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La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

La rétinopathie diabétique (DR) est la principale cause de perte de la vision chez les adultes
en age de travailler et ';edéme maculaire diabétique (OMD) est la cause la plus fréquente de

baisse de la vision liée au diabetel’.2],

La maculopathie diabétique peut se développer a tout stade de la rétinopathie diabétique.

Elle présente deux formes cliniques: ischémique et cedémateuses et/ou peut étre mixte.

Le Wisconsin Epidemiologic Study de rétinopathie diabétique (WEDSR) trouve l'incidence a
14 ans des OMD dans le diabéte de type-I- a 26 % 131de méme le groupe de « diabete controle et
essai de Complications » (DCCT) a signalé que 27 % de diabéte de type-I- développent I’cedeme
maculaire diabétique dans les 9 ans,4lune fréquence encore plus élevée de I',edéme maculaire a

été signalée chez les patients agés atteints de diabete de type 2051,

En effet, I'incidence de I’OMD est liée a des facteurs de risques généraux et oculaires 16!, La

connaissance et I'identification de ces facteurs est essentielle afin de réduire les risques d’OMD.

Ce travail a pour objectif de mettre en lumiere les facteurs de risque de I'OMD afin

d’identifier les groupes a haut risque.

L’cedeme maculaire atteint environ 10 % des patients diabétiques. C’est la principale cause
de malvoyance chez les patients diabétiques. L’cedeme maculaire se définit comme un
épaississement de la région maculaire lié a 'accumulation de liquide extracellulaire dans la rétine,
secondaire a une diffusion anormale de constituants plasmatiques par rupture de la barriere

hématorétinienne interne.
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La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

. Macula

O Macula: (figure 1)
> Fovéa: fovéola et clivus (1 DP)
= Fovéola: pas de Vaisseaux (ZAC), ni de neurones accessoire, fine, riche en cones et
pigments maculaires
= Clivus: berge fovéolaire,10 couches
> Parafovéa: épaisse (fibres de Henlé, axones déportés de cones)
> Périfovéa
Vision centrale, acuité maximale
Vascularisation de la macula :
= Zone centrale de la rétine avasculaire ou se situe la densité maximale de cellules
sensorielles photoréceptrices , les cones.
= Les capillaires rétiniens réapparaissent a 300 u du centre de la foveola, formant
I'arcade périfovéolaire qui limite l'aire avasculaire centrale.
= Le réseau capillaire de la choriocapillaire joue un rbéle fondamental dans la

vascularisation fovéolaire.
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La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

Figurel : Dimensions de la macula (a 'angiographie : A, Beta I'OCT : Q)
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La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

Il. Membrane de Bruch

La membrane de Bruch est une couche tissulaire située entre I'épithélium pigmentaire (EP)
rétinien et la choriocapillaire, elle forme une barriere de filtration semi-perméable a travers
laquelle les nutriments passent de la choriocapillaire vers les photorécepteurs, et les produits de

dégradation cellulaire passent dans la direction opposée.

lll. Barrieres hémato-rétiniennes

O BHR interne

> jonctions serrées entre cellules endothéliales, membrane basale et péricytes des vx
rétiniens

O BHR externe

> jonctions serrées des cellules de I’épithélium pigmentaire

Figure 2 : illustration de la Barrieres hémato-rétiniennes (A, B)
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La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

O Interface vitréo-rétinien

Les lames basales du corps vitré sont composées de collagene de type IV étroitement
associé a des glycoprotéines. Au niveau du corps ciliaire, la lame basale de la pars plicata est un
treillis de lamina densa épaisse de 0,05 a 0,1 um, organisé en une structure réticulée
pluristratifiée. Au niveau de la pars plana ciliaris, la lame basale située en arriére de I'ora serrata
est en fait la membrane basale des cellules rétiniennes de Miiller, connue sous le nom de limitante
interne (LI) de la rétine.

L’existence de lamelles au sein de la LI présente de I'importance pour la physiopathologie

et la réparation chirurgicale des trous maculaires.
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l. Classifications de la maculopathie diabétique

Les deux classifications les plus utilisées sont celles de Bresnick et la classification de
I’Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)[7] qui est la classification de référence pour

les études cliniques.

1- CLASSIFICATION DE BRESNICK

L’;edeme maculaire focal ou localisé (fig 3) est secondaire a une diffusion focale a partir
d’un ou de plusieurs microanévrismes ou d’anomalies microvasculaires intrarétiniennes (AMIR). Il
est le plus souvent associé a des exsudats organisés en « couronne » autour des microanévrismes
dont ils sont issus (exsudats circinés). Les exsudats ont tendance a s’accumuler pres de la fovéola.
Lorsqu’ils s’accumulent dans une fovéola oedémateuse, ils peuvent réaliser un placard exsudatif
fovéolaire de pronostic visuel défavorable. L’cedeme maculaire diffus de la région centrale est
secondaire a une hyperperméabilité étendue de tout le lit capillaire maculaire. Il peut avoir un
aspect non cystoide ou étre organisé en « logettes » cystoides. Biomicroscopiquement, I’cedéme
maculaire non cystoide se traduit par un épaississement rétinien maculaire étendu. En
angiographie, il existe une diffusion de fluorescéine a partir des capillaires maculaires dans le
tissu rétinien. L’oedéme maculaire cystoide se traduit par un épaississement de la rétine maculaire
auquel s’ajoutent un aspect de logettes intrarétiniennes bien visibles en fente lumineuse et, sur

I’angiographie, une accumulation de colorant dans les logettes aux temps tardifs.

-33 -



La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

C -
Figure 3 : formes d’cedeme maculaire diabétique

A. Couronne d’exsudats délimitant une zone d’cedéme focal dans la partie supérieure de la
macula.

B. Localisation des microanévrismes responsables de I'’exsudation au temps artérioveineux
de I’angiographie.

C. Diffusions a partir des microanévrismes aux temps tardifs de I’'angiographie.

-34-



La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

2- CLASSIFICATION DE L’ETDRS [7]

Classification ETDRS de I’cedeme maculaire

--(Edéme maculaire : épaississement rétinien localisé a moins de 2DP du centre de la
macula.

- -(Edéme maculaire cliniquement significatif :
- épaississement rétinien et/ou exsudats atteignant le centre de la macula ;
- ou épaississement rétinien et/ou exsudats situés a moins de 500 um du centre

de la macula mais ne 'atteignant pas ;

- ou épaississement rétinien ayant une surface de 1DP ou plus, situé, au moins

en partie, a moins de 1DP du centre de la macula.
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C
Figure 4 : Edeme maculaire cliniquement significatif.

A. Epaississement rétinien situé a 500 um au moins du centre de la macula.

B. Exsudats durs situés a 500 um au moins du centre de la macula associés a un
épaississement rétinien.

C. Toute zone d’épaississement rétinien d’au moins une surface papillaire située a moins
d’un diametre papillaire du centre de la macula.

-36 -



La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

Il. Physiopathologie de la maculopathie diabétique

Rupture BHR interne : secondaire a I'altération de la paroi vasculaire par I’hyperglycémie
(stress osmotique, stress hypoxique, synthése du VEGF).

Les liquides s’accumulent principalement au niveau des couches plexiforme externe et
nucléaire interne Lorsqu’il est important, ',edéme s’organise en kyste au sein de la couche
plexiforme externe ou couche des fibres de Henlé (OM cystoide) et peut méme parfois
s’accumuler sous la rétine (décollement séreux rétinien) Les logettes coalescentes peuvent aboutir

a un trou lamellaire.

lll. Formes cliniques de la maculopathie diabétique : (cf : pages 53 a

56)

1- Maculopathie ischémique

La maculopathie ischémique est définie par I’élargissement de la zone avasculaire centrale
de la rétine, zone physiologiquement dépourvue de vaisseaux, au-dela de son diamétre «normal»,
qui varie de 400 a 750 microns. En pratique clinique courante, le diagnostic se portera sur des
clichés angiographiques précoces, de haute qualité, qui montrent les détails de la circulation

maculaire.

2- Maculopathie exsudative

(Edeme maculaire localisé, le plus souvent entouré d’exsudats profonds qui sont des
accumulations de lipoprotéines dans I'épaisseur de la rétine; ils apparaissent sous forme de
dépots jaunes, et sont habituellement disposés en couronne (exsudats circinés). Quand les
exsudats profonds menacent la fovéola et donc l'acuité visuelle, on parle de «maculopathie

exsudative».
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3- L’;edéeme maculaire (OMC et OMNC)

Au début I',edéme maculaire est diffus non cystoide; puis il progresse et apparaissent plus
ou moins rapidement les logettes d'cedéme cystoide qui sont des logettes kystiques disposées en
pétales de fleurs autour de la fovéa. A ce stade, la vision est encore peu altérée, mais I'entonnoir
fovéolaire est progressivement atteint avec apparition de logettes centrales visibles en

angiographie.

