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RECHERCHE CLINIQUE C

Guide de pratique clinique 2017 de l’ACO :  
Les soins optométriques chez les patients diabétiques

Introduction

L’Association canadienne des optométristes (ACO) est la voix nationale de 
l’optométrie et se voue, par la collaboration et en partenariat avec tous les 
Canadiens, à l’avancement des soins oculaires primaires de la plus haute 
qualité grâce à la promotion de la vision optimale et de la santé oculaire. 

Les optométristes sont les représentants de première ligne en matière de 
santé visuelle et de soins de la vue. Ce sont des experts en soins oculaires 
primaires et ils sont bien placés pour aider à lutter contre les complications 
oculaires liées au diabète.

L’ACO a réuni le Groupe de travail chargé des lignes directrices sur le diabète 
afin d’élaborer des lignes directrices nationales sur la prise en charge clinique 
du diabète sucré afin d’éduquer davantage les optométristes canadiens et de 
les aider à prendre en charge cette maladie chronique. Le groupe de travail est 
composé d’optométristes en pratique privée, dans le secteur de la recherche 
ainsi que dans les milieux de l’enseignement supérieur, choisis en fonction de 
leur expertise, de leur expérience et de leur provenance de partout au Canada. 

LES MEMBRES DU GROUPE DE TRAVAIL CHARGÉ DES LIGNES  
DIRECTRICES SUR LE DIABÈTE SONT :
Chris Hudson, B.Sc. (avec spécialisation), Ph.D., MCOptom  
(Royaume-Uni), PgCUT; Université de Waterloo, Waterloo, Ont.
Dianna Leong, B.Sc., O.D.; Foresight Eyecare, Calgary, Alb.
Erin Loewen, B.Sc., O.D.; Village Optical, Winnipeg, Man.
Derek MacDonald O.D., FAAO; Ilex Eye Associates, Waterloo, Ont.
Angie Machmer, O.D.; Emerald Park Eye Care, Emerald Park, Sask.
Ken Mandadakis, B.Sc., O.D.; Dr. Ken Mandadakis & Associates, Toronto, Ont.
Henry Smit, O.D.; FYidoctors, Truro, N.-É.
Nohad Teliani, B.Sc., O.D.; Eye Care Solutions, Edmonton, Alb.
Benoit Tousignant, O.D., M.Sc., M.Sc., FAAO; Université de Montréal, 
Montréal, Québec

RÉVISION :
Chris Hudson, B.Sc. (avec spécialisation), Ph.D., MCOptom  
(Royaume-Uni), PgCUT; Université de Waterloo, Waterloo, Ont.
Derek MacDonald O.D., FAAO; Ilex Eye Associates, Waterloo, Ont.
Tracy Murphy, MHA, CHE, consultante, Ottawa, Ont.
Lois Ross, directrice de la publication, Ottawa, Ont.

ÉNONCÉ DE DIVULGATION
La publication de ce guide a été rendue possible grâce à une subvention à 
l’éducation sans restriction accordée par Optos Inc.

AVIS DE NON-RESPONSABILITÉ
Ces lignes directrices ne représentent pas une norme de soins. Elles sont 
destinées à aider le clinicien dans le processus de prise de décision. Les 
soins et le traitement des patients doivent toujours être basés sur le juge-
ment professionnel indépendant du clinicien, compte tenu de la situation 
du patient, et conformément aux lois et règlements applicables.

Les renseignements contenus dans ces lignes directrices sont à jour dans la 
mesure du possible au moment de la publication.

Chris Hudson,  
BSc  (avec spécialisation), 
PhD, MCOptom  
(Royaume-Uni), PgCUT; 
Université de Waterloo 

Dianna Leong, BSc, OD;
Foresight Eyecare

Erin Loewen, BSc, OD; 
Village Optical

Derek MacDonald  
OD, FAAO;
Ilex Eye Associates

Angie Machmer, OD; 
Emerald Park Eye Care,

Ken Mandadakis, BSc, OD; 
Dr. Ken Mandadakis  
& Associates 

Henry Smit, OD;
FYidoctors

Nohad Teliani, BSs, OD; 
Eye Care Solutions

Benoit Tousignant,  
OD, MSc, MPH, FAAO;
Université de Montréal
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Abréviations

