
de la demi-vie.

Enfin, il faut se méfier d’'une ischémie
apparaissant sous traitement anti-VEGF
pouvant partiellement étre masqué par
celui-ci. Inversement, Ozurdex® ne
prévient pas de la survenue d'une
néovascularisation. Danstousles cas,
unsuivien angiographie est nécessaire
dans les OVCR afin de repérer un
éventuel passage d’une forme non-
ischémique a ischémique.

Laréunion s’est terminée sur une série
de cas cliniques présentée par les
Docteurs Stéphanie Baillif, Franck
Becquet et Nicolas Leveziel et
commentée par les coordinateurs de
ce symposium les Professeurs Eric
Souied et Michel Weber.
lls’agissait de cas cliniques avec, pour
la plupart, un suivi d’au moins un an
aprées le début du traitement par
Ozurdex®.

Ces cas cliniques ont montré une rapi-
dité d’action de I’Ozurdex®, untrés bon
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profil d’efficacité et de tolérance quise
maintient apres la 26 et 3¢minjections.
Atitre d’exemple, les patients n’ayant
pas d’augmentation de P10 aprés|la 1%°
injection, n’en avaient toujours pas
apres la 2ém et 3% injections. A I'in-
verse, les quelques patients ayant eu
une augmentation de la PIO a la 1%
injection, ont eu la méme augmenta-
tion & la 2é™ injection, ce quirend ce
parameétre prédictible.

REFERENCES

En conclusion, les traitements de
|’cedéme maculaire des occlusions
veineuses permettent de proposer au
patient plusieurs alternatives. En atten-
dant les résultats des études
comparatives, les indications doivent
tenir compte de différents facteurs : le
terrain, la présentation clinique initiale
(et notamment le niveau d’acuité
visuelle), les antécédents ophtalmolo-
giques (patient phaque, glaucome), le

co(t (en sachant que Lucentis® ne
dispose pas encore duremboursement
dans cette indication). C’est en sélec-
tionnant de fagon rigoureuse les patients
que I’on peut limiter la survenue d’ef-
fets secondaires indésirables. H
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Mieux corriger
les patients astigmates™

Rappurteur:KATHERlNE VIS - Roquebrune CAP Martin

ors des JRO, durant la session
Lde Contactologie pratique s’est

déroulé le symposium
Bausch+Lomb al’occasion delasortie
de la lentille PureVision®2 HD pour
Astigmates.
Le Docteur Martine Cros arappeléles
besoins des astigmates et comment
remédier aux différentes plaintes rencon-
trées. Les avantages de la nouvelle
lentille torique de Bausch + Lomb sont
développés. Suite a I’exposé d’Alexis
Vogt, ingénieur en conception optique,
le Docteur Cros aconclu avec lasynthése
du partage d’expériences entre
confréres.

Kl Les besoins
des patients astigmates
(Dr Martine Cros)

En France, on évalue a45 % le nombre
d’astigmates dont un certain pourcen-
tage n’est pas corrigé, et se plaignant
de vision floue ou trouble. Parmi les
astigmates, 42 % se jugent inaptes a
porter des lentilles. Certains sont équipés
en lentilles sphériques tandis que d’au-
tresne sont pasinformés de 'existence
de lentilles pour leur amétropie. Les
patients évoluent : ils sont mieux
informés, ils sont exigeants surla qualité
visuelle, le confort etl'adéquation aleur
mode de vie (informatique, sports,
voyages, environnement...).

* Symposium satellite Bausch+Lomb
JRO Mars 2012-Paris

Il nous faut étre a leur écoute et leur
expliquerles possibilités de correction
etle principe de lalentille torique souple.
Les symptémes consistent en un manque
de netteté, une vision de halos surtout
enbasse luminance, un éblouissement,
une fatigue visuelle et des efforts de
fixation voire une somnolence. Les
céphaléessontfréquentes, liéesal’as-
thénopie accommodative et sont parfois
associées a des vertiges, des nausées
ouune sensation d’instabilité. On peut
retrouver des brllures oculaires, des
picotements ou un larmoiement mais
également une blépharite chronique,
ces symptémes étant majorés en
présence d’'un environnement sec, lors
dutravail sur écran oulors de la conduite.

Les astigmates veulent une bonne acuité
stable dans toutes les directions du
regard, une vision claire et non déformée
etce, toutaulongdelajournéeetavec
le meilleur confort possible ! Le confort
consiste en plusieurs parameétres : la
qualité visuelle, la qualité de I’adapta-
tionetlaqualité delalentille de parson
matériau et de par sa géométrie. Pour
répondre a ces exigences, Bausch+
Lomb afait évoluer lalentille PureVision®
Toric et a mis au point une nouvelle
lentille pour astigmates :

laPureVision®2 HD pour Astigmates.