4- Décollement séreux du neuro-épithélium

(Edeme cystoide peut s'étendre finalement et décoller tout le neuro-épithélium en

détruisant tout le tissu fibroglial.

5- L’CEdéeme maculaire apres photocoagulation pan rétinienne

L’apparition ou I’aggravation d’'un cedéme maculaire infraclinique pendant la réalisation
d’une panphotocoagulation est un phénomeéne fréquent et bien connu. Il fait partie des effets
secondaires dont il faut prévenir le patient avant de commencer la PPR. McDonald et Schatz ont
retrouvé un cedéme maculaire chez 43 % de 175 yeux dans les 6 a 10 semaines suivant la PPR [13],
Chez 8 % des patients, I'OM est devenu chronique avec une baisse d’acuité visuelle de 2 lignes. lls
évoquent comme mécanisme pathogénique I'inflammation post-laser ainsi que des altérations du

flux sanguin rétinien.
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6- L'GEdéme maculaire aprés chirurgie de cataracte

Le patient diabétique doit bénéficier d’un examen ophtalmologique soigneux en
préopératoire d’une chirurgie de la cataracte, étant donné les risques d’aggravation d’une part de
sa rétinopathie, et d’autre part d’un cedéme maculaire préexistant. On peut tenter de traiter par
laser 'OM en préopératoire, mais souvent la mauvaise visibilité liée a la cataracte rend ce
traitement difficile. La rupture de la barriere hémato-aqueuse secondaire a la chirurgie de la
cataracte entraine la libération de prostaglandines U4, qui peut étre responsable d’cedeme
maculaire. Ce phénomeéne est majoré chez le diabétique. La conduite admise actuellement est le
traitement postopératoire rapide (dans les 2 a 4 semaines) par laser de cet cedeme, et en cas

d’échec un traitement par injections intraoculaires.

IV. Movens d’exploration de la maculopathie diabétique :

1- Examen ophtalmologique

O SF: Syndrome maculaire

> Baisse d'acuité visuelle surtout de prés

> Métamorphopsies : le patient voit les lignes déformées. mis en évidence ce
symptome grace a la grille d'Amsler.

> Scotome : absence ou diminution de perception visuelle dans une partie du champ
visuel (central dans le cas présent).

> Dyschromatopsie, modification de la perception des couleurs : xanthopsie (vision en
jaune le plus souvent)

> Micropsie : le patient voit les objets plus petits qu'ils ne sont.

> Eblouissement a la lumiére : mis en évidence en faisant passer le patient d'un milieu

sombre a un endroit plus éclairé.
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> Diminution de la sensibilité aux contrastes : le patient se plaint de moins bien voir
le contour des objets
O Sp
» Examen clinique complet, bilatéral et comparatif
> AV L mais surtout de prés: parinaud, grill amsler, biomicroscope auV3M de
Goldman, Centralis direct Volk, lentilles non contact, épaississement rétinien
maculaire supérieur a 1,6 fois la normale

> Diagnostic OM clinique

2- Angiographie

visualiser les diffusions de colorant dans la rétine partir de la paroi des capillaires rétiniens

altérés, clichés tardifs (logettes)

Figure 5 : Edeme maculaire a I’angigraphie

3- OCT(optical coherence tomography):

L’OCT (ou tomographie en cohérence optique) est un examen bien plus sensible pour la
détection de I'épaississement maculaire que I'examen du fond d’oeil. Il utilise un principe de

balayage du fond d’oeil par un spot lumineux (qui est réfléchi a la maniere d’une échographie) qui
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permet d’obtenir de véritables coupes quasi histologiques de la rétine. Le dépistage d’un cedeme
infraclinique, la surveillance d’un cedéme constitué, et surtout la surveillance apres traitement de

I’;edéme ont été révolutionnés par I'OCT

Figure 6 : Optical coherence tomography

4- Test de couleurs

Il existe plusieurs types de tests de la vision des couleurs. lls indiquent tous une
perception incorrecte des couleurs. Puisque la région maculaire en est responsable, une

détérioration de cette région affecte la vision des couleurs.
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Figure 7 : Tests de la vision des couleurs Planche d’Ishihara

V. Traitement :

Le traitement médical de I';edéme maculaire chez le patient diabétique est tout d’abord
préventif, d’une part avec I’équilibre strict de la glycémie (HbAlc < 7 %) et le contrdle strict des
facteurs de risque ( HTA, dyslipidémie....)

Les objectifs glycémiques et tensionnels chez les diabétiques sont :

- diabétiques de type 1 : HbA1C < 7,5 % ;

- diabétiques de type 2 : HbATC < 7 % et TA < 130 mmhg/80 mmHg.

1- Traitement par laser

Le traitement de référence de I',edeme maculaire diabétique est la photocoagulation au

laser
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2- Traitements pharmacologiques

B Corticoides (injections perioculaires et intravitréennes++-+++)
®  Anti-VEGF

m INHIBITEURS DE LA PROTEINE KINASE C- b

3- Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical de I'OM diabétique se résume a la vitrectomie. Elle peut étre
indiquée sur un plan physiopathologique lorsqu’on se retrouve dans un cas d’cedeme tractionnel,

avec une membrane hyaloide postérieure épaissie et tendue.
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|. Population :

Cette une étude rétrospective de type cas-témoins, portée sur 140 patients diabétiques
présentant une rétinopathie diabétique examinés dans le service d’Ophtalmologie de I’hdpital
Avicenne de Marrakech durant une période de trois ans du 01 /01 /08 au 31/12 /2010.

Les patients ont été colligés en deux groupes en fonction de la présence ou non d’un
cedéme maculaire.

% 70 patients avec maculopathie diabétique cedémateuse : Groupe 1

% 70 patients sans maculopathie diabétique cedémateuse : Groupe 2

1- Les critéres d’inclusion :

L’étude a comporté tous les patients qui présentent :

% Un diabete de type | ou de type Il

% Une rétinopathie diabétique proliférante ou non, classée selon I'Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study Research Group (ETDRS) en particulier celle de
ALFEDIAM [7]

% L'cedéme maculaire chez les 70 patients étiquetés comme « cas », défini selon
I’ETDRS [8] comme tout épaississement rétinien touchant la région maculaire,
détectable a ’examen biomicroscopique du fond d’ceil et I’'angiographie rétinienne,
associé ou non a des exsudats.

< 70 patients sans cedéme maculaire.

2- Les critéres d’exclusion :

Sont éliminés de notre étude les patients qui présentent :
% Les troubles des milieux
% La maculopathie diabétique ischémique

< Une chirurgie oculaire récente,
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< D’autres pathologies oculaires pouvant géner I'examen du fond d’eeil et

I’angiographie.

Il. Méthodes :

A partir de cahiers de compte rendu d’angiographie et des dossiers médicaux, nous
avons noté I'age et le sexe du patient, le type de diabéte, sa durée, son traitement et son degré
d’équilibre, les facteurs de risque généraux associés, les facteurs de risque oculaires associés et
les autres complications dégénératives du diabete. Tous les patients ont eu un examen
ophtalmologique le plus complet possible comportant en particulier, une mesure de l'acuité
visuelle corrigée de loin et de pres, un examen biomicroscopique du segment antérieur, du vitré
et du fond d’eeil, une angiographie a la fluorescéine précédée par la prise de clichés en lumiére
monochromatique (verte), aux temps précoces (temps artérioveineux) et aux temps tardifs (au
moins 5 a 10 minutes) aprés injection du colorant. L’angiographie était pan-rétinienne avec des
clichés centrés sur le pdéle postérieur et des clichés des différents quadrants périphériques. Un
bilan biologique comprenant un dosage de la glycémie, de I’hémoglobine glycosylée, de la
cholestérolémie totale et la protéinurie de 24heures avec un examen cardiovasculaire (PA). Le
diabete a été considéré comme mal équilibré si la glycémie a jeun était supérieure ou égale a 1,4

g/l (7,7mmol/l) et/ou si ’'hémoglobine glycosylée (HbA1c) était supérieure a 7,5 %.