A1c Hémoglobine glyquée 

ACD Acidocétose diabétique

AF Angiographie fluorescéinique

AFGC Angiographie à la fluorescéine grand  
 champ

AMIR Anomalies microvasculaires  
 intrarétiniennes

CFNR Couche des fibres nerveuses rétiniennes

CSCP Cataracte sous-capsulaire postérieure

DCCT Diabetes Control and Complications Trial  
 (essai portant sur la surveillance et les  
 complications du diabète) 

DM  Diabète sucré 

DR Décollement de la rétine 

DRS Diabetic Retinopathy Study (essai sur  
 la rétinopathie diabétique)

EC Extraction de cataracte

ED Exsudats durs

EHH État hyperosmolaire hyperglycémique 

EHPVO Épreuve d’hyperglycémie provoquée  
 par voie orale

ERB Exsudats rétiniens blancs

ETDRS Early Treatment Diabetic Retinopathy  
 Study (essai sur le traitement précoce  
 de la rétinopathie diabétique)

GJ Glycémie à jeun

GNV Glaucome néovasculaire

GP Glucose plasmatique

GPAO Glaucome primitif à angle ouvert

HIR hémorragie intrarétinienne

HMG Hyperglycémie modérée à jeun 

HPR Hémorragies prérétiniennes

HV Hémorragie du vitré 

IDRCS International Diabetic Retinopathy  
 Classification System (Classification  
 internationale de la rétinopathie  
 diabétique)

IG Intolérance au glucose

IRM Imagerie par résonance magnétique

LA Larmes artificielles

LDPC ACD Lignes directrices de pratique clinique  
 de l’Association canadienne du diabète  
 (l’ACD est maintenant Diabète Canada)

MA Microanévrisme

MAVC Meilleure acuité visuelle avec correction

NEI National Eye Institute

NOIANA Neuropathie optique ischémique  
 antérieure non artéritique

NV Nodule veineux 

NVA Néovascularisation de l’angle

NVD Néovascularisation du disque

NVE Neovascularization elsewhere –  
 autre néovascularisation

NVI Néovascularisation iridienne

ŒM Œdème maculaire

ŒMCS Œdème maculaire cliniquement  
 significatif (ou ŒMDCS : œdème  
 maculaire diabétique  
 cliniquement significatif )

ŒMD Œdème maculaire diabétique 

PGA Produits de glycation avancée

PIO Pression intraoculaire

PPR Photocoagulation panrétinienne 

RD Rétinopathie diabétique 

RDNP Rétinopathie diabétique non proliférante

RDP Rétinopathie diabétique proliférante 

SIO Syndrome ischémique oculaire

SOS Syndrome de l’œil sec

TCO Tomographie de cohérence optique 

TFG  Taux de filtration glomérulaire

TSL Trabéculoplastie sélective au laser

TVM Traction vitréo-maculaire

UKPDS United Kingdom Prospective Diabetes  
 Study (étude prospective sur le diabète  
 du RU)

VEGF Vascular endothelial growth factor  
 (facteur de croissance de l’endothélium  
 vasculaire)

VLEC Volume du liquide extracellulaire

ZAF Zone avasculaire de la fovéa
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SOINS AUX PATIENTS

Classification, définitions, facteurs de risque

DÉFINITION DU DIABÈTE
Le diabète sucré est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’hyperglycémie en raison d’un problème 
de sécrétion de l’insuline, d’un problème d’effet de l’insuline, ou les deux.1 L’hyperglycémie chronique du diabète est 
associée à des complications microvasculaires affectant les yeux, les reins et les nerfs, ainsi qu’à un risque accru de 
maladie cardiovasculaire. Les critères de diagnostic du diabète sont basés sur les seuils de glycémie associés à une 
maladie microvasculaire, en particulier la rétinopathie.

CL ASSIFICATION ET DÉFINITIONS
Le diabète de type 1 est caractérisé par la destruction des cellules bêta dans le pancréas. Bien que l’étiologie de la 
destruction des cellules bêta ne puisse pas être établie dans tous les cas, elle est souvent le résultat d’un processus 
auto-immun. Cela se traduit généralement par une grave carence insulinique et une tendance à l’acidocétose diabé-
tique (ACD). L’ACD désigne une accumulation de corps cétoniques dans le sang accompagnée d’une diminution 
du pH sérique qui se produit quand il n’y a pas suffisamment d’insuline pour convertir le glucose en énergie et que 
l’organisme dégrade les cellules adipeuses pour se procurer de l’énergie. 

