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Voici comme prévu une nouvelle section de notre revue « RETINE » qui comportera une liste des principaux articles publiés
dans le trimestre précédent et concernant essentiellement la pathologie rétinienne médicale et maculaire en particulier.
Ce projet, annoncé il y a quelques semaines, est le fruit du travail de Florence COSCAS (Paris et Créteil) et Isabelle
AKNIN (Golfe Juan) qui ont collecté toutes ces références bibliographiques non seulement dans les journaux bien
connus (Journal Français d’Ophtalmologie, American Journal of Ophthalmology, Archives of Ophthalmology,
Ophthalmology, Retina, Eye, British Journal of Ophthalmology) mais aussi dans d’autres publications de haut niveau
toutes les fois que c’était possible.
En plus du simple listing des références, une sélection des Abstracts, comportant des données très pratiques et 
d’actualité, a été traduite et imprimée dans les pages suivantes.
Tous ces documents se retrouveront aussi dans le site internet de la SFRETINE : www.sfretine.org

Je suis très reconnaissant à Isabelle et Florence pour ce bel effort et j’espère que vous l’apprécierez autant que moi.

Gabriel COSCAS, Isabelle AKNIN et Florence COSCAS
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DMLA : EPIDEMIOLOGIE

[1] Klein, R., et al.,
Fifteen-year cumulative incidence of age-related macular dege-
neration: the Beaver Dam Eye Study. Ophthalmology, 2007.
114(2): p. 253-62.

Cet article rapporte les derniers résultats de la « Beaver Dam Eye
Study ». 
Il est rappelé que cette étude concerne 3917 personnes âgées
de 43 à 89 ans lors de l'examen initial entre 1988 et 1990. On
étudie ici les résultats de 2005.
Au bout de 15 ans, l'incidence cumulative de Maculopathie Liée
à l'Age (présence de drusen ou d'anomalies pigmentaires) était
de 14,3% et l'incidence cumulative de Dégénérescence
Maculaire Liée à l'Age (exsudative ou atrophie géographique)
était de 3,1%. 
La présence de lésions quelles qu'elles soient augmentait avec
l'âge (P<0.05) : plus d’atteinte dans la population de patients
inclus à 75 ans que en dessous de 53 ans.  
Le nombre de drusen miliaires était un facteur de risque d’évolu-
tion vers la MLA: la population présentant le plus de drusen (>8)
a une incidence d’apparition de drusen séreux et/ou d’anomalies
pigmentaires supérieure à la population qui a moins de 8 drusen
miliaires (16.3% vs 4.7%) 
La présence de drusen séreux ou d’anomalies pigmentaires à l'in-
clusion était un facteur de risque de développer une forme exsuda-
tive ou une forme atrophique sévère de la maladie. (17.8% vs 1.2%). 
Les auteurs concluent par un continuum entre les drusen miliaires
et la DMLA au cours de ce suivi de 15 ans. 

Cet article par sa force épidémiologique souligne le problème de
santé publique majeur que constitue la DMLA, face au vieillisse-
ment attendu de la population.

[2] Chakravarthy, U et al.,
Cigarette Smoking and Age-Related Macular Degeneration in
the EUREYE Study. Ophthalmology, 2007.

Cette étude est une étude épidémiologique portant sur 4750 sujets
de 65 ans ou plus, randomisés dans 7 centres européens, cherchant
à déterminer l’incidence du tabac sur la DMLA en Europe.