Figure 8 : Hopital Militaire Avicenne de Marrakech (HMA)
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FICHE D'EXPLOITATION DES DOSSIERS

1. ldentité:
o N dossier: ...oooooviiiiiiiii,
B Age e,

o Sexe : oM OF
2. ATCD:
< MEDICAUX :
@ DID o
@ DNID .o
@ DIN .
«  DUREE D’EVOLUTION. ...t
% HTA
3. CLINIQUE:
oD 0G
Fond d'il (F.O.) ORD : ORD :
O PAS OM O PAS OM
O OM focal O OM focal
O OM diffus O OM diffus
O OM mixte O OM mixte
4. PARACLINIQUE:
< EQUILIBRE GLYCEMIQUE : GAJ ........... Hbalc..................

o,
°n

DYSLIPEDIMIE
Protéinurie de 24H
Examen cardiovasculaire : HTA

o,
°n

o,
o

5. Statistiques
Pour étudier les liaisons entre I’cedeme maculaire diabétique et les divers facteurs de
risque, nous avons utilisé le test t de Student qui permet de comparer les variables quantitatives
et le test du Chi2 ou le test d’exact de Fisher pour la comparaison des variables qualitatives.

La mesure du risque de survenue d’un cedéme maculaire chez les patients exposés a un
facteur par comparaison avec les patients non exposés a ce facteur a été effectuée au moyen de
I'odds ratio.

Pour tous les tests, la valeur de p < 0,05 a été considérée comme seuil de significativité.

- 47 -



La maculopathie diabétique a propos de 70 cas

RESULTATS

S\ "”g:g' —
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|. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE

1. Age

1.1 —Groupe 1 : Groupe avec cedéme maculaire

L’dge moyen de nos patients était de 52 ans.

Tableau I : répartition selon I’dge du groupe 1.

N Valide AGE70
Moyenne 52,3571
Minimum 31,00
Maximum 72,00
AGE

20

10

Sigma = 10,48
Moyenne = 52,4
N = 70,00

Fréquence

AGE

Diagramme | : répartition selon I’'dge du groupe 1.

La répartition selon I’dge dans le groupe 1 trouve un age moyen de 52ans avec des

extrémes entre 30ans et 70ans.
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1.2 —Groupe 2 : Groupe sans cedéme maculaire

Tableau Il : répartition selon I’dge du groupe 2.

N Valide AGE70
Moyenne 52,1857
Minimum 31,00
Maximum 75,00
AGE

30

20 o

10 o

Sigma = 9,79
Moyenne = 52,2
N = 70,00

Fréquence

300 350 400 450 500 550 600 650 70,0 750

AGE

Diagramme |l : répartition selon I’dge du groupe 2.

L’age moyen des patients dans le groupe 2 est toujours de 52ans avec des extrémes entre

30 et 70ans.

2. LES TRANCHES D’AGE

2.1- Groupe 1

Tableau lll : répartition selon les tranches d’age du groupe 1.

Age Nombre Pourcentage
30a50ans 28 40,0
50 a 70ans 42 60,0
Total 70 100,0
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La répartition selon les tranches d’ages dans le groupe 1 trouve 42 patients (soit 60%)

étaient agés de plus de 50ans.

2.2.Groupe 2

Tableau IV :répartition selon I’dge du groupe 2.

Age Nombre Pour centage
30 a 50 ans 28 40,0
50 a 70ans 42 60,0
Total 70 100,0

La répartition selon les tranches d’ages dans le groupe 2 note 42 patients agés de plus de

50ans (soit 60%).

3. Sexe
3-1Groupe 1
Tableau V : répartition selon le sexe du groupe 1.
Sexe Nombre Pourcentage
M 34 48,6
F 36 51,4
Total 70 100,0

Figure 9 : répartition selon le sexe du groupe 1.

M : Masculin F : Féminin
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La répartition selon le sexe du groupe 1 montre une prédominance féminine avec 36cas

(51,4%) par rapport aux masculins. 34cas (48,6%), soit une sex-ratio de 1,05. (Tableau V).

3-2 Groupe 2

Tableau VI : répartition selon le sexe du groupe 2.

Sexe Nombre Pourcentage
M 41 58,6
F 29 41,4
Total 70 100,0
SEXE

Figure 10 : répartition selon le sexe du groupe 2.

La répartition selon le sexe du groupe 2 montre une prédominance masculine avec 41cas

(58,6%) par rapport aux filles. 29cas (41,4 %), soit un sex-ratio de 1,41. (Tableau VI).
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4. Type de diabéte

4-1Selon le type du diabéte

a— Groupe 1

Tableau VII : répartition selon le type du diabéte (type 1 ou type 2) du groupel

Type du diabéte Nombre Pourcentage
DIABETE TYPE 1 11 15,7
DIABETE TYPE 2 59 84,3
Total 70 100,0

Tableau VIII : répartition selon le type de diabéte (DID, DNID, DIN) du groupel.

Type du diabéte Nombre Pourcentage
DIABETE TYPE 1 11 15,7
DIABETE TYPE 2 59 84,3
Total 70 100,0

La répartition selon le type du diabéte du groupe 1 montre une prédominance du type 2
avec 59cas (84,3%) par rapport au type 1 avec 11cas (15,7 %). (Tableau VII) avec une majorité non

insulinodépendant (43 cas soit 61,4%) (Tableau VIII).

b- Groupe 2

Tableau IX : répartition selon le type de diabete (type 1 ou type 2) du groupe 2.

Type du diabéte Nombre Pourcentage
DIABETE TYPE 1 11 15,7
DIABETE TYPE 2 59 84,3
Total 70 100,0

Tableau X : répartition selon le type de diabéte (DID, DNID, DIN) du groupe 2.

Type du diabéte Nombre Pourcentage
DID 11 15,7
DNID 49 70,0
Insulinotraité 10 14,3
Total 70 100,0
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La répartition selon le type du diabéte du groupe 2 montre une prédominance du type2

avec 59cas (84,3%) par rapport au typel avec 11cas (15,7 %). (Tableau IX) avec une majorité non

insulinodépendant (49 cas soit 70%) (Tableau X).

4-2 Selon le passage du type 2 sous insuline

a— Groupe 1

Tableau Xl : répartition selon les DID ou DNID nécessitant le passage a I'insuline dans le groupe 1.

PASSAGE A L'INSULINE Nombre Pourcentage
DID OU DNID 54 77,1
PASSAGE SOUS INSULINE 16 22,9
Total 70 100,0

La répartition du groupe 1 selon la nécessité du passage a I'insuline note que 37,2% des

patients ont nécessité le passage a l'insuline.

b -Groupe 2

Tableau XII: répartition selon les DID ou DNID nécessitant le passage a I'insuline dans le groupe 2.

PASSAGE A L'INSULINE Nombre Pourcentage
DID OU DNID 60 85,7
PASSAGE SOUS INSULINE 10 14,3
Total 70 100,0

La répartition du groupe 2 selon la nécessité du passage a l'insuline note que juste 20,4%

des patients ont nécessité le passage a l'insuline.
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5. Durée d’évolution

5-1Selon la durée d’évolution

a —Groupe 1

Tableau XIII : répartition selon la durée d’évolution du diabéte chez le groupe 1.

DUREE D’EVOLUTION EN ANNEE

Moyenne 10,54
Minimum 1,00
Maximum 37,00

DUREE D EVOLUTION

30

Sigma = 6,97
Moyenne = 10,5
N = 70,00

Fréquence

0,0 5,0 10,0 150 200 250 300 350
DUREE D EVOLUTION

Diagramme |ll : répartition selon la durée d’évolution du diabéte chez le groupel.

La répartition selon la durée d’évolution du diabete chez le groupe 1 montre que I'cedéme

maculaire est plus fréquent si I’évolution du diabete dépasse 10ans avec des extrémes de lan a

37ans.
b- Groupe 2
Tableau XIV : répartition selon la durée d’évolution du diabéte chez le groupe 2.
DUREE D’EVOLUTION EN ANNEE

Valide 70
Moyenne 8,9571
Minimum 1,00

. 23,00
Maximum
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DUREE D EVOLUTION

Sigma = 5,63
Moyenne = 9,0
N = 70,00

Fréquence

0,0 2,5 50 75 100 125 150 175 20,0 225

DUREE D EVOLUTION

Diagramme |V : répartition selon la durée d’évolution du diabéte chez le groupe 2.

5-2Selon les tranches d’age :

a —Groupe 1

Tableau XV : répartition selon la durée d’évolution du diabéte chez le groupe 1.

Durée d’évolution Nombre Pourcentage
jusqu'a 10 ans 29 41,4
plus de 10 ans 41 58,6
Total 70 100,0

La répartition selon la durée d’évolution du diabete chez le groupe 1 montre que I’cedéme

maculaire est plus fréquent si I’évolution du diabete dépasse 10ans dans 58,6%.

b - Groupe 2

Tableau XVI : répartition selon la durée d’évolution du diabete chez le groupe 2.

Durée d’évolution Nombre Pourcentage
jusqu'a 10 ans 33 47,1
plus de 10 ans 37 52,9
Total 70 100,00
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La répartition selon la durée d’évolution du diabéte chez le groupe 2 montre que I’cedéme

maculaire est légerement moins fréquent si I’évolution du diabete dépasse 10ans.