La qualité visuelle est soumise a la
stabilité et au centrage de la lentille
torique pour une vision constamment
claire et nette.
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Ici le concept « Auto Align Design™ »
allie plusieurs paramétres :

o Un systeme hybride de ballast avec
un prisme ballast amincide 20 % associé
aunpériballasta5het7h.

e Une zone optique dégagée de 8 mm.
e Un diameétre total de 14.50 mm assu-
rant un bon centrage.

D’autre part la géométrie est bi asphé-
rique (sur la face antérieure et la face
postérieure) permettant de corriger
I’aberration sphérique sur la sphére
mais aussi sur le cylindre afin de réduire
les halos et I’éblouissement méme par
faible luminosité.

Le confort est obtenu par des bords
affinés et arrondis, une épaisseur au
centre de 0.10 mm ainsi que par I'ad-
jonction de poloxamine dans lasolution
contenue dans le blister. Le matériau
reste le Balaficon A avec un Dk/ e de
91 pourunelentillede-3.00(180°-1.25).
Uneréfraction précise reste essentielle
a10° pres et permetde choisir lalentille
adéquate parmiles parametres actuel-
lement disponibles mais dont lagamme
va s’étendre en 2012.

El Le point de vue

du designer

(Alexis Vogt)
Les patients astigmates équipés de
lentilles toriques se plaignent de vision
floue (47 %), fluctuante (32 %) et de
halos en basse luminance (32 %). La
vision fluctuante est due a plusieurs
facteurs : le mouvement de la lentille
lors du clignement, sa rotation ainsi
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qu’unmanque de stabilité. Il existe une
interaction entre I’anatomie des
paupiéres et de la cornée, I'ouverture
et la tonicité des paupiéres et la dyna-
mique du clignement. Ladynamique du
clignement a été évaluée au moyen
d’une caméra filmant les mouvements
des paupiéres équipées de capteurs (3
supérieurs et 1 inférieur) de 19 sujets
pendant 30 minutes. De nombreux para-
metres ont été étudiés : 'amplitude
verticale, horizontale, I’angle de la
paupiére lors du clignement, la vitesse
de fermeture et d’ouverture, ceci pour
les 2 paupiéres supérieure etinférieure.
L'interaction des paupiéres lors du
clignement a été étudiée avec différents
types de ballasts : il en ressort que le
systeme « Auto Align Design™ » décrit
ci-dessus répond au besoin d’une
parfaite stabilité en réduisant la rota-
tion et en procurant ainsi une meilleure
vision. Il existe moins de surépaisseur
qu’avec la PureVision® Toric ce qui
améliore le confort.

Plus de 90 % des individus présentent
naturellement une aberration sphérique
positive qui peut causer la vision de
halos, des éblouissements ou un flou
visuel, cecidufait deladégradationde
la qualité de I'image rétinienne, de la
réduction de lasensibilité au contraste
et de 'acuité visuelle en basse lumi-
nance.

Latechnologie HD (High Definition™)
a été congue pour diminuer I'aberra-
tion sphérique positive inhérente aI’ceil
ainsique celle induite par le portd’une
lentille de contact. Ceci est valable
pour toutes les puissances et permet
de procurer ainsi une vision claire, nette
et sans halos. Elle réduit I’aberration

Lentille non aj

sphérique sur le méridien sphérique
(comme la PureVision®Toric) mais aussi
sur le méridien cylindrique.

La modélisation d’une lentille tient
compte a la fois du design de la lentille
qui doit s’ajuster sur la forme de la
cornée mais également des modifica-
tions des propriétés optiques de la
lentille lorsque celle-ci se moule sur
I'ceil lors du clignement. Cecia pour but
derechercher le meilleur résultat visuel
possible.

Z] Evaluation
des performances
de la PureVision®2 HD pour
Astigmates par 15 praticiens
sur 118 porteurs

La méthodologie a consisté en une
premiere évaluation par le praticien
lorsdelaposedela

qualité de vision dans 91 % des cas.
Pourlesanciens porteurs, laqualité de
vision est bonne dans 82 % des cas
avec une vision constamment nette
dans 88 % des cas.

Les astigmates porteurs de lentilles
souples doivent étre corrigés au mieux
etdoivent bénéficier des avancées tech-
nologiques afin d’éviter les phénomeénes
visuels désagréables parfois engen-
drés. lls doivent bénéficier d’un confort
optimal et d’une sécurité maximale a
I'aide d’ un matériau silicone hydrogel
qui a fait ses preuves.