Les participants ont eu un examen ophtalmologique et une réti-
nographie classée dans un seul centre de lecture. Les lésions ont
été classées par gravité, en utilisant la classification de la
Rotterdam Study. Pour la DMLA on a distingué la forme néovas-
culaire ou atrophique. 
Le tabagisme a été évalué par un questionnaire proposé par des
examinateurs entrainés. 
Ont été recherchées les relations entre l’histoire du tabagisme et
la présence de MLA ou de DMLA. 
Résultats : 158 cas de DMLA (109 néovasculaires et 49 atrophiques) 
2260 personnes n’avaient aucun signe de MLA. 
Les fumeurs ont augmenté le risque de DMLA néovasculaire (OR :
2,6) ou de DMLA atrophique (OR : 4,8), alors que pour les anciens
fumeurs le risque est de l’ordre de 1,7 
En comparant les formes de DMLA unilatérales aux formes bila-
térales, ces dernières surviennent plus volontiers chez des gros
fumeurs dans les 25 ans précédents (OR : 5,1).
Le risque attribuable au tabac a été estimé à 27%. 
Enfin, il n’y a pas d’association évidente des grades 1 à 3 avec le tabac.  
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En conclusion :
Ces données soulignent la nécessité de prévenir la population des
risques associés au tabac, et de l’intérêt de cesser de fumer. En
particulier, les patients atteints du premier œil qui continueraient à
fumer doivent être prévenus du risque pour le deuxième œil. 

DMLA : CLINIQUE : CLASSIFICATION DE LA DMLA

[3] Cukras, C. and S.L. Fine,
Classification and grading system for age-related
Macular degeneration. In Ophthalmol Clin,

2007.47(1):p.51-63.

Après avoir posé le problème de la classification des stades de la
MLA et de la DMLA, et du risque d’évolution vers une forme
sévère, les auteurs reprennent la classification simplifiée propo-
sée dans le rapport de l’AREDS N° 18 :
Les critères de classement sont : la présence de drusen d’une
taille > 125µ et la présence d’anomalies pigmentaires, qui n’inté-
ressent pas la zone fovéolaire. Chaque patient peut atteindre un
score de 4 comme l’explique le tableau suivant :

Œil droit
gros drusen Non : 0

Oui : 1
Anomalies pigmentaires Non : 0

0ui : 1 soit 4 au maximum  
Œil gauche par patient

gros drusen Non : 0
Oui : 1

Anomalies pigmentaires Non : 0
0ui : 1

Cette classification est utilisable pour les formes précoces, si un
œil a été plus sévèrement atteint, on lui attribue 2 points, et on «
score » l’autre selon l’échelle ci-dessus. Pour les drusen intermé-
diaires (entre 63µ et 125µ), on peut attribuer un score de 0,5, ce
qui fait 1 si les deux yeux sont atteints. 
Cependant cette classification ne s’appuie que sur des rétino-
photographies. L’auteur rappelle qu’il est nécessaire d’estimer le
risque évolutif en tenant compte des résultats de l’angiographie,
de la classification en occultes purs, à prédominance visibles, à
prédominance occulte, la taille des lésions initiales, ainsi que des
possibilités thérapeutiques offerte à chaque catégorie de lésion. 
Ils évoquent aussi la vasculopathie polypoïdale, et ses particula-
rités évolutives.
En conclusion, ils reprennent la classification simplifiée de
l’AREDS, qui leur paraît une bonne classification pour la pratique
quotidienne, en la nuançant avec l’étude MPS : présence de 5
drusen controlatéraux, présence d’au moins un drusen de plus de
125µ, présence de modifications de l’épithélium pigmentaire,
présence d’une hypertension artérielle. 

DMLA : TRAITEMENT (RANIBIZUMAB)

[4] Carvounis, P.E., A.C. Kopel, and M.S. Benz, 
Retinal pigment epithelium tears following ranibizumab for exu-
dative age-related macular degeneration. Am J Ophthalmol,
2007. 143(3): p. 504-5.