6. HTA

6-1 Groupe 1

Tableau XVII : répartition selon la présence ou I'absence d’HTA chez le groupe 1.

Nombre Pourcentage
Présence d’HTA 31 44,3
Absence d’HTA 39 55,7
Total 70 100,00
HTA

Figure 11 : répartition selon la présence ou non d’HTA chez le groupe 1.

La répartition selon la présence ou I’absence d’HTA chez le groupe 1 montre une

prédominance de la normo-tension chez ce groupe 1 dans 55,7%.

6-2 Groupe 2

Tableau XVIII : répartition selon la présence ou non d’HTA chez le groupe 2.

Nombre Pourcentage
Présence d’HTA 31 443
Absence d’HTA 39 55,7
Total 70 100,00
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HTA

Figure 12 : répartition selon la présence ou non d’HTA chez le groupe 2.

La répartition selon la présence ou l'absence d’HTA chez le groupe 2 montre une

prédominance de la normo-tension a 71,4%.

7. Type de ’;edéme maculaire

7-1L’ccdéme maculaire focal, diffus ou mixte

Tableau XIX : la répartition selon le type de I’cedéme maculaire.

OEDEME MACULAIRE Nombre Pourcentage
OMF 39 55,7
OMD 31 443
Total 70 100,00

OEDEME MACULAIRE

OMD

Figure 13 : la répartition selon le type de I';edéme maculaire
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La répartition selon le type de I',edéme maculaire note la fréquence de I’cedéme maculaire

focal dans 55,7% par rapport a 44,3% d’cedéme maculaire diffus.

Figure 14 : edéme maculaire focal

Figure 15 : edéme maculaire focal
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Figure 16 : edéme maculaire cystoide

Figure 17 : cedéme temporo-maculaire
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8. Stade de la rétinopathie

Tableau XX : répartition de la RD chez les deux groupes (1 et 2).

Tableau croisé STADE DE RD * CATEGORIE

o2 Nombre Pourcentage CEmAdolils Total
MACULAIRE < Groupe 1 | Groupe 2
STADE DE RDP Effectif 30 6 36
RD % dans STADE DE RD 83,3% 16,7% 100,0%
% dans CATEGORIE 42,9% 8,6% 25,7%
RDNP Effectif 40 64 104
% dans STADE DE RD 38,5% 61,5% 100,0%
% dans CATEGORIE 57,1% 91,4% 74,3%
Total Effectif 70 70 140
% dans STADE DE RD 50,0% 50,0% 100,0%
% dans CATEGORIE 100,0% 100,0% 100,0%
70
60 1
50 1
40
30 4+
20 4
CATEGORIE
= 10 1 B ~om
% 0 | [ som

RDP RDNP
STADE DE RD

Diagramme V : répartition de la RD chez les deux groupes (1 et 2).

La rétinopathie diabétique était présente dans les 2 groupes mais on note une nette
prédominance de la RDP chez le groupe 1 dans 83,3% a I’encontre d’une augmentation de la

RDNP chez le groupe 2 dans 61,5%.
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9. Déséquilibre glycémique

9-1 Glycémie a jeun et/ou HBalc (hyperglycémie chnigue)

a —Groupe 1

Tableau XXI : répartition en fonction de la présence ou hon d’un déséquilibre glycémique
chez le groupe 1.

Déséquilibre glycémique Nombre Pourcentage
Présent 37 52,9
Abscent 33 47,1
Total 70 100,0

DESEQUILIBRE GLYCEMIQUE

60

50 |
40
30 |
20

10 ]

0
Pour-cent non oui

Diagramme VI : répartition en fonction de la présence ou non d’un déséquilibre glycémique
chez le groupe 1.

On note une toute petite augmentation du déséquilibre glycémique chez le groupe 1 (37

cas avec déséquilibre glycémique vs 33 cas sans déséquilibre glycémique).
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b- Groupe 2

Tableau XXII : répartition en fonction de la présence ou hon d’un déséquilibre glycémique

chez le groupe 2.

Déséquilibre glycémique Nombre Pourcentage
Présent 18 25,7
Abscent 52 74,3
Total 70 100,0

DESEQUILIBRE GLYCEMIQUE

80

60 -

40 -

20

Pour-cent

Ooul

DESEQUILIBRE GLYCEMIQUE

Diagramme VII :répartition en fonction de la présence ou non d’un déséquilibre glycémique
chez le groupe 2.

On note une toute nette prédominance de I’équilibre glycémique chez le groupe 2 (52 cas

sans déséquilibre glycémique vs 18 cas avec déséquilibre glycémique).

10. Dyslipidémie

10-1 Groupe 1

Tableau XXIII : répartition en fonction de la présence ou non d’une dyslipidémie chez le groupe 1.

DYSLIPIDEMIE Nombre Pourcentage
Présent 30 42,9
Abscent 40 57,1
Total 70 100,0
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DYSLIPIDEMIE

60

50 1

40 4

30 4

20 4

10

Pour-cent
=)

DYSLIPIDEMIE

Diagramme VIII : répartition en fonction de la présence ou non d’une dyslipidémie
chez le groupe 1.

La répartition en fonction de la présence ou non d’une dyslipidémie chez le groupe 1

montre que dans 57% des patients 1 ne présentaient pas de dyslipidémie.

10-2 -Groupe 2

Tableau XXIV : répartition en fonction de la présence ou non d’une dyslipidémie
chez le groupe 2.

DYSLIPIDEMIE Nombre Pourcentage
Présent 25 35,7
Abscent 45 64,3
Total 70 100,0
DYSLIPIDEMIE

70

60 A

50 A

40 A

30 1

20 A

10 1

Pour-cent

DYSLIPIDEMIE

Diagramme IX : répartition en fonction de la présence ou non d’une dyslipidémie
chez le groupe 2.
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La répartition en fonction de la présence ou non d’une dyslipidémie chez le groupe 2

montres que dans 64,3% des patients ne présentaient pas de dyslipidémie.

11. Protéinurie :

11-1 Groupe 1

Tableau XXV : répartition selon la présence ou non de protéinurie chez le groupe 1.

Nombre Pourcentage
Avec proteinurie 37 53%
Sans proteinurie 33 47%
Total 70 100%
Proteinurie

non

Figure 18 : répartition selon la présence ou non de proteinurie chez le groupe 1.

La répartition selon la présence ou I'absence de protéinurie chez le groupe 1 montre une

prédominance de la protéinurie chez ce groupe 1 dans 53%.

11-.2 Groupe 2

Tableau XXVI : répartition selon la présence ou non de protéinurie chez le groupe 2.

Nombre Pourcentage
Avec protéinurie 22 31%
Sans protéinurie 48 69%
Total 70 100%
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Proteinurie

oul

Figure 19 : répartition selon la présence ou non de protéinurie chez le groupe 2.

La répartition selon la présence ou I’absence de protéinurie chez le groupe 2 montre que la

protéinurie n’était présente chez le groupe 2 que dans 31% des cas.

Il. ETUDE COMPARATIVE

1. Comparaison des deux groupes en fonction des différents parameétres

1-1Age
Tableau XXVI : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction de I’age.
Groupe 1 Groupe 2 P
AGE MOYEN 52,3571 52,1857 0,06

La comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction de I'dge trouve une répartition

équitable avec un age moyen de 52ans dans les deux groupes.
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1-2Sexe
Tableau XXVII : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction du sexe.
CATEGORIE
SEXE p
Groupe 1 Groupe 2

M 34 41 ,236

F 36 29
Total 70 70

donc pas de

La répartition selon le sexe des deux groupes (1 et 2) est homogene

différence statistiquement significative (p=0,236).

1-3Type de diabéte
Tableau XXVIII : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction du type de diabéte.
CATEGORIE
TYPE DEDIABETE p
Groupe 1 Groupe 2

DIABETE TYPE 1 11 9

DIABETE TYPE 2 59 61 ,629
Total 70 70

La répartition selon le type de diabéte dans les deux groupes est homogene donc pas de

différence statistiquement significative (p=0,712).

1-4Durée d’évolution

Tableau XXIX : comparaison des deux groupes (1 et 2)

en fonction de la durée d’évolution du diabéte.
CATEGORIE
DUREE D'EVOLUTION p
Groupe 1 Groupe 2
jusqu'a 10 ans 15 48
,00000002069
plus de 10 ans 55 22
Total 70 70

La durée d’évolution du diabéte plus de 10ans dans le groupe 1 est supérieure a celle du

groupe 2 d’une facon statistiquement significative avec un OR=8 (p<0,05).
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1-5Passage sous insuline

Tableau XXX : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction du passage sous insuline.