Afin de répondre au mieux aux exigences
des porteurs astigmates, Bausch+Lomb
acongu PureVision®2 HD pour
Astigmates, une lentille ala géométrie
innovante offrant une excellente stabi-
lité, une qualité de vision supérieure,
et un confort optimal.

lentille d’essai puis /

Evaluation Praticien -

Nouveaux porteurs & anciens porteurs

100% 93%

une deuxieme
évaluationaprés 15

jours de port. Un 100% A
questionnaire de BO% -
satisfaction a été 0% -
rempli par le porteur. 40% -
Les praticiens ont 20% 4
évalué 75 anciens 0%
porteurs et 23

nouveaux. L

Stabilité lentille

Adaptation globale

O Excellente ou bonne

La stabilité a été
jugée bonne dans
100% des cas pour
tous les praticiens.
Les nouveaux
porteurs ont une
trés bonne opinion
générale en esti-
mant une bonne

Lentille aj
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La gamme couvre dés a présent les

puissances de -9D a +3D :

de 0 a +3D avec les cylindres -0,75/-1,25/-1,75,

de -9D a 0 avec les cylindres -0,75/-1,25/ -1,75/ -2,25,
dans tous les axes de 10° a 180° par pas de 10°. W

Conflits d'intéréts : non signalés

®/TM sont des marques déposées de
Bausch+Lomb incorporated

49



Nutrition et Pathologies Dégénératives

JEAN MicHEL LECERF Y, CEcILE DELCOURT @

1 : Chef du Service de Nutrition -
2 : Chargée de Recherche -

B Introduction

Les pathologies dites dégénératives
représententun ensemble de maladies
extrémement hétérogéne. On y inclut
selonles cas, bien slrles cancers, mais
il peut aussi s’agir d’affections non
tumorales non cancéreuses, dont I'in-
cidence augmente avec le vieillissement
telles que I'athérosclérose, les maladies
neuro dégénératives (dont la maladie
d’Alzheimer), ou encore la dégénéres-
cence maculaire liée a I'age (DMLA).
Certaines maladies de surcharge et
métaboliques telles que le diabéte
peuvent s’en rapprocher a certains
égards, au moins dans leurs compli-
cations. Le terme dégénératif refléte
mal une complexité mécanistique dans
laquelle les processus inflammatoires,
le stress oxydatif, les processus de
déréglement de lamachinerie cellulaire
liées aux altérations de I'’ADN (muta-
géneése) sont intriqués.

Les déterminants métaboliques,
hormonaux, toxiques, nutritionnels et
génétiques sont multiples et variables
selon les pathologies.

B Contexte
général

Ces pathologies sont des affections
danslesquelles lanutrition joue unréle,
plus ou moins important, qui permet
I’expression de processus patholo-
giques de fagon variable selon les

facteurs génétiques prédisposants.
Ainsi une méme pathologie, la DMLA
par exemple, peut étre selon les cas
essentiellement déterminée parun gene
sicelui-cijoue unréle majeur, avec dans
ce cas un risque relatif qui peut étre
considérablement élevé, ou parlanutri-
tion, avec le plus souvent un risque
relatif modéré et sans doute dans la
majorité des cas il existe une interac-
tion entre géne et environnement.

En terme épidémiologique, bien que le
facteur nutritionnel entraine une faible
augmentationdurisque, sonimpacten
terme de population peut étre majeur
sil'exposition est fréquente, ce qui est
le cas le plus souvent (contrairement
aux facteurs génétiques, dontles géno-
types les plus a risque sont souvent
rares).

B Role
de la nutrition : apport
des études épidémiologiques

Surquelles bases le role de la nutrition
a t-il été établi ? Sur un faisceau d’ar-
guments parmi lesquels les données
expérimentalesin vitro, les études chez
I’animal et les données cliniques sont
aprendre en considération bien entendu.
Mais c’est surtout a partir des études
épidémiologiques que laconnaissance
s’estenrichie. Celles-ciontapporté un
nombre considérable d’informations
dontil convient cependant de préciser
qu’elles ne suffisent pas a apporter une
preuve.

Institut Pasteur de Lille
INSERM Equipe Epidémiologie et Nutrition - Bordeaux

Chaque type d’étude fournit des infor-
mations différentes. Les études
écologiques de populations comparées
permettent de suggérer qu’il existe un
facteur environnemental pouvant expli-
quer les différences de prévalence entre
populations, a c6té du facteur géné-
tique. Les études individuelles sont plus
instructives. On distingue les études
cas-témoin, les études de migration,
les études prospectives ou de cohorte,
toutes qualifiées d’études d’observa-
tion, par opposition aux études
d’intervention souvent considérées
comme décisives. Chacune a cepen-
dant ses limites.

Les études cas-témoins permettent
d’identifier un facteur nutritionnel
candidat (aliment, nutriment...) d’au-
tant plus vraisemblablement que les
études sont nombreuses a étre cohé-
rentes, en retrouvant constamment ce
facteur : exemple les aliments salés et
lecancerdel’estomac. Les limites sont
représentées par le fait :

o que I’on sélectionne des extrémes
(ceux qui ont fait I'affection et ceux qui
ne I'ont pas faite, peut-étre pour des
raisons génétiques)

o que ce facteur déclenchant ou favo-
risant a dd agir longtemps avant la
déclaration de la maladie (dégénéra-
tive !),

o que la pathologie peut induire un chan-
gement de comportement et donc
d’alimentation ce qui apporte un biais
majeur.