Les auteurs rapportent deux cas de déchirure de l’épithélium pig-
mentaire suite à des injections intra vitréennes de Ranibizumab,
dans le cas de DMLA avec néovascularisation occulte, associée à
un décollement séreux de l’épithélium pigmentaire (DSEP). 
Les auteurs ont revu la rétino-photographie,  les images angio-
graphiques et l’OCT précédant l’injection et celles du suivi, ce
qui a permis de confirmer le diagnostic. La déchirure de l’épithé-
lium pigmentaire a eu lieu dans les 4 semaines qui ont suivi l’in-
jection.  
Les déchirures de l’EP peuvent donc bien survenir dans les suites
d’une injection intra-vitréenne de  Ranibizumab, lorsque la DMLA
est associée avec un DSEP. Les auteurs suggèrent de faire
d’autres observations pour savoir si le risque existe aussi lorsqu’il
n’y a pas de DSEP, ou pour déterminer si certaines formes de
DSEP sont plus exposées au risque de déchirure.

DMLA : TRAITEMENTS COMBINES

[5] Augustin, A.J., S. Puls, and I. Offermann, 
Triple therapy for choroidal neovascularization due to age-related
macular degeneration: verteporfin PDT, bevacizumab, and dexa-
methasone Retina, 2007. 27(2): p. 133-40.

Il s’agit d’une étude prospective, interventionnelle et non com-
parative portant sur 104 patients. La PDT a été faite avec une
diminution de l’exposition lumineuse (42J/cm², durant 70
secondes), puis approximativement 16 heures après la PDT intra-
vitréenne de 800 mg de dexamethasone et 1,5 mg de bevacizu-
mab.
Le suivi a eu lieu toutes les 6 semaines, avec acuité visuelle, prise
de tension oculaire, examen à la lampe à fente, et OCT. Une
angiographie a été faite tous les 3 mois, ou plus tôt si l’OCT mon-
trait un œdème maculaire. 
Résultats: les 104 patients ont eu un traitement par trithérapie. 
5 d’entre eux ont eu un deuxième cycle de traitement, pour per-
sistance de l’activité néovasculaire
18 d’entre eux ont eu un traitement complémentaire de
Bevacizumab uniquement.
Le suivi moyen est de 40 semaines. Le gain d’acuité visuelle a été
de 1,8 ligne (p < 0,01)
La diminution d’épaisseur rétinienne a été de 182µ (p< 0,01)
Il n’y a pas eu d’effet indésirable observé.
Les auteurs pensent donc que les DMLA néovasculaires peuvent
bénéficier de trithérapie avec ce profil thérapeutique, car l’acuité
visuelle est préservée avec un seul cycle, la tolérance est bonne,
et la diminution des cycles thérapeutiques diminue le cout du
traitement en augmentant le confort des patients. 
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OEDEME MACULAIRE : TRAITEMENTS 

[9] Kuppermann, B.D., et al., 
Randomized controlled study of an intravitreous dexamethasone
drug delivery system in patients with persistent macular edema.
Arch Ophthalmol, 2007. 125(3): p. 309-17.

Une autre étude randomisée porte sur 315 patients présentant
un œdème maculaire persistant depuis plus de 3 mois, d’étiolo-
gie diverse (diabète mais aussi occlusion veineuse Irvine-Gass ou
uvéite). Ils ont été soit observés à titre de témoins, soit injectés
avec un implant à la Dexamethasone de 350 ou 700µg. Ils ont été
suivis durant 6 mois. L’acuité visuelle initiale allait de 20/40 à
20/200 dans l’œil étudié. 
A 90 jours il y a eu une amélioration de plus de 10 lettres dans
une plus grande partie des patients implantés : pour le groupe à
700 g (35%) ou 350 g (24%), que dans le groupe témoin (13%;
P< 0.01 vs 700 g ; P= 0.04 vs 350µg) 
Ils ont aussi eu une plus grande proportion de patients gagnant
plus de 15 lettres dans le groupe à 700µg (18% vs. 6% pour les
témoins P=0,06).
Les résultats ont été semblables quelle que soit l’étiologie de
l’œdème maculaire. 
Il y a eu 11% de patients traités hypertoniques vs. 2% dans le
groupe témoin. 
Les auteurs concluent qu’un implant à la Dexamethasone peut aug-
menter l’acuité visuelle des patients présentant un œdème maculai-
re persistant à 90 jours, avec une bonne tolérance à 180 jours. 
1. Klein, R., et al., Fifteen-year cumulative incidence of age-related macu-
lar degeneration: the Beaver Dam Eye Study. Ophthalmology, 2007.
114(2): p. 253-62.