Le diabète de type 2 est habituellement caractérisé par une combinaison de résistance à l’insuline et une carence 
relative en insuline. La résistance à l’insuline est souvent le facteur prédominant, mais une sécrétion insuffisante 
d’insuline peut jouer un rôle plus important dans d’autres cas. De 90 à 95 % de tous les patients qui ont le diabète 
ont le diabète type 2.2 Bien que le diabète de type 1 soit associé à des complications oculaires graves plus fréquentes, 
la plupart des cas de rétinopathie diabétique et de déficience visuelle seront de type 2 en raison de l’incidence beau-
coup plus élevée du diabète de type 2.3

Le diabète sucré gestationnel se réfère à une intolérance au glucose qui survient ou est décelée pour la première 
fois au cours de la grossesse.

Le prédiabète est un terme utilisé pour décrire une hyperglycémie modérée à jeun (HMG), une intolérance au 
glucose (IG) ou un taux d’hémoglobine glyquée (A1c) de 6,0 à 6,4 %. N’importe lequel de ces résultats expose un 
individu à un risque plus élevé de développer un diabète. Cependant, les personnes atteintes de prédiabète ne pro-
gressent pas toujours vers le diabète. En fait, une proportion importante des personnes atteintes de prédiabète qui 
ont reçu un diagnostic d’HMJ ou d’IG reviendront à des niveaux glycémiques normaux. Les personnes atteintes de 
prédiabète et de syndrome métabolique concomitant (voir ci-dessous) gagneraient à modifier leur mode de vie et à 
faire l’objet d’une évaluation des facteurs de risque cardiovasculaire.

On diagnostique un syndrome métabolique lorsqu’une personne présente au moins trois des facteurs de risque 
suivants :

• obésité abdominale

• niveau élevé de triglycérides

• faible taux de cholestérol HDL

• hypertension artérielle

• glycémie à jeun élevée

Les personnes qui ont reçu un diagnostic de syndrome métabolique ont un risque plus élevé de souffrir d’une mala-
die cardiaque, d’un accident vasculaire cérébral et de diabète.

L’hypoglycémie est caractérisée par :4

1. l’apparition de symptômes autonomes et neuroglycopéniques

2. une faible glycémie (< 4,0 mmol/L pour les patients recevant de l’insuline ou un sécrétagogue  
 de l’insuline)

7C A NA D I A N  JO U R NA L  o f  O P T O M E T RY    |    R EV U E  C A NA D I E N N E  D ’O P T O M É T R I E     VO L .  7 9   S U P P L E M E N T  2,  2 0 1 7



RECHERCHE CLINIQUEC

3. un soulagement des symptômes après l’administration de glucides

Les symptômes de l’hypoglycémie incluent les tremblements, les palpitations, les sueurs, l’anxiété, la faim, les nau-
sées, des picotements, des difficultés de concentration, l’irritabilité, l’impatience, la confusion, la faiblesse, la som-
nolence, les altérations de la vue, les difficultés d’élocution, des maux de tête, des étourdissements et des vertiges. 

Les épisodes d’hypoglycémie peuvent entraîner des blessures s’ils surviennent quand le patient conduit ou participe 
à d’autres activités potentiellement dangereuses. À long terme, certaines études ont montré que de fréquents épi-
sodes d’hypoglycémie (cinq ou plus depuis le diagnostic) peuvent être associés à une légère diminution des perfor-
mances intellectuelles.5,6,7 Les patients souffrant de diabète de type 2 qui ont subi un épisode d’hypoglycémie grave 
nécessitant une visite à l’hôpital peuvent également présenter un plus grand risque de développer une démence des 
années plus tard.8 Il arrive que certains patients qui ont subi un épisode d’hypoglycémie tentent d’ajuster leur traite-
ment pour éviter un futur épisode, ce qui peut conduire à un moins bon contrôle de la glycémie.9,10,11

Les symptômes de l’hypoglycémie peuvent habituellement être soulagés par l’ingestion de 15 g de glucose (mono-
saccharides), ce qui produira une augmentation de la glycémie d’environ 2,1 mmol/L en 20 minutes. Bien que beau-
coup de patients ayant subi des épisodes d’hypoglycémie antérieurs conservent en tout temps une réserve de glu-
cides « d’urgence » avec eux, il serait prudent que les cabinets d’optométrie aient au moins un des éléments suivants 
à portée de main en tout temps pour aider les patients qui font un épisode d’hypoglycémie pendant leur visite1 :