Les études de migration peuvent
confirmer le réle possible du facteur
environnemental considéré, au détri-
ment du facteur génétique, lorsque
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I'incidence de lapathologie évolue avec
son changement (le cancer de’estomac
diminue lorsque les japonais adoptent
les habitudes alimentaires américaines
aprés migration). Mais les facteurs
confondants peuvent étre multiples car
les modifications du mode de vie le sont
aussi.

Les études prospectives contournent
le principal biais des études cas-témoins
enenregistrantinitialementle mode de
vie des sujets et en étudiant I'appari-
tion des maladies au cours du suivi. Au
terme de plusieurs années on enregistre
le nombre de sujets atteints, et on analyse
le poids des facteurs causaux présumés
chez les sujets atteints et chez ceux
n’ayant pas eu la pathologie considérée.
L’écueil de ce type d’étude vient du fait
que « faire ou ne pas faire » une patho-
logie (dégénérative) peut étre sous la
dépendance de multiples autres facteurs,
par exemple socio-économiques ou
socio-culturels expliquant que ces sujets
étaient enfait différents au départ pour
des raisons qui pouvaient indirecte-
mentinfluencer les facteurs nutritionnels
incriminés. Les multiples ajustements
statistiques pour ces facteurs confon-
dants ne permettent pas toujours de
gommer ces faits.

Alors les études d’intervention sont
théoriquementle «nec plus ultra » puis-
qu’ilexiste untirage au sort permettant
apriorid’avoir 2 groupesidentiques au
départ, et puisque I'on applique une
action sur un seul des 2 groupes le
groupe action, alors que I'autre groupe
devraitrecevoir un placebo. Maisil peut
exister des difficultés : en termes de
nutrition on ne peut appliquer éthi-
quement une action négative (exemple
sel, alcool); les placebo n’existent pas
ennutrition, sauf pour les compléments
alimentaires, lesingrédients ou certains
aliments bien identifiés modifiables
(margarine, ceuf). Si une étude d’inter-
vention est négative cela ne signifie pas
qu'il n’y a pas d’effet mais cela peut
signifier qu’il a été difficile a obtenir
avec les doses, dans la durée et dans

les conditions de I'étude ; les sujets
peuvent étre par exemple « trop » bien
soignés par ailleurs ; le nutriment consi-
déré ne peut étre qu’un marqueur et
non pas un acteur. Bref il ne faut pas
réfuter une hypothése lorsqu’une étude
d’intervention est négative.

B Complexité
de la nutrition

Les effets de la nutrition peuvent étre
difficiles a observer rapidement parce
qu’ils sont par essence faibles, ou parce
qu’ils sont difficiles a mesurer avec nos
marqueurs et avec nos outils de mesure
actuelle (ce qui ne veut pas dire qu’ils
n’existent pas).

De plusil est difficile d’attribuer un effet
bénéfique ou délétére a un constituant
isolé d'un aliment, car les aliments ne
sont pas des molécules, ce sont des
assemblages tres complexes de multi-
ples éléments en interaction, et les
aliments eux-mémes ne résument pas
I’alimentation dans sa globalité. C’est
pourquoi les études épidémiologiques
modernes s'attachent a définir des styles
alimentaires puis ales mettre enregard
de facteurs de risque ou de patholo-
gies.

Ce qui frappe lorsque I'on regarde les
relations entre nutrition - alimentation
et santé c’est d’abord le fait qu'appa-
rait toujours une dualité d’effet entre
des effets négatifs et des effets béné-
fiques qui peuvent étre réparateurs et
correcteurs et témoignent ainsi d’un
équilibre. Lorsque les processus physio-
pathologiques s’installent, c'est la
conséquence d’une rupture chronique
d’équilibre soit a un niveau nutritionnel
soitaun niveau métabolique : radicaux
libres/systémes de défense antiradi-
caux libres-oméga 6/oméga 3-K+/Na+
- Acide/Base - acides gras
saturés/acides gras insaturés - molé-
cules a effet pro/anti inflammatoire...
Il apparait aussi qu’un méme mode
alimentaire donné est susceptible de
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favoriser (Western Diet) ou de « protéger »
(diminuer) (régime méditerranéen) le
risque de survenue de pathologies
aussi diverses que les maladies
cardiovasculaires, les cancers hormono-
dépendants oule cancer ducélon. C'est
un point positif pour la prévention et
pour I’éducation.

Le troisieme point frappant est repré-
senté par le fait qu’en dépit de lois
générales issues de I'analyse statis-
tique des études épidémiologiques,
avec les fameuxrisques relatifs RR (OR
ouHR selon les cas), il existe une suscep-
tibilité différente des individus
témoignant du role majeur de facteurs
génétiques (la nutri-génétique). Ceci
rend cette fois les choses difficiles car
il ne s’agit que de la probabilité
(« chance ») d’augmenter un risque de
pathologie. Autrement dit ni I’épidé-
miologiste ni le nutritionniste ne sont
devins, ils sont prudents et modestes.