PASSAGEAL'INSULINE CATEGORIE .
Groupe 1 Groupe 2
DID OU DNID 54 p-
PASSAGE SOUS INSULINE 16 : 000
Total 20 20

Le passage sous insuline dans le groupe 1 est supérieur a celui du groupe 2 d’une facon

statistiquement significative (p=0,009).

1-6_HTA

Tableau XXXI: comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction de I'HTA.

HTA CATEGORIE 0
Groupe 1 Groupe 2
Présente 31 20
Abscente 39 50 ,031
Total 70 70

La présence d’HTA dans le groupe 1 est supérieure a celle du groupe 2 d’une facon

statistiquement significative avec un OR=2 (p=0,031).

1-7Sévérité de la rétinopathie

Tableau XXXII : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction du stade de la rétinopathie.

CATEGORIE
STADEDE RD p
Groupe 1 Groupe 2
RDP 30 6
RDNP 40 64 ,0000200
Total 70 70

Le stade de la RDP dans le groupe 1 est supérieur a celui du groupe 2 d’une facon

statistiquement significative (p<0,05).
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1-8Déséquilibre glycémique

Tableau XXXIIl : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction du déséquilibre glycémique.

CATEGORIE
DESEQUILIBREGLYCEMIQUE Groupe 1 Groupe 2 P
Présent 37 18
Abscent 33 52 ,00843
Total 70 70

Le déséquilibre glycémique dans le groupe 1 est supérieur a celui du groupe 2 d’une facon

statistiquement significative avec un OR=2,5 (p=0,008).

1-9Dyslipidémie

Tableau XXXIV : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction de la dyslipidémie.

CATEGORIE
DYSLIPIDEMIE p
Groupe 1 Groupe 2
Présent 30 25
Abscent 40 45 ,387
Total 70 70

La répartition selon la présence ou non de dyslipidémie dans les deux groupes (1 et 2) est

homogene donc pas de différence statistiquement significative (p=0,387).

1-10Protéinurie

Tableau XXXV : comparaison des deux groupes (1 et 2) en fonction de la protéinurie.

. . CATEGORIE
Proteinurie
Groupe 1 Groupe 2 P
Présente 41 32
Absente 29 38 ,027
Total 70 70

La présence de protéinurie dans le groupe 1 est supérieure a celle du groupe 2 d’une facon

statistiquement significative (p=0,027).
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2. Comparaison des Types de I’;cedeme maculaire en fonction des parameétres :

2-1 Age
Tableau XXXVI : Comparaison des Types de I’;edeme maculaire (OMF et OMD) en fonction de I'age.
OMF OMD P
AGE MOYEN 31 39 ,854

La comparaison des Types de I’cedéme maculaire (OMF et OMD) en fonction de I’age trouve

un OMD dans 39cas et un OMF dans 31cas.

2-2 Sexe

Tableau XXXVII : Comparaison des Types de I’;cedeme maculaire (OMF et OMD)
en fonction du sexe.

OEDEME MACULAIRE
SEXE p
OMF OMD
M 20 14
F 19 17 ,611
Total 39 31

La comparaison des formes de I',edéme maculaire (OMF et OMD) selon le sexe note une

répartition homogéne donc pas de différence statistiquement significative (p=0,611).

2-3 Type de diabéte
Tableau XXXVIII : Comparaison des Types de I’cedeme maculaire (OMF et OMD)
en fonction du type de diabéte.

OEDEME MACULAIRE
TYPEDEDIABETE p
OMF OMD
DIABETE TYPE 1 7 4
DIABETE TYPE 2 32 27 ,565
Total 39 31

La comparaison des formes de I',edéme maculaire (OMF et OMD) selon le type de diabéte

he trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,565).
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2-4 Passage sous insuline

Tableau XXXIX : Comparaison des Types de I’cedéme maculaire (OMF et OMD)
en fonction du passage sous insuline.

OEDEME MACULAIRE
PASSAGEAL'INSULINE p
OMF OMD
Présente 29 25
Abscente 10 6 ,534
Total 39 31

La comparaison des formes de I’;edéme maculaire (OMF et OMD) selon le passage sous

insuline ne trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,534).

2-5 Durée d’évolution

Tableau XL : Comparaison des Types de I'cedéeme maculaire (OMF et OMD)
en fonction de la durée d’évolution du diabete.

OEDEME MACULAIRE
DUREE D'EVOLUTION p
OMF OMD
jusqu'a 10 ans 8 7
plus de 10 ans 31 24 ,834
Total 39 31

La comparaison des formes de I’cedéme maculaire (OMF et OMD) selon la durée d’évolution

de diabéte ne trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,834).

2-6 HTA

Tableau XLI : Comparaison des Types de I'cedéme maculaire (OMF et OMD)
en fonction de la présence ou non d’HTA.

OEDEME MACULAIRE
HTA p
OMF OMD
Présente 19 10
Abscente 20 21 ,165
Total 39 31

La comparaison des formes de I’cedéme maculaire (OMF et OMD) selon la présence ou non
d’HTA ne trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,165).

ag-vnmO020
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2-7 Sévérité de la rétinopathie

Tableau XLII : Comparaison des Types de I',edéme maculaire (OMF et OMD)
en fonction du stade de la rétinopathie.

OEDEME MACULAIRE
STADEDE RD p
OMF OMD
RDP 18 12
RDNP 21 19 ,532
Total 39 31

La comparaison des formes de I',edeme maculaire (OMF et OMD) selon le stade de RD ne

trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,532)

2-8 Déséquilibre glycémique

Tableau XLIlI : Comparaison des Types de I'cedéme maculaire (OMF et OMD)
en fonction du déséquilibre glycémique.

DESEQUILIBRE OEDEME MACULAIRE

GLYCEMIQUE OMF OMD P
Présente 23 14
Abscente 16 17 ,208
Total 39 31

La comparaison des formes de I',edéme maculaire (OMF et OMD) selon le déséquilibre

glycémique ne trouve pas de différence statistiqguement significative avec (p=0,208).

2-9 Dyslipidémie

Tableau XLIV : Comparaison des Types de I’cedéme maculaire (OMF et OMD)
en fonction de la présence ou non de dyslipidémie.

OEDEME MACULAIRE
DYSLIPIDEMIE p
OMF OMD
Ooul 16 14
NON 23 17 ,728
Total 39 31

La comparaison des formes de I’cedéme maculaire (OMF et OMD) selon la présence ou non

de dyslipidémie ne trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,728).
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2-10 Protéinurie

Tableau XLV : Comparaison des Types de I',edéme maculaire (OMF et OMD)
en fonction de la présence ou non d’une protéinurie.

L (Edéme maculaire
Proteinurie
OMF OMD P
Présente 21 20
Absente 18 11 ,157
Total 39 31

La comparaison des formes de I’'cedéme maculaire (OMF et OMD) selon la présence ou non

de protéinurie ne trouve pas de différence statistiquement significative (p=0,157).

I1l. SYNTHESE DES RESULTATS

1.Age :

L’age moyen de nos patients était de 52 ans avec une prédominance de la tranche d’age

entre 30 et 70 ans.

2.Sexe :

On n’a pas trouvé de différence statistiquement significative selon le sexe en cas d’cedéme

maculaire diabétique.

3. Type de diabete :

On a trouvé que La répartition selon le type de diabéte (type 1 et type 2) dans les deux

groupes (1 et 2) était homogene sans différence statistiquement significative (p=0,712).

4. Durée d’évolution :

On a trouvé que le risque de développer 'OMD augmente de facon significative avec

I'augmentation de la durée d’évolution du diabéte avec un OR calculé a 8 (p<0,001).
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5.HTA:

On a trouvé une différence statiquement significative entre la survenue de ’'OMD et I'HTA.

6. Type de I’;edéme maculaire :

On a noté I'association entre type d’OMD et stade de sévérité de RD avec toujours la forme
d’OMD focal pour les stades moins sévéres de RD et la forme d’OMD diffus pour les stades de RD

plus séveéres.

7.Stade de la rétinopathie :

On a montré que l'incidence de I';edéme maculaire augmente de facon significative (p <

0,0001) avec la sévérité de la rétinopathie diabétique.

8. Déséquilibre glycémiqgue :

Le déséquilibre glycémique est associé a la survenue de ’OMD.
Le déséquilibre glycémique dans le groupe avec cedeme maculaire était bien supérieur a
celui du groupe sans cedéme maculaire d’une facon statistiquement significative avec un OR=2,5

(p=0,0084).

9. Dyslipidémie

On n’a pas trouvé de différence statistiquement significative entre La dyslipidémie et la

survenue d’OMD (p=0,387).