• 15 g de glucose sous forme de comprimés de glucose

• 15 ml (3 cuillères à thé) ou 3 paquets de sucre de table à dissoudre dans l’eau

• 175 ml (3/4 tasse) de jus ou de boisson gazeuse ordinaire

• 6 bonbons LifeSavers (1 bonbon = 2,5 g de glucides)

• 15 ml (1 c. à soupe) de miel

La crise d’hyperglycémie est une urgence médicale qui devrait être suspectée chez les patients diabétiques qui ne 
se sentent pas bien et faire l’objet d’une intervention. Elle est caractérisée par une ACD et un état hyperglycémique 
hyperosmolaire (EHH), et nécessite un traitement immédiat et un suivi des anomalies métaboliques et des compli-
cations systémiques. 

En présence d’une carence insulinique, l’hyperglycémieentraîne des pertes urinaires d’eau et d’électrolytes(sodium, 
potassium, chlorure), ce qui cause une diminution du volume liquidien extracellulaire (VLE). Alors que l’augmentation 
des taux de glucagon et de la carence insulinique absolue causent une acidocétose en cas de diabète de type 1, 
l’augmentation des taux de catécholamines cause la suppression de la libération d’insuline en cas de diabète de type 2.

Le tableau clinique de l’hyperglycémie comprend une respiration laborieuse (respiration de Kussmaul), une haleine 
à l’odeur d’acétone caractéristique (qui ne doit pas être prise pour une consommation d’alcool), une diminution du 
VLE, des nausées, des vomissements et des douleurs abdominales. Comme pour l’hypoglycémie, il peut également 
y avoir une altération du niveau de conscience.

Il est préférable de traiter les patients souffrant d’ACD ou d’EHH en milieu hospitalier. Le traitement est orienté 
vers la restauration d’un VLE et d’une perfusion tissulaire normaux, la disparition de l’acidocétose, et la correction 
des déséquilibres électrolytiques et de l’hyperglycémie. L’existence d’une maladie concomitante doit être étudiée et 
traitée selon les besoins. 

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES
Les Lignes directrices de pratique clinique (LDPC) de l’Association canadienne du diabète (Diabète Canada) 
énumèrent les critères de diagnostic du diabète comme suit :12

• Glycémie à jeun (GJ) ≥ 7,0 mmol/L (le jeûne étant défini comme étant l’absence d’apport calorique  
 pendant au moins 8 heures);
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• A1c ≥ 6,5 % (chez les adultes, en utilisant un essai normalisé, validé, en l’absence de facteurs qui  
 affectent les résultats de l’A1C. [voir ci-dessous]);

• Glycémie 2 heures ≥ 11,1 mmol/L après une preuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale  
 (EHPVO)75 g;

• Glycémie aléatoire ≥ 11,1 mmol/L (aléatoire étant défini comme n’importe quel moment de la journée,  
 sans tenir compte de l’intervalle écoulé depuis le dernier repas).

Si l’individu ne présente aucun symptôme d’hyperglycémie et si les résultats d’une seule épreuve de laboratoire se 
situent à l’intérieur de la plage des valeurs définissant le diabète, une épreuve de confirmation (GJ, A1c, glycémie 2 
heures dans une EHPVO de 75 g) doit être effectuée un autre jour. Idéalement, la même épreuve devrait être répétée 
aux fins de confirmation. Une glycémie aléatoire dont le résultat se situe à l’intérieur de la plage des valeurs définis-
sant le diabète devrait être confirmée par un autre test non aléatoire. Si les résultats de 2 épreuves différentes sont 
disponibles et que les deux dépassent la norme diagnostique, le diagnostic de diabète est confirmé. 

Si le patient présente déjà des symptômes d’hyperglycémie, le diagnostic peut être posé sur la base d’un seul résultat 
de laboratoire positif, et le traitement peut être instauré sans délai. En cas de diabète de type 1 probable (personnes 
plus jeunes, minces ou présentant une hyperglycémie symptomatique, en particulier avec une cétonurie ou une 
cétonémie), pour éviter une détérioration rapide, il nefaut pas attendre les résultats du test de confirmation pour 
amorcer le traitement.