B Régime
occidental / régime
méditerranéen

L’accusé principal semble étre le mode
alimentaire occidental : alimentation
riche en calories - en acides gras saturés
- en glucides simples d’index glycé-
mique élevé - en sel - en protéines
animales - avec un rapport oméga 6
/oméga 3 élevé - pauvre en fibres et en
nutriments protecteurs (polyphénals,
caroténoides, en potassium...), le tout
étant fait d’aliments raffinés, appau-
vris, mais gras et sucrés. C’est une
réalité, mais c’est aussi une caricature
car I’homme occidental, en France en
particulier, ararement tout faux, du fait
desa culture alimentaire. On omet aussi
d’y inclure le role majeur de la séden-
tarité déséquilibrant la balance
énergétique pas tant parce que I'ap-
port calorique est élevé, mais parce que
les dépenses sont trop faibles du fait
d’une activité physique trésinsuffisante
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ALIMENTS

NUTRIMENTS

Huile d’olive | Viande rouge Protéines végétales | Graisses saturées
Céréales Aliments raffinés | Fibres alimentaires | Protéines animales
Légumes secs | Boissons sucrées | Acides gras insaturés | Sel
Légumes Potassium Saccharose
Fruits Polyphénols
Oléagineux
Poisson
Produits laitiers
Vin
\\

Figure 1: Caractéristiques du régime méditerranéen

dans une proportion importante de nos populations.

Le moindre des paradoxes est d’ailleurs représenté par
le fait que I’espérance de vie, lalongévité et la durée de
vie en bonne santé augmentent dans nos pays malgré
ce mode de vie occidental. Sans doute parce qu’ont
disparulesinsuffisances alimentaires caractérisées des
siecles précédents et parce que notre alimentation est
deplusen plusslire et saine malgré les apparences. Tout
n’est pas mauvais | A contrario c’est'exposition prolongée
a des agressions exogenes (tabac, polluants, stress,
radiation ionisante, ultra violet, radicaux libres...) grace
alalongévité accrue qui permetI’éclosion de processus
dégénératifs chroniques, tandis que c’est la positi-
visation de la balance
énergétique quifacilite I'ex-

a ALA EPA + DHA plosion de I'obésité et de
ETUDES D'OBSERVATION > % son cortege de complica-
Apport Ali i M Ti Apport Alimentaire Marquaurs Tissulairas tions associées.
Risque CV + + A A On oppose a ce mode
Mortsuoite + + ++ ++ alimentaire occidental (dans
ETUDES D'INTERVENTION lequel on a aussi pointé du
. _ _ . doigt le réle de certains
LYON " NOMN : régime méditerranéen | DART *"  poisson Infarctus X . i
en prévention ou capsules {340mg EPA + DHA) du myocarde N 30% Contammants |nVO|OntalreS)
secondaire | SINGH 7" Eludes nonyalidees GISS1 ™" capsules (885mg EPA + DHA) Risque GV N 20-30% des styles alimentaires quali-
ALPHA OMEGA TRIAL (1.9g ALA}™ .2
Evénements CV majeurs N 27% () NS p 0,07 ) Mart siibite 2 503k fiés de protecteurs, dont le
GISSI HF Insuff. Cardiaque ™ 9% p|US proche de nous est le
) . o JELIS capsules™ (1.9 EPA) Mortalité N 19% L, o
Evis Is lids & h 4 61% (diabét -
venements I:enl:r:u'tla::: o) ALPHA OMEGA TRIAL™" (EPA 226mg CHD fatale o 49% fa’meUX reg!mel meqlterra
- DHA150mg) (diabétiques) néen ou crétois (Figurel).
SUFOLOM™ capsules (EPA+ DHA 600mg) Pas d'effet (délai tardif Ce|ui_ci est CaraCtériSé par
d'introduction des oméga 3) . e y s
une diversité d’aliments
e PAS D'ETUIDES végétaux, fruits, Iégumes,
primaire . ;1 .
A 4 painetcéréales complétes,
Legenca Figure 2 : Acides gras oméga 3 et Prévention cardiovasculaire leglummeuses’ OIeIagmeux
CHD Caronary Heart Disarsa PRI . . . .
o ooy o Etudes épidémiologiques disponibles (noix, amandes, |:10'|Settes) ;
avec des quantités assez
élevées d’huile d’olive, mais
] ™\ parfois d’huile de noix ou d’argan, des quantités modé-
Sl rées de produits carnés, un peu de produits laitiers variés
etselonlescasdes produits de la péche ; parfois un peu
de vin, trés souvent une certaine modération, parfois
une véritable frugalité, ainsi qu’une activité physique
quotidienne.
1 D’autres modes alimentaires sont parfois considérés
o] o -
comme favorables; etonaparlé ainsi du régime OKINAWA,
' une ile du Sud du Japon mais les données épidémiolo-
giques surce modéle concernant la soi-disant fabrication
de centenaires sont aujourd’hui contestées.
0 : . | | | | Enfin il faut souligner a |a fois que certains nutriments
Blue — Nursesand Reyigavik Seddon  AREDS — Alienor jouent un réle ubiquitaire dans un grand nombre de
Mountains  Physicians (27) etal (29) (30) . s . .
(s Heatth 8) pathologies. C’est le cas des oméga 3 qui par exemple,
\_ e ont largement démontré leur intérét vis-a-vis de patho-