10. Protéinurie

On a trouvé 'existence d’une différence statiquement significative entre la survenue de

I’OMD et la protéinurie.
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|. Données de la littérature :

1. AGE

L’dge moyen de notre série est 52 ans. La répartition selon I’dAge montre que 60 % de nos
patients ont plus de 50 ans avec une prédominance de la tranche d’age entre 30 et 70 ans.

L’étude menée par Jeddi Blouzal® a trouvé une incidence de I'OMD plus élevée chez les
patients diabétiques d’age avancé (= 55 ans) par rapport a ceux d’dge inférieur avec une
différence statistique significative. Klein et al.['0.111 ont trouvé une corrélation significative entre
I'incidence de I'OM et I’dge des patients ayant un diabéte a début précoce. L’cedéme maculaire
était plus fréquent chez les patients agés de 15 a 19 ans a I’examen initial. Aucun patient agé de
moins de 15 ans a I’examen initial n’a présenté un cedeme maculaire dans les 4 ans du suivi. En
revanche, chez les patients diabétiques a début tardif, il n’y avait pas de relation significative
entre la survenue d’un cedéme maculaire et 'age du patient a I’examen initial selon I'étude de
Varma 20090121,

TABLEAU XLVI : Age moyen selon les séries

AUTEURS AGE MOYEN (ANS)
A. JEDDI BLOUZA 2005 19! 55 ANS
Knudsen (2006) [13] 37 ANS
NICHOLAS EMANUEL 2009 [15] 61 ANS
SANKARA NETHRALAYA 2009 [16] 55 ANS
RAJIV RAMAN, 2009 171 57 ANS
Devdov (2009) [14] 31 ANS
ROHIT VARMA, 2009 2] 56 ANS
FLAVIO E.201108] 49 ANS
FRANCESCO SEMERARO201 1119 61 ANS
[TAKAHIRO HORII, 201 21201 65 ANS
Deborah A. Askew 2012 [21] 60 ANS
NOTRE SERIE 52ANS
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Ces résultats montrent que I’dge de survenue de I’'OM peut étre précocel10.11,13,14 comme il

peut étre tardifl15.20.21],

2. LE SEXE

Dans notre étude on a trouvé que la répartition des patients atteints d’cedeme maculaire
selon le sexe était homogéne donc pas de différence statistiquement significative (p=0,236), ceci
rejoint la plupart des études ont montré le méme résultat [3].

TABLEAU XLVII : Sex-ratio selon les séries

AUTEURS SEX-RATIO (H/F)
A. JEDDI BLOUZA 2005191 1,12
OZCAN KAYYKC 2007122] 0,45
RAJIV RAMAN 2009017 1,10
LLOYD PAUL AIELLO 2010231 1,01
RONALD KLEIN 2009(24] 1,32
FLAVIO E. 2011018 0,96
PEDRO ROMERO-AROCA 201 1(25,26] 1,12
Sankara Nethralaya 2009(16! 1,12
NOTRE SERIE 1,12

3. Type de diabéte

Dans notre étude, La répartition selon le type de diabete (type 1 et type 2 sous HGO) dans
les deux groupes (1 et 2) était homogene sans différence statistiquement significative (p=0,712)
(tableau XXVII) ce qui rejoint I’étude de Pinar Altiaylik Ozer2009!271 qui n’a pas trouvé de différence
statistiquement significative entre le type de diabéte et I'atteinte d’une OM.

En revanche, le pourcentage des patients diabétiques de type 2 insulino-traités est
significativement plus élevé chez les patients avec OMD (tableau XLVIIl), Ces résultats sont
identiques a ceux rapporté I’étude de Sankara Nethralaya20090U'6! qui a trouvé que la prévalence
de I'OMD chez les sujets atteints de diabéte et traités par insuline était significativement plus

élevée (52,9%) par rapport a ceux traités par ADO (16,3%; P= 0,0001) de méme Klein et al.l10,11]
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ont trouvé que l'incidence de I',edéme maculaire était également plus élevée chez les patients
ayant un diabéte a début précoce et ceux ayant un diabéte a début tardif traités par I'insuline, que
chez les patients traités par hypoglycémiants oraux. Ces résultats pourraient s’expliquer soit par
le long passé de diabéte décompensé et déséquilibré des patients ayant nécessité de I'insuline,
soit par le role aggravant de l'insulinothérapie. En effet, certains auteurs[28-311 ont constaté une
aggravation rapide de la rétinopathie diabétique avec la survenue fréquente d’OMD
secondairement a I’équilibration rapide de la glycémie; Le risque de survenue de I'cedéme
maculaire, sa complication la plus séveére, est multiplié par 1,9 a 6 mois et 3,7 a 3 mois,
Cependant, a long terme, le recours a I'insulinothérapie aurait un effet bénéfique sur I'incidence

de I',edéeme maculaire.

TABLEAU XLVIII : Comparaison des séries selon le type de diabéte

TYPE 2
ETUDE Durée TYPE 1
Insuline HGO
Francesco
— o) 0, [0)
Semeraro2011119 10% % 4%
Jusqu’a 5ans 0% 3%
La WEDRSI33]
Apres 20ans 29% 28%
Jusqu’a 10ans 30% 24 10%
John ConrathB32]
Aprés 10ans 20% 26% 14%
Jusqu’a 4ans 8,2% 8,4% 2,9%
La WEDRSI10]
A 10ans 20,1% 25,4% 13,9%
A. Jeddi Blouza et coll.!9] - 16% 26% 58%
Pinar Altiaylik
0zer200927 j 2% 22%
Sankara 52,9% 16,3%
Nethralaya2009116] } 7 =7
Notre étude - 15,7% 22,8% 61,4%

A part notre étude et celle du Jeddi Blouza et colll®! et Francesco Semeraro201109 qui
trouve une augmentation de I’'OM chez les diabétique de type 2, toutes les autres auteurs ont noté

que I’OM survient plus fréquemment chez les diabétiques de type 2 insulinotraités et chez les
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diabétiques de type 1 que chez les diabétiques de type 2 traités par HGOU'0.11] cette différence
peut étre facilement attribuable a un biais de recrutement (recrutement de plus de diabétique type

2 que type 1).

4. LA DUREE D’EVOLUTION DU DIABETE

Dans notre étude on a trouvé que La durée d’évolution du diabéte, Plus elle augmente plus
le risque de développer I'cedéme maculaire augmente, avec un Odds ratio a 8 (p<0,001).

De méme, la plupart des auteurs rapportent que parmi les facteurs de risques les plus
importants qui s’associent au développement de ’'OMD est la longue durée du diabetel9-27,29-46],

En effet, la WESDR, Pinar Altiaylik Ozer2009, Pedro Romero-Aroca2011 et JOHANNA
SEDDON2012 ont noté une corrélation significative entre I'incidence de I',edéme maculaire et la
durée de I'évolution du diabéte (p < 0,001) (voir tableau XLVI), de méme dans I'étude de Sankara
et coll'é] réalisée en Inde, on a trouvé que ceux qui ont eu une durée de diabéte de plus de 15 ans
avaient un risque de 6,43 de plus de développer un OM en comparaison avec ceux dont le diabete
a été récemment détecté (P 0,0001) ceci est récemment objectivé dans I'étude de Varma 2009 qui
a trouvé que plus la durée de diabéte augmente plus le risque d’OM augmentel’2l. (voir tableau

XLIX)
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TABLEAU XLIX : Comparaison des séries selon la durée d’évolution du diabéte

ETUDE Durée d’évolution du diabéte Pourcentage
THE LOS | Avant 5ans 5,6%
ANGELES LATINO Entre 5 et 9ans 7,7%
EYE STUDY Entre 10 et 14ans 12,5%
GROUP (LALES 1)
20101034 Aprés 15ans 10,5%
Varma 200902 Diabete nouvellement diagnostiqué 1,8%
Aprés 15ans 6%
R Klein 2009124 Avant 3ans 17,7%
Jusqu’a 10ans 34%
Aprés 10ans 37,7%
Klein et al. [10,11] Avant 3ans 0%
Aprés 15 a 19ans 18,2%
A. Jeddi Blouza | Aprésl0ans 77%
et coll. 19
Notre travail Jusqu’a 10ans 21,4%
Aprés 10ans 58,5%
5. HTA

Le role de I’hypertension artérielle dans la genese de I’'OMD n’est pas clair et les résultats
des diverses études sont contradictoires!®-12,16,17,47-52] Ainsi, aucune association significative entre
I’hypertension artérielle et la survenue d’OMD n’a été retrouvée pour les patients dont le diabéte a
débuté précocement dans I’étude de Vitale et al.[48]] Zander et al.[49], de Ndoye Roth et al.l50] de
méme Rajiv Raman et Sankara et al n’ont pas trouvé de différence statiquement significative
entre OM et HTA.