2. DeAngelis, M.M., et al., Cigarette smoking, CFH, APOE, ELOVL4, and
risk of neovascular age-related macular degeneration. Arch Ophthalmol,
2007. 125(1): p. 49-54.

3. Cukras, C. and S.L. Fine, Classification and grading system for age-rela-
ted macular degeneration. Int Ophthalmol Clin, 2007. 47(1): p. 51-63.

4. Carvounis, P.E., A.C. Kopel, and M.S. Benz, Retinal pigment epithelium
tears following ranibizumab for exudative age-related macular degenera-
tion. Am J Ophthalmol, 2007. 143(3): p. 504-5.

5. Augustin, A.J., S. Puls, and I. Offermann, Triple therapy for choroidal
neovascularization due to age-related macular degeneration: verteporfin
PDT, bevacizumab, and dexamethasone. Retina, 2007. 27(2): p. 133-40.
6. Nayak, R.C., et al., Circulating antipericyte autoantibodies: a novel
modifier of risk of progression of diabetic retinopathy ? Retina, 2007.
27(2): p. 211-5.

7. Lloyd, T.P.-D.S.G., Effect of ruboxistaurin in patients with diabetic macu-
lar edema: thirty-month results of the randomized PKC-DMES clinical
trial. Arch Ophthalmol, 2007. 125(3): p. 318-24.

8. Lam, D.S., et al., A prospective randomised trial of different doses of
intravitreal triamcinolone for diabetic macular oedema. Br J Ophthalmol,
2007. 91(2): p. 199-203.

9. Kuppermann, B.D., et al., Randomized controlled study of an intravi-
treous dexamethasone drug delivery system in patients with persistent
macular edema. Arch Ophthalmol, 2007. 125(3): p. 309-17.

DIABÈTE

DIABETE : FACTEURS DE RISQUE

[6] Nayak, R.C., et al., 
Circulating antipericyte autoantibodies: a novel modifier of risk of
progression of diabetic retinopathy? Retina, 2007. 27(2): p. 211-5.

Les auto-anticorps anti-péricytes circulants (APAAs) sont très fré-
quents dans les populations de diabétiques. Dans cette étude,
les auteurs ont cherché à déterminer si le risque de progression
de la rétinopathie diabétique (RD), dans une population de dia-
bétiques de type 2, était associé aux mêmes facteurs de risque
médicaux en présence et en l'absence de ces APAAs. 
175 patients diabétiques de type 2 (DNID) atteints de RD non
proliférante ont été suivis pendant 2 ans. Le taux sérique
d’APAAs a été détecté par immunofluorescence. 
La RD a progressé chez 38 patients (21,7%) d'au moins 2 paliers
de la classification ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study) sur au moins un œil.
Cette progression était corrélée au taux d'HbA1c, à l'ancienneté
du diabète et au ratio albumine/créatinine chez les patients
APAAs négatifs, mais pas chez les patients APAAs positifs.
Chez les patients avec une HbA1c supérieure à 8%, le risque de
progression était significativement corrélé à l'absence d'APAAs
(24,1% de risque en présence d’APAAs vs. 75% en l’absence
APAAs). Ces résultats sont à rapprocher d’études antérieures qui
montrent une association positive des APAAs avec l’hypertension
artérielle, et une association négative avec l’albuminurie. Ces fac-
teurs immunitaires pourraient donc avoir un rôle de régulation. 
Les auteurs suggèrent que le dosage des APAAs pourrait être uti-
lisé comme marqueur du risque de progression de la RD chez les
patients DNID qui présentent un mauvais contrôle glycémique.