Figure 3 : Risque de DMLA chez les forts consommateurs d'oméga 3
dans les études de cohortes.

logies cardiovasculaires et de la DMLA (Figures 2 et 3).
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Alors que d’autres apparaissent pour I'ins-
tant spécifiques de certaines pathologies :
c’est le cas des caroténoides xanthophylles
lutéine et zéaxanthine fortement impliqués
dans la prévention de la DMLA. Pour autant,
la lutéine pourrait également étre impliquée
dans la prévention des pathologies
cardiovasculaires ou des affections neuro-
dégénératives.

B Enconclusion

L'alimentation est réellement un facteurimpor-
tant dans la survenue des maladies
dégénératives, chacun doiten étre conscient.
Bienquelerdle delanutrition apparait de plus
en plus évident il faut replacer ce réle dans
un ensemble multifactoriel et pluri mécanis-
tique. C’est une certaine sagesse alliée par
nature au bon sens qui doit nous guider pour
nos recommandations : variété et modéra-
tion. Les données épidémiologiques contribuent
amieux comprendre ces pathologies et elles
peuvent contribuer a infléchir les habitudes
alimentaires de nos contemporains, mais aussi
la composition des aliments. Notre alimenta-
tion nous veut d’abord du bien, mais elle ne
peut pas tout. A nous de faire passer un message
juste et positif.

[l faut donc prendre en compte le conseil
alimentaire dansla prise en charge du patient
etl'intégrer atoute approche préventive. Cette
prise en compte ne peut étre réservée qu’aux
diététicien(ne)s et aux nutritionnistes ; les
ophtalmologistes ont aussi un rdle car leur
discours et leurs encouragements ont un poids
important dans la motivation du patient pour
les changements a effectuer et/ou pour la
compliance aux supplémentations éven-
tuelles. m
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» Vendredi 15 juin matin
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Atelier 1 - Gonioscopie sur ipads {nombre de places limité 3 40)
H. Bresson-Dumant, I. Orignac, G. Peigné, PY. Santiago

Atelier 2 - Uvéites : actualités illustrées par des cas cliniques
Modérateur : LF. Charlin

Cas cliniques commentés par : IF. Charlin, C. Cochard, C. Turpin, M. Weber
* Uvéites anterieures

* Uvéites intermédiaires

* |véites postérieures

* Panuvéites
Questions { réponse de la salle

Atelier 3 - Vidéos chirurgicales vitréo-rétiniennes
Madérateur : F. Lignereux

. Baron, F. Becquet, M. Boissannat, A. Bouhris, E. Denion, J. Gambrelle, F Gabert,
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* Tumeurs de la conjonctive ; sémiologie et prise en charge 1. Smaolik
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* La lipostructure : applications foncti lles et esthétiques dans la chirurgie du regard P. Escalas
* pPathologie infectieuse lacrymale
(dacryocystite aigué et chronique enfant et adulte, canaliculite, dacryoadenite ) L. stork
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Président : M. Weber
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» Vendredi 15 juin aprés-midi

14h00 4 15h00 2 Aveliers en paralléle // \
» Samedi 16 juin matinée

Atelier 4 - Atelier pratique de chirurgie réfractive
pour ceux qui ne la pratiquent pas

Quel patient adresser et avec quelles précautions ? Comment le suivre ensuite 7 8h a 8h30 ~] gfug;'f ci fé
P. Blain, P.). Pisella, B. Vabres
8h30a10h  Plénicre « Surface oculaire »
* Que faire et dire au patient qui souhaite une chirurgie réfractive 7 check list pratique a ¢ »
* Le bilan préopératoire par le spécialiste : que va —t'il apporter de plus ? Meodérateur : PJ. Pisella
* Arbre décisionnel : quelle technigue choisir en 2012 7 # Le syndrome sec, du neuf ¢'est possible ? P, Pisella
*le SU;\‘fi [ h F';ad i |753 pr i .m.ois + Ies problémes et leur soluti * L'oeil rouge chez I'enfant, toujours une allergie ? B. Mortemousgue
quand faut:il réadresser la patienrt opérd 7 * Blépharites : de vraies solutions 7 P, Pisella
* Le suivi a long terme : les pigges & éviter; que faire en cas d'évolution de la réfraction 7 * Endothelium en pots, mythe ou réalits ? M. Muraine
* Abces, Amibes et Autres... E. Gahison
Atelier 5 - Gonioscopie sur ipads frombre de places limité 3 40)
H. Bresson-Dumont, |. Orignac, G. Peigné, PY. Santiago
e ™