Une GJ de 7,0 mmol/L correspond environ à une glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose de11,1 mmol/L 
ou plus, et les deux mesures sont les prédicteurs d’une rétinopathie. Les facteurs affectant l’A1c incluent les hémo-
globinopathies, la carence en fer, l’anémie hémolytique et les maladies hépatiques et rénales graves. La fiabilité du 
taux d’A1c peut être compromise chez les individus souffrant de ces conditions et d’autres.13 Les valeurs d’A1c sont 
également influencées par l’origine ethnique et l’âge, et connaissent une hausse pouvant atteindre 0,1 % par tranche 
de dix ans.14 Il n’est pas recommandé d’utiliser le taux d’A1c pour établir un diagnostic de diabète chez les enfants, 
les adolescents et les femmes enceintes, ni lorsque le diabète de type 1 est soupçonné.

PRÉVALENCE DU DIABÈTE SUCRÉ
La prévalence est une mesure de toutes les personnes touchées par une maladie à un moment donné, alors que 
l’incidence est une mesure du nombre de nouvelles personnes qui contractent la maladie au cours d’une période 
donnée. Le tableau 1 (provenant de la base de données en ligne de statistiques socioéconomiques de Statistique 
Canada) montre la prévalence du diabète chez les Canadiens âgés de 12 ans ou plus (personnes de 12 ans et plus qui 
ont déclaré avoir reçu un diagnostic de diabète type 1 ou type 2 d’un professionnel de la santé).15 Les données sem-
blent indiquer que dans le cas des personnes âgées de moins de 35 ans, la prévalence du diabète est plus élevée chez 
les femmes, mais elle est significativement plus élevée chez les hommes par la suite. Toutefois, Statistique Canada 
indique qu’en raison des nombres absolus relativement faibles, la prudence est de mise avec les données se rapport-
ant au groupe d’âge des moins de 35 ans.

Tableau 1 : Nombre de Canadiens souffrant de diabète (selon le groupe d’âge et le sexe)

Nombre de Canadiens souffrant de diabète (selon le groupe d’âge et le sexe)

Homme Femme Total

12 to 19 Years 5 966 9 910 15 876

20 to 34 Years 29 576 37 057 66 632

35 to 44 Years 73 340 55 453 128 793

45 to 64 years 509 880 323 117 832 997

65 Years and Over 501 670 465 378 967 048

Source : Statistique Canada. (2015). CANSIM, Tableau 105-0501 et no de catalogue 82-221-X
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En juillet 2011, l’Agence de la santé publique du Canada16 a compilé les données sur la prévalence du diabète ajustée 
selon l’âge des personnes atteintes de diabète pour chaque province et territoire d’après les données de 2008 du 
Système canadien de surveillance des maladies chroniques (tableau 2). Bien qu’il y ait des différences régionales 
relativement faibles, les données montrent que le diabète représente un problème de santé à l’échelle du pays. 

Tableau 2 : Prévalence standardisée selon l’âge par province (%)

Prévalence standardisée selon l’âge par province (%)

Terre-Neuve et Labrador 6,5

Île-du-Prince-Édouard 5,6

Nouvelle-Écosse 6,1

Nouveau-Brunswick 5,9

Québec 5,1

Ontario 6,0

Manitoba 5,9

Saskatchewan 5,4

Alberta 4,9

Colombie-Britannique 5,4

Yukon 5,4

Territoires-du-Nord-Ouest 5,5

Nunavut 4,4

Source : Agence de la santé publique du Canada. (2011) http://www.phac-aspc.gc.ca/cd-mc/publications/diabetes-diabete/
facts-figures-faits-chiffres-2011/images/fig_1-2_lg-fra.gif

DÉPISTAGE DU DIABÈTE
Le diabète de type 1 est le résultat d’une destruction des cellules bêta pancréatiques par le système immunitaire 
chez des individus génétiquement prédisposés. Divers marqueurs sérologiques peuvent servir à identifier les in-
dividus à risque. Faute de données démontrant que certaines interventions permettent de prévenir le diabète de 
type 1 ou d’en retarder la survenue, le dépistage du diabète de type 1 n’est pas recommandé même chez les personnes 
identifiées comme étant à risque.