En revanche, Pinar Altiaylik Ozer271 en 2009 a trouvé que plus de 55% des patients ayant
OM ont forcément un probléme d’HTA ainsi que dans trois autres études!10.11.24] |es auteurs de la

WESDR (Ronald Klein,) ont retrouvé une association statistiquement significative entre
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I'hypertension artérielle et I’'OM. De méme, I’'United Kingdom Prospective Diabetes Study Group
(UKPDS)151,521 a montré qu’un controdle strict de la tension artérielle permettait de réduire de 47 %
le taux de baisse visuelle a 9 ans, en diminuant essentiellement I'incidence de I’cedéme maculaire
de méme I'étude JOHANNA SEDDON2012 a trouvé que la survenue de ’OMD est liée a la présence
d’HTA comme étant un facteur de risque important.

Dans notre étude L’HTA a été notée d’une facon significative dans le groupel dans 31 cas

contre 20 cas dans I'autre groupe avec un degré de signification p=0,031.

6. Le type de I’';edéme maculaire diabétique

Le terme d’cedéeme maculaire focal et diffus est utilisé fréquemment pour différencier deux
types d’OMD, cependant, ces deux termes n’étaient pas bien définis dans la littératurel53-73I

Selon I’étude de DAVID J.2008[74 | ’,edéme maculaire focal était associé aux stades moins
séveres de rétinopathie diabétique, de méme, I'étude de Kang SWI75! a noté I’association entre le
type d’OMD et le stade de sévérité de RD avec toujours la forme d’OMD focal pour les stades
moins séveres de RD et la forme d’OMD diffus pour les stades de RD plus séveres.

Cela, peut expliquer le fait ; que le traitement de I’OMD focal est plus facile par rapport a
celui de 'OMD diffusl76-82],

En revanche, dans notre étude la comparaison des formes de I’,edéme maculaire (focale et
diffuse) selon plusieurs parametres entre autres le stade de sévérité de RD ne trouve pas de

différence statistiquement significative (p>0,05).
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7. Stade de La rétinopathie diabétigue

TABLEAU L : Comparaison des séries selon le stade de la rétinopathie diabétique

A. Jeddi Blouza

Klein et al.l' Klein et al.ll0] Notre étude
et coll. B
Diabéte quelque soit| Diabéte a Diabéte a Diabete . Diabéte .
I’age de début (début précoce| début tardif ?uelque S,OIt unquue simt
I’dge de début | I’age de début

Pas de RD 17,5% 10,7% 13,2% - -
RDNP 25,4% 20,5% 19,2% 44 2% 83,4%
RDP 40% 35,4% 22,2% 87,5% 38,1%
p <10-3 <10-3 <10-3 <103 <10-3

Les études de WESDR 110.11.241 ont montré que l'incidence de I’;edéme maculaire augmente

de facon significative (p < 0,0001) avec la sévérité de la rétinopathie diabétique (voir tableau L et

Tableau LI ).

Notre étude rejoint plusieurs étudesi83-911 menées dans des pays occidentaux au cours des

20 derniéres années ont abouti a des résultats superposables qui montrent I’existence d’une forte

association entre sévérité de RD et OMD avec une prévalence de la RD d’environ 28,7%

comprenant 9% RDP et 17% d’oedéeme maculaire. (tableau LI)
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Tableau LI : Incidence de la rétinopathie diabétique (RD)

et Edéme maculaire diabétique dans les pays occidentaux :

Pays et periode

Nombre de cas et

Prévalence de la RD et
OMD en pourcentage

Etudes
d’étude type de diabéte T
vp outes | pre| omp
RD
C.Delcourt(s3!] France types 2 28,7 9 17
USA,
Beaver Dam Eye Study [84] 445, type 2 36.8 1.8 3.0
1988-1990
Exeter Diabetic
Retinopath
inopatiy UK 1992 775, types 1 & 2 242 | 28| 6.1
Screening (EDRS)
Programme [85]
Blue M tains Eye Study| Sydney, Australia, 256, t 1&2
ue Mountains Eye Study| Sydney, Australia ypes 39 4 16 43
(861 1992-1994
Visual Impairment Project| Victoria, Australia,
234, types 1 & 2 29.1 4.2 5.6
(VIP) [87] 1992-1996
Arhus County,
Arh (88l 78, t 2 1. 2. .
rhus County study Denmark, 2000 378, type 31.5 9 5.3
Casteldaccia Eye study [89] Italy (Sicily) types 1 & 2 34.1 4.5 7.6
Australian Diabetes,
Obesity and )
i ) Australia, 2002 333, known type 2 21.9 2.1 3.3
Lifestyle study (AusDiab)
190]
IMulti-Ethnic Study of USA,
types 1 & 2 24.8 2.6 2.7
Atherosclerosis (MESA) [91] 2002-2006 vp
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Diagrame VII : Prévalence de la rétinopathie diabétique (RD) avec tous ces stades ainsi que
I',edéme maculaire cliniguement significatif (CSME) selon I’étude de Sankara Nethralaya2009[17]

La prévalence de I',edeme maculaire (ME) et [|',edéme maculaire cliniquement
significatif (CSME) est également liée a la durée de la maladie (voir diagrame VIl et tableau
XXXXXII), avec un taux faible de RD et OMD dans les 5 années suivant le diagnostic du diabéte,
I'augmentation a 29% apreés 20 ans [10,92-96],

La prévalence de I’'OMD varie dans la méme région en fonction de la période
d'étude, probablement en raison de soins de santé améliorés pour les diabétiques au fil du
temps. Les études d'incidence peuvent fournir un meilleur apercu de ces changements temporels.

L'étude épidémiologique de Wisconsin diabétique Rétinopathie (WESDR) est la  plus
grande étude avec des données sur l'incidence de la RD et I'OMD sur une population des Etats

unis. [10,11,97-105] (Le tableau LII).
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Tableau LIl : I'incidence de la RD et I’OMD selon WESDR

Auteurs (Année) Nombre de cas % toutesRD %RDP %0OMD
Klein1989 891 59 10.5 8.2
Klein1995 765 89.3 29.8 20.1
Klein1998 634 86 37 26
Klein2008 567 83 42 29

Des études en Europea des moments similaires révélent également que environ
50% sans rétinopathie développeront la rétinopathie aprés 5 -7 ans,[1061071 avec une partie

qui développera au bout de 5 ans une RDP et OMD.

8. Déséquilibre glycémique

Le déséquilibre glycémique est associé au développement de I’OMD dans des études
récentes JOHANNA SEDDON2012, Bek et al 2009...)191,108-111],

L’association, de I'insulinothérapie, la glycémie, I'urée sanguine, et I'hypertension artérielle
d’une part et I'installation de ’'OMD de I'autre part, a été trouvé selon I’étude de Segato et al.l'12],

L’hyperglycémie chronique jouerait également un rble important dans la survenue de
I’cedéme maculaire.

Dans notre étude, Le déséquilibre glycémique dans le groupe avec cedéme maculaire était
bien supérieur a celui du groupe sans cedéme maculaire d’'une facon statistiquement significative
(p=0,0084).

Le taux d’HbA1c est également un facteur de risque significatif dans la survenue de I’OMD.
En effet, Le r6le de I’hyperglycémie a été démontré par la WESDR qui a mis en évidence qu’un taux
d’HbATC plus élevé en début d’étude s’associait a long terme a une incidence élevée d’cedeme
maculairel'0.111, Le corollaire de cette observation est qu’un équilibre glycémique optimal permet

une diminution de I'incidence de I',edéme maculairell14,
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Favard et al. [113-117] ont rapporté qu’une réduction de 2 % de I'HbAlc en 3 mois
entrainait un cedéme maculaire dans 75 % des cas. Selon I’étude du Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT) [114], un taux initial d’HbA1c élevé, une réduction importante de son
taux dans un délai inférieur a 6 mois, ainsi que la sévérité de la rétinopathie diabétique a
I’examen initial sont des facteurs pronostiques d’une aggravation de la maculopathie diabétique.
En effet, dans le rapport de la WESDR [11], il a été démontré qu’une diminution du taux de
I'HbAlc de 1 % sur 4 ans pourrait réduire de 25 % I'incidence de I'cedéme maculaire aprés 10 ans
d’évolution dans les cas de diabéte de typel, dans un autre rapport de WESDR[24] il a été noté
que L'hyperglycémie, au départ et tout au long de la période de I'étude, était fortement associée a
I'incidence de ’OMD.

Des études récentes (American Diabetes Association, 2010b, Francesco Semeraro201 10191,
Flavio E. Hirai20110'8l) ont montré qu’il y’a absolument une relation étroite entre déséquilibre

glycémique et survenu de ’OMD.