—

10ha 1045 Symposium Satellite |

15h & 15h30 Fause-café et visite de Uexposition

10h45a 11h15  Pause-café et visite de Uexposition

e . B
15h30 3 16h 15 S}'?HPOSIH m Sﬂtﬁ’h’f:f Soues le purrainage a4 ECOH (:ﬁ!mlg&f

Chirurgie avancée de la cataracte, aujourd’hui et demain

11h15a 12h45 P Z t’,?II‘f‘}‘C’ Avee le soutien institutionnel de Novartts Pharma
Président et modérateur : P. Blain

« Retours d'expérience des IVT pour les pathologies rétiniennes »

* Une approche de choix dans la comection du patient astigmate L. Leininger

* Comment optimiser la vision de nos patients désireux de se liberer de leurs lunettes 7 P. Blain Moderateur : . Becquet

* Le changement en une femtoseconde | V. Guerzider * Faut-il hémodiluer les OVCR ? 5. Arséne
* Les IVTs sont-elles la panacée dans |e traitement des OVRs 7 F. Becquet
* OM diabétique : quid des VT 7 F. Lignereux

., . ) * Comment faire pour optimiser les résultats du traitement de |a DMLA humide 7 M. Weber
16h154 17h30  Pléniére « Réfract
da CRIETE « \fffﬂc ton » * Comment optimiser I'organisation de |a prise en charge du suivi

Modérateur : A, Péchareau \ et des IVT pour gérer la file active des patients nécessitants des IVT ? G. Quentel J

* Réfraction subjective pratique P. Blain

* Encore le plus fort, le biomonoculaire 7 . Morizet

* Jackson : un toujours jeune de 125 ans ! C. Rémy

* Physique de tous les jours et réfraction A, Péchereau I n Sc rivez-vo u s s u r Ie s ite

- / www.jbhsante.fr
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Nouvelle extension
de lagamme de parametres
de sa lentille torique
PureVision®2HD pour
Astigmates avec les positives !

Bausch+Lomb étend encorelagamme des para-
métres disponibles afin de pouvoir offrir a un
plus grand nombre de porteurs les avancées
technologiques de cette nouvelle lentille.

Lagamme couvre désormais les puissances de -9D a +3D : de 0 a+3D avec les cylin-
dres-0.75/-1.25/-1.75, de-9D a O avec les cylindres-0,75, - 1,25, -1,75,-2,25, ainsi
que tous les axes de 10° a 180° par pas de 10°.

PureVision®2 HD pour Astigmates est une lentille a la géométrie innovante
congue pour apporter aux porteurs astigmates la stabilité qu'ils recherchent ainsi
qu'une qualité optique Haute Définition et un excellent confort.

Sonsysteme de stabilisation unique, I’ Auto Align Design™, a deux atouts majeurs:
unsysteme hybride de ballast, combinaison d'un prisme-ballast et d'un péri-ballast
et un diamétre large de la lentille pour une vision sans fluctuation.

Deplus, dotée del'Optique High Definition™, PureVision®2 HD pour Astigmates
estlaseule lentille torique enssilicone hydrogel a réduire les aberrations sphériques
sur la sphere et le cylindre. Elle offre ainsi aux porteurs une vision nette et claire
méme par faible luminosité, réduisant les phénoménes de halos et d'éblouisse-
ments.

Enfin, la solution hydratante contenue dans le blister et le design affiné des bords
de la lentille apportent confort & la pose et tout au long de la journée.

Aveclagammede lentilles PureVision®2 HD sphérique et torique, Bausch+Lomb
apporte maintenant aux porteurs le confort de la vision Haute Définition.

D’aprés un communiqué de Presse de BAUSCH+LOMB

RENCONTRES...

VISIOTACT Pharma:
un nouvel acteur de I'industrie
ophtalmologique francaise

Crééen 2007, VISIOTACT PHARMA est un laboratoire ophtalmo-
logique francais spécialisé dans le développement et la
commercialisation de produits ophtalmigues autour de trois axes:
OTC, médicaments génériques et génériques innovants.
Implanté al'Institut de la Vision, 1¢centre Européen de recherche
dédié aux pathologies ophtalmiques, le Laboratoire a pour ambi-
tion de devenir un acteur majeur sur le marché Européen.

En 2009, VISIOTACT PHARMA lance son premier produit,
DualRETINAL® (prévention du vieillissement maculaire, 4™ produit
dumarchéen2011),suivifin 2010 de lagamme VisioEXPERTISE®
(protection et confort oculaire) et en 2011 du RDRETINAL® (trai-
tement préventif des effets de I'hyperglycémie chronique sur la
vision).

En 2011, le Laboratoire obtient les premiéres autorisations de
mise sur le marché de ses médicaments génériques et notam-
ment I'AMM Latanoprost (anti-glaucomateux), ce qui le
propulse dans le cercle trés fermé des laboratoires pouvant
exploiter cette molécule.