Un grand nombre de personnes sont atteintes de diabète de type 2 non diagnostiqué dans la population adulte 
générale et pourraient être identifiées par un examen visant à dépister l’hyperglycémie. Comme bon nombre 
des complications du diabète peuvent être évitées, le dépistage du diabète de type 2 chez les personnes consi-
dérées comme à risque d’en souffrir peut permettre d’instaurer le traitement rapidement. Les LDPC de l’ACD 
recommandent que les personnes de plus de 40 ans et celles présentant un risque élevé d’après un calculateur 
du risque validé fassent l’objet d’un examen de dépistage du diabète tous les trois ans.17 Lorsque des facteurs 
de risque supplémentaires sont présents, les tests doivent être initiés plus tôt et effectués plus fréquemment. 
Les facteurs de risque comprennent :

• le fait qu’un parent au premier degré est atteint du diabète de type 2

• l’appartenance à un groupe ethnique à risque élevé (Autochtones, Africains, Hispaniques  
 ou Asiatiques)

• des antécédents de prédiabète ou de diabète gestationnel

• la présence de complications microvasculaires (rétinopathie, néphropathie, neuropathie) associées  
 au diabète
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• la présence de complications macrovasculaires (coronaires, périphériques, cérébrovasculaires)  
 associées au diabète

• un syndrome métabolique concomitant 

IMPORTANCE DU CONTRÔLE DE L A GLYCÉMIE
Un contrôle optimal de la glycémie est essentiel pour la prise en charge du diabète et de ses complications 
oculaires et systémiques. Des taux d’A1c excédant 7,0 % sont associés à un risque accru de complications mi-
crovasculaires et macrovasculaires, indépendamment du traitement sous-jacent.18 Dans le Diabetes Control 
and Complications Trial (DCCT; essai portant sur la surveillance et les complications du diabète), on observait 
une réduction du risque de progression de la rétinopathie diabétique de 40 à 50 % quand il y avait une réduc-
tion de 10 % du taux d’A1c, bien que la réduction absolue du risque ait été significativement moindre à des taux 
d’A1c inférieurs.19 La United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS, étude prospective sur le diabète 
du RU) a révélé que la relation entre les concentrations d’A1c et les complications du diabète était linéaire : 
pour chaque réduction de 1,0 % (absolue) du taux d’A1c moyen, on observait une baisse de 37 % du risque de 
complications microvasculaires, une réduction de 14 % de la survenue d’infarctus du myocarde et une réduc-
tion de 21 % des décès dus au diabète.20

Bien qu’on ait montré les avantages d’un contrôle relativement rigoureux de la glycémie, il convient d’évaluer les 
avantages potentiels d’un traitement intensif en fonction des risques d’induire des épisodes d’hypoglycémie. On 
peut envisager des valeurs cibles personnalisées plus élevées d’A1c chez les patients âgés atteints de diabète de 
type 2 qui souffrent du diabète depuis longtemps, ont déjà eu des épisodes d’hypoglycémie grave et présentent 
d’autres facteurs de risque cardiovasculaires. Les LDPC de l’ACD recommandent les cibles suivantes pour le con-
trôle de la glycémie (figure 1) :21

Figure 1 : Contrôle de la glycémie – cibles recommandées dans les LDPC de l’ADC

, ,
Envisager 7,1 - 8,5 % si :
• Espérance de vie limitée
• Haut niveau de dépendance 
fonctionnelle
•• Maladie coronarienne répandue 
associée à un risque élevé 
d’événements ischémiques
• Affections concomitantes multiples
• Antécédents d’hypoglycémie grave 

La plupart des 
patients souffrant 

de diabète de 
type 1 et 2

Une valeur cible 
d’A1c ≤6,5 % peut 
être envisagée chez 
les patients qui 
souffrent de diabète 
de type 2 afin de 
réduire le risque de 
néphnéphropathie et de 
rétinopathie, mais 
doit être évaluée en 
fonction du risque 

Un exemple de rétinopathie diabétique non proliférante sévère. Image reproduite avec la permission du prof. Paolo Stanga  
http://www.sciencedirect.com/science/journal/14992671?sdc=1
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SURVEILL ANCE DU CONTRÔLE DE L A GLYCÉMIE
Pour la plupart des gens, l’hémoglobine glyquée (A1c) fournit une estimation fiable du taux moyen de glucose plas-
matique pour les trois ou quatre derniers mois : La glycémie moyenne représente 50 % de la valeur dans les30 jours 
précédant immédiatement le prélèvement sanguin ( jours 0 à 30), 40 % dans les jours 30 à 90 précédant le prélève-
ment et 10 % dans les 90 à 120 jours précédant le prélèvement. Les épreuves d’A1c sont généralement effectuées tous 
lestrois mois quand les objectifs glycémiques ne sont pas atteints et qu’on ajuste le traitement. Quand les objectifs 
glycémiques sont atteints et maintenus, on peut mesurer l’A1c moins fréquemment.