DIABETE : TRAITEMENTS

[7] Lloyd, T.P.-D.S.G., 
Effect of ruboxistaurin in patients with diabetic macular edema:
thirty-month results of the randomized PKC-DMES clinical trial.
Arch Ophthalmol, 2007. 125(3): p. 318-24.

Ce groupe d’étude a voulu évaluer l’efficacité et la tolérance de
ruboxistaurine (RBX) administrée par voie orale à des diabétiques
avec un œdème maculaire. Il s’agit d’une étude multicentrique,
randomisée, en double insu, versus placebo. Elle a intéressé 686
patients qui ont reçu un placebo, ou de la RBX per os (4, 16, ou
32 mg/J) pendant 30 mois.
A l’inclusion, les patients avaient un œdème maculaire couvrant
plus de 300µ de la fovéa, un grade EDTRS entre 20 et 47A, sans
photocoagulation préalable, et une acuité de plus de 75 lettres à
l’échelle EDTRS pour l’œil étudié. Le but de cette étude était
d’estimer le risque visuel de l’œdème maculaire, pondéré par la
nécessité de procéder à une photocoagulation focale ou en grid.
En tenant compte de ce dernier élément, il apparaît que la RBX
à la dose de 32 mg peut réduire la baisse d’acuité visuelle finale,
et ce de façon statistiquement significative par rapport au place-
bo. (P = 0,054). La RBX a été bien tolérée dans cette étude. 
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[8] Lam, D.S., et al., 
A prospective randomised trial of different doses of intravitreal
triamcinolone for diabetic macular oedema. Br J Ophthalmol,
2007. 91(2): p. 199-203.

Les auteurs ont comparé l’efficacité et la tolérance de doses dif-
férentes de triamcinolone intra-vitréenne sur des œdèmes macu-
laires du diabétique (OMD) au cours d’une étude prospective. 
63 yeux de 63 patients, présentant un OMD dont l’épaisseur était
supérieure à 250µ, ont été randomisés, et ont reçu une injection
intra-vitréenne de 4 mg (n = 23), 6 mg (n = 20) ou 8 mg (n = 20). 
Ils ont été suivis durant 6 mois, sur leur acuité visuelle, les modi-
fications de l’épaisseur rétinienne, et les auteurs ont  comparé les
effets secondaires tels que l’hypertonie oculaire, ou l’apparition
de cataracte entre les trois groupes. 
Résultats : après injection tous les groupes ont eu une améliora-
tion de l’acuité visuelle et une diminution de l’épaisseur rétinien-

ne. Le contrôle à 6 mois a retrouvé une acuité visuelle moyenne
significativement plus haute dans le groupe à 8 mg que dans le
groupe à 4 mg (p = 0.047). La diminution de l’épaisseur rétinien-
ne à 6 mois  était respectivement de 28.7%, 42.3% et 60.5%,
pour les groupes à 4, 6 et 8 mg. 
Pour ce qui concerne l’hypertonie oculaire (> 21 mm Hg): 39%, 30%
et 55% respectivement pour les groupes à 4, 6, et 8 mg, (p = 0.27).
Tous ces patients étaient encore sous traitement anti-glaucomateux
à 6 mois. Aucun œil n’a développé de cataracte en 6 mois. 
Les auteurs concluent à une meilleure efficacité du groupe à 8 mg,
pour ce qui concerne l’acuité visuelle et l’épaisseur rétinienne, mais
ils proposent d’autres études pour évaluer la dose optimale de
triamcinolone nécessaire et suffisante dans les OMD. 
Ils regrettent en particulier de ne pas avoir fait d’angiographie à la
fluorescéine, ce qui leur aurait permis  d’évaluer le taux d’ischémie
dans la pathologie à l’inclusion. 
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