VISIOTACT PHARMA se spécialise dans les médicaments géné-
riques innovants dont I'innovation réside dans |'optimisation
galénique de principes déja connus en ophtalmologie. Il s'agit de
médicaments génériques dont la formulation ou la présentation
ont été optimisées pour permettre une meilleure stabilité et solu-
bilité du produit, faciliter son utilisation et améliorer la tolérance
des actifs en diminuant notamment I'apparition d'effets secon-
daires comme I'inflammation et la sécheresse chronique de I'ogil
en supprimant les conservateurs. Ces génériques innovants sont
spécifiguement dédiés au traitement des glaucomes.

D’aprés une conférence de presse de VISIOTACT PHARMA

FCllance une nouvelle gamme pour la Chirurgie du segment postérieur

FCl alancé sa nouvelle gamme « Rétine » pour la chirurgie du segment postérieur.
Concue pour répondre aux exigences de chacun, cette nouvelle gamme s'adapte a
' . I'environnement technique du bloc opératoire.

Fibres laser éclarairantes, endo-illumination, rétracteurs a Iris, Backflush, viennent
compléter la gamme des lentilles PMMA & Gel de contact optique (Z-Celcoat®),
Décaline & Octaline (PFCL), huiles de silicone & tubulures et I'indentation.

D’aprés un communiqué de presse de FC/
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AGENDA

1 Qeves RENCONTRES BORDELAISES D’OPHTALMOLOGIE =
: Conférence
Samedi 22 Septembre 2012 int i I
Bordeaux (Palais de la Bourse) Internaduonale
sur la DMLA
e . I L. . . .
P Réunion Pléniére des Sociétés d’0Ophtalmologie de France DMLA seche et

@r

sous I’égide de la Société d’Ophtalmologie de Paris (SOP)

Paris (salons Hoche) - Samedi 17 Novembre 2012 exsudative :

N

actualités diagnostiques

2

Journées Alsaciennes d’Ophtalmologie (ARPRO-CALMAR) et théra_peutiques, _
Vendredi 23 et Samedi 24 Novembre 2012 perspectives d'avenir
Palais des Congres - Strasbourg

Chef du service universitaire

de I'hépital de Cleveland, Ohio, USA
RETINA RETINA LYON 201 2 \ Investigateur principal de I'étude CATT
.,{ N Vendredi 7 et Samedi 8 décembre 2012 (avas.t’in versus lucentis dans la DMLA exsuda.ti.ve)
'l (Week-end de la féte des Lumiéres) - Hatel Hilton - Lyon / B s e New England JournallcfiRECEUR
Cette conférence, organisée par
: q le Professeur Laurent KODJIKIAN
> 34 Symposium APODEP N\ prlaurenty
= Vendredi 11 et Samedi 12 janvier 2013 CHU de la Croix-Rousse
APOD.E.P. Hotel « The WESTIN » Paris .
\=ori s ) Le Vendredi
21 septembre 2012
< 1 32mes JournEES DE REFLEXIONS OPHTALMOLOGIQUES\ P
- A X N - A partir de 20 heures
= ;JJIR@D) Jeudi 21, Vendredi 22 et Samedi 23 Février 2013
La Grande Halle - Porte de Pantin - Paris / Amphithéatres Vajsse / Christot
Inscription gratuite et obligatoire
EuroKeratoConus lll avant le 12 septembre 2012
\ E C Vendredi 11 et Samedi 12 Octobre 2013 a I'adresse suivante : laurent.kodjikian@chu-lyon.fr
Paris ~

Par le Professeur Daniel F. MARTIN

INSTITUT DU GLAUCOME

Actualités Glaucomes 2012
6 octobre 2012

Yves Lachkar et toute I'équipe de I'Institut du Glaucome

vous convient a une journée de mise a jour sur les Glaucomes
Pré programme :
Comment les études multicentriques ont changé notre pratique,
Ou et comment faire une iridotomie : les piéges a éviter,
La gonioscopie avec indentation : je n'y arrive toujours pas ?
OCT et analyse du complexe cellulaire ganglionnaire,
Glaucomes et IVT, Comment s'y retrouver avec tous les traitements médicaux,
Mise au point sur les génériques ,
La trabéculoplastie au laser SLT : quel bilan a 10 ans ?
Que penser des nouvelles techniques chirurgicales : | stent ultrasons ..

lieu : Hopital Saint Joseph - 185 rue Raymond Losserand75014 Paris (Batiment Notre Dame de Bon Secours)
Renseignements et inscription : Lydia Boriel Tél:01-44-12-34-20 - Fax:01-44-12-32-85 - E mail : oph@hpsj.fr

Frais d'inscriptions : (incluant déjeuner et pauses cafés) : 160 euros - Chef de Clinique : 60 euros - Interne : 30 euros