Bien que les épreuves d’A1c fournissent des renseignements très utiles, ils ne sont pas un indicateur fiable des 
fluctuations de la glycémie. L’autosurveillance de la glycémie peut fournir des renseignements supplémentaires 
sur les épisodes d’hypoglycémie et l’hyperglycémie et permettre d’évaluer rapidement les effets à court terme de 
l’alimentation, du mode de vie et des agents pharmacologiques. Avec cette information supplémentaire, les patients 
sont capables de faire des choix en matière d’alimentation et de style de vie qui réduisent la probabilité de grandes 
fluctuations dans les niveaux de sucre dans le sang et les complications ultérieures de la maladie. 

Chez les personnes atteintes de diabète de type 1, l’autosurveillance quotidienne de la glycémie est essentielle. Une 
réduction statistiquement significative de l’A1c a été observée chez les patients qui mesurent leur glycémie au moins 
trois fois par jour.22 Les preuves à l’appui de l’autosurveillance sont moins convaincantes pour les personnes at-
teintes de diabète de type 2 traitées avec de l’insuline. Toutefois, chez les personnes atteintes de diabète de type 2 
traitées par des modifications au mode de vie, avec des antihyperglycémiants oraux, l’autosurveillance combinée à 
l’information sur la façon d’ajuster leur mode de vie en fonction de leurs mesures peut avoir comme résultat une 
réduction significative du taux d’A1c et de l’indice de masse corporelle.23 Pour les personnes atteintes de diabète de 
type 2, les avantages de l’autosurveillance sont plus importants au cours des six premiers mois suivant le diagnos-
tic.24 À long terme, cependant, il est possible que les patients qui souffrent de diabète de type 2 et gèrent leur maladie 
avec des changements de style de vie, avec ou sans antihyperglycémiants oraux, n’aient pas à vérifier leur glycémie 
aussi fréquemment.

EXERCICE ET DIABÈTE
L’activité physique peut aider les personnes qui souffrent de diabète de type 2 à mieux maîtriser leur glycémie, 
réduire leur insulinorésistance, améliorer leur profil lipidique, abaisser leur tension artérielle et maintenir une 
perte depoids.25 Les exercices aérobiques (activité qui sollicite les mêmes groupes musculaires importants pendant 
au moins 10 minutes) et les exercices contre résistance (exercices physiques brefs et répétitifs effectués à l’aidede 
poids, d’appareils à contrepoids ou de bandes élastiques) ont des effets bénéfiques plus marqués que les exercices 
qui ne visent que l’amélioration de la souplesse. Les personnes atteintes de diabète qui souhaitent se lancer dans un 
programme d’activité physique vigoureux devraient le faire sous surveillance médicale, en particulier lorsque des 
comorbidités sont présentes. 

ALIMENTATION ET DIABÈTE
Les conseils nutritionnels et les choix alimentaires appropriés font partie intégrante dutraitement et de l’autogestion 
du diabète, et peuvent améliorer le contrôle de la glycémie de même que prévenir ou réduire certaines des com-
plications du diabète à long terme. Les conseils nutritionnels offerts par une diététiste professionnelle expérimen-
tée en matière de prise en charge du diabète doivent être personnalisés, rappelés de manière soutenue et doivent 
fournir les compétences nécessaires à l’autoprise en charge de la maladie Il n’y a pas de recette universelle pour 
une « alimentation du diabétique », et la planification efficace des repas devrait tenir compte de facteurs comme 
l’âge du patient, le temps écoulé depuis le diagnostic, les influences culturelles et ses préférences alimentaires, sa 
situation financière et son niveau d’activité physique. Les composants d’une alimentation saine comprennent les 
glucides (provenant de préférence de sources ayant un faible indice glycémique), les fibres alimentaires, les graisses 
(les acides gras mono-insaturés sont préférables aux acides gras saturés et hydrogénés) et les protéines fournies 
d’une variété de sources végétales ou animales. Les LDPC de l’ACD sur la thérapie nutritionnelle1 fournissent de 
l’information sur les considérations d’ordre alimentaire.