9. LA DYSLIPIDEMIE

Le role de la dyslipidémie dans I',edeme maculaire diabétique est diversement apprécié
dans la littérature. Sans que I’on puisse en retirer un consensus, les dyslipidémies au sens large
(hypercholestérolémie, hypertriglycéridémie) semblent étre un facteur aggravant, en tout cas
concernant la présence d’exsudats lipidiquesl118,119],

On note la présence d’'un lien entre I’hypercholestérolémie totale et la sévérité des
exsudats lipidiques maculaires qui a été souligné par certains auteurs!119-132],

Des études observationnelles ont montré que la dyslipidémie pourrait augmenter le risque
de RD, en particulier I',cedéme maculaire diabétique (Miljanovic,B 2004)'331 et des exsudats
dursl134-139] etla preuve a été mise en place pour prouver I'efficacité du

traitement hypolipémiant dans I'amélioration de la progression de la RD et la survenue d’OMD!138-

142,
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De méme I’étude de JOHANNA SEDDON 20120108 3 noté I’existence d’une forte relation
entre la dyslipidémie et I’OMD.
Toutefois, dans notre étude, les dyslipidémies ne semblent pas étre un facteur de risque

significatif dans le développement de I'cedéme maculaire (p=0,387).

10. Protéinurie

Le role de la protéinurie dans la genése de I’OMD reste toujours un sujet de discussion vu
que les résultats des diverses études faites ont été contradictoires!9.16,17,27,48,49,50],

Les études [20.21,108] récentes de 2012 ont montré que la présence de protéinurie présente
un facteur de risque important de survenue d’OMD.

Dans notre étude La protéinurie a été notée d’une facon significative dans le groupel dans

41 cas contre 32 cas dans le groupe 2 avec un degré de signification p=0,027.

Il.L’apport de la discussion :

1.Age :

L’Age moyen de nos patients était de 52 ans avec une prédominance de la tranche d’age
entre 30 et 70 ans.
Les résultats de la littératurel'2-211 montrent que I’dge de survenue de I’OM peut étre

précocel’3.14 comme il peut étre tardifl’5.2'], avec souvent des extrémes entre 30 et 70 ans.

2.Sexe :

La plupart des étudesl16-19.22-261 ainsi que la notre n’ont pas trouvé de différence
statistiquement significative en ce qui concerne la répartition des patients atteints d’cedéme

maculaire selon le sexe.
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3. Type de diabete :

Dans notre étude, La répartition selon le type de diabeéte (type 1 et type 2) dans les deux
groupes (1 et 2) était homogene sans différence statistiquement significative (p=0,712).

En revanche, la plupart des études réalisé ont trouvé que la prévalence ainsi que
I'incidence de I',edéme maculaire étaient plus élevée de facon statistiqguement significative chez
les patients ayant un diabete a début précoce et ceux ayant un diabete a début tardif traités par

I'insuline, que chez les patients traités par hypoglycémiants oraux![9.10.16,19,271,

4, Durée d’évolution :

Dans notre étude on a trouvé que le risque de développer I’'OMD augmente de facon
significative avec l'augmentation de la durée d’évolution du diabéte avec un OR calculé a 8
(p<0,001).

De méme, la plupart des auteurs rapportent que parmi les facteurs de risque les plus

importants qui s’associent au développement de ’'OMD est la longue durée du diabétel9-12,24,34],

5.HTA:

L’association de [I’hypertension artérielle et la survenue de I'OMD n’a pas pu étre
clairement établie selon les résultats des diverses études[9-12,16,17,47-52] qui restent contradictoires.
A noter qu’aussi bien dans notre étude que dans certaines études [10,11,24] on a trouvé une

différence statiquement significative entre la survenue de I’'OMD et 'HTA.

6. Type de I’;edéme maculaire :

Excepté quelques études, la majorité des auteurs!’475 ont bien noté I’association entre
type d’OMD et stade de sévérité de RD avec toujours la forme d’OMD focal pour les stades moins

séveres de RD et la forme d’OMD diffus pour les stades de RD plus séveres.
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7. Stade de la rétinopathie :

Les résultats de la plupart des études!10.11,83-96] réalisées ont montré que l'incidence de
I';edéme maculaire augmente de facon significative (p < 0,0001) avec la sévérité de la

rétinopathie diabétique.

8. Déséquilibre glycémique :

Le déséquilibre glycémique est associé au développement de I’'OMD dans toutes les études
récentesl91.108-1121 y compris la notre; Le déséquilibre glycémique dans le groupe avec cedeme
maculaire était bien supérieur a celui du groupe sans cedeme maculaire d'une facon

statistiquement significative avec un OR=2,5(p=0,0084).

9. Dyslipidémie

Le role de la dyslipidémie dans I',edeme maculaire diabétique est diversement apprécié
dans la littératurel118,119,1331 Sans que I’on puisse en retirer un consensus.
En revanche, des études observationnelles ont montré que la dyslipidémie

pourrait augmenter le risque de RD, OMD et des exsudats durs.

10. Protéinurie

Le role de la protéinurie dans la genése de I"OMD est sujet de discussion vu que les
résultats des diverses études faites ont été contradictoires(?.16.17.27.48,49,50] méme si les dernieres
étudesl20.21.1081  publiées sont en faveur d’une association importante entre OMD et présence de

protéinurie chez le malade, et ca concorde avec les résultats de notre étude.
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L’cedeme maculaire diabétique est la principale cause de malvoyance chez les patients

diabétiques.

A la lumiére de nos résultats et selon un grand nombre de publications internationales, il
est bien claire qu’une longue durée de diabete (surtout apres 10ans d’évolution), souvent
déséquilibré (Hbalc>7), ayant nécessité le recours a I'insuline et I’hypertension artérielle sont des

facteurs de risque généraux trés pourvoyeurs d’OMD.

Ainsi qu’il s’est avéré une forte association entre la sévérité de la rétinopathie diabétique et

la survenue d’OMD.

En effet, les arguments sont de plus en plus fort pour avancer des recommandations
notamment souligner I'intérét du controle régulier de la glycémie, le respect rigoureux du régime,
la bonne observance du traitement et le contréle régulier de la tension artérielle, le suivi drastique
en cas de rétinopathie diabétique ou de baisse de I'acuité visuel ainsi que la maitrise des autres
facteurs de risque afin de diminuer, non seulement l'incidence de ’'OMD mais aussi celle de la
rétinopathie diabétique sévére, et ce afin de préserver la vision des patients diabétiques qui est

bien leurs droit et notre devoir.
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Résumé

La maculopathie diabétique est la cause la plus fréquente de baisse de la vision liée au
diabete.

Afin de mettre en lumiere les facteurs de risque de I',edéme maculaire diabétique afin
d’identifier les groupes a haut risque.

Nous rapportons dans ce travail une série de 70 patients atteints d’cedéme maculaire, au
service d’ophtalmologie de I’hdpital militaire Avicenne de Marrakech, a travers une étude
rétrospective menée entre janvier 2008 et décembre 2011.

La moyenne d'dge des patients est de 52 ans. On a trouvé un lien statistiquement
significatif entre I',edéme maculaire diabétique et I'ancienneté du diabete (58,5 % pour plus de 10
ans),le déséquilibre glycémique (47 % pour HbAIC > 7), le diabete non insulino-dépendant
devenu insulino-nécessitant (37,2 %), la protéinurie (53 %), la sévérité de la rétinopathie
diabétique et I'hypertension artérielle (HTA) non controlée. La dyslipidémie est associée a un taux
élevé d'OMD.

Un diabéte ancien, mal équilibré, ayant nécessité le recours a l'insuline et I'HTA sont les
principaux facteurs de risque de I'OMD. La protéinurie serait un facteur prédictif de la
maculopathie diabétique. C'est en controlant ces facteurs qu’on pourra réduire le risque de

développer la maculopathie diabétique et par conséquence baisser son acuité visuelle.
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Abstract

Diabetic maculopathy is the most common cause of loss of vision due to diabetes.

To highlight the risk factors for diabetic macular edema to identify high-risk groups.

We report in this work a series of 70 patients with macular edema, the ophthalmology
department of the military hospital of Marrakech Avicenna, through a retrospective study between
January 2008 and December 2011.

The average age of patients was 52 years. We found a statistically significant relationship
between diabetic macular edema and duration of diabetes (58.5% for more than 10 years), poor
glycemic control (47% for A1C> 7), non-insulin dependent diabetes become insulin-requiring
(37.2%), proteinuria (53%), the severity of diabetic retinopathy and hypertension (HTA)
uncontrolled. Dyslipidemia is associated with a high rate of MDGs.

Longstanding diabetes, unbalanced, requiring the use of insulin and hypertension are
major risk factors for the MDGs. Proteinuria is a predictor of diabetic maculopathy. It is controlling
these factors that may reduce the risk of developing diabetic maculopathy and therefore reduce

visual acuity.
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