On estime que 80 à 90 % des personnes atteintes de diabète de type 2 sont en surpoids ou obèses. Une réduction 
de l’apport calorique pour perdre de 5 % à 10 % du poids initial a des avantages démontrables et peut améliorer de 
beaucoup la sensibilité à l’insuline, la maîtrise de la glycémie, l’hypertension et la dyslipidémie.26,27,28
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Maladie rétinienne diabétique

Le diabète sucré (DM) est une maladie systémique liée à des complications macros et microvasculaires. Ces 
dernières affectent fréquemment la rétine, et la rétinopathie diabétique (RD) est la principale cause de perte de 
vision évitable dans la population active.29,30 La prévalence globale de la RD chez les patients diabétiques dépasse 
35 %, et près d’une personne sur 13 souffre de la forme proliférante de la maladie.31 À la lumière du fait qu’une pro-
portion d’un tiers à la moitié des personnes atteintes de DM ne savent pas qu’elles sont atteintes de cette maladie 
et que la RD précoce est souvent asymptomatique, les examens oculovisuels périodiques (notamment l’examen de 
la rétine dilatée chez les personnes à risque) revêtent une importance primordiale pour les patients ayant reçu un 
diagnostic de RD ou à risque de développer la maladie.32

La maladie rétinienne diabétique est multifactorielle et sa survenue est influencée par des facteurs de risque 
modifiables et non modifiables.33,34 Un mauvais contrôle de la glycémie est fortement associé au développe-
ment de la RD, alors qu’il a été démontré que la gestion précoce et intensive du sucre dans le sang, de la tension 
artérielle et des taux de cholestérol sérique pouvait retarder, et dans certains cas, prévenir, l’apparition et la 
progression de la RD.19,35,36 Cependant, une rétinopathie plus ou moins sévère apparaîtra chez la plupart des pa-
tients atteints de diabète sucré avec le temps.37 Certains groupes ethniques (Autochtones, personnes d’origine 
africaine, hispanique et asiatique) sont plus susceptibles de souffrir du diabète et de RD.38 L’activité physique 
est bénéfique, tandis que le tabagisme et l’obésité sont des facteurs de risque importants.39,40,41,42,43 Tous ces 
processus peuvent être exacerbés par l’apparition de la puberté ou la grossesse.44,45 En outre, l’instauration 
d’un traitement intensif à l’insuline peut entraîner une aggravation initiale de la RD 6 à 12 mois plus tard, qui 
s’améliore toutefois avec le temps. Le risque d’aggravation précoce est acceptable à la lumière des avantages à 
long terme du traitement intensif.46

L’hyperglycémie chronique entraîne par plusieurs voies une leucostase, un épaississement de la membrane  
basale, une perte de péricytes capillaires et de cellules endothéliales rétiniens et une perte de muscle  
lisse dans les artérioles rétiniennes, entraînant une instabilité du lit capillaire, une décompensation et un 
collapsus.47,48,49,50 L’ischémie et les produits de glycation avancée (PGA) entraînent la sécrétion locale du facteur 
de croissance vasculaire endothélial (VEGF), considéré comme la principale cytokine qui médie une augmen-
tation de la perméabilité vasculaire et la croissance de nouveaux vaisseaux sanguins.51,52 Bien que le VEGF soit 
essentiel pour la survie cellulaire, sa surexpression peut être catastrophique : la perméabilité vasculaire accrue 
entraîne un œdème maculaire diabétique et une croissance de nouveaux vaisseaux sanguins dans les segments 
antérieur et postérieur de l’œil qui constituent une des principales causes de perte de vision chez les patients 
atteints de diabète sucré. 

Bien que les complications microvasculaires soient celles qui ont reçu le plus d’attention, un nombre croissant 
de données probantes suggèrent que la dégradation des neurones primaires (cellules gliales), l’inflammation 
vasculaire et neuronale chronique, et la résistance à l’insuline dans la rétine elle-même jouent des rôles impor-
tants, en particulier à l’apparition (préclinique) de la RD.53 Idéalement, des études approfondies permettront 
le diagnostic précoce de la RD au moyen d’évaluations fonctionnelles (électrophysiologiques et psychophy-
siques) et d’évaluations de structure, et identifieront d’autres stratégies de traitement qui pourraient même 
s’avérer plus efficaces.

On a proposé que ces événements ainsi que d’autres stimulent la progression de la rétinopathie diabétique à travers 
une série d’étapes de gravité croissante bien définies décrites dans la Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 
(ETDRS), chacune comportant un risque plus élevé de perte de vision.54 L’œdème maculaire diabétique (OMD), la 
cause la plus fréquente de perte de vision chez les personnes atteintes de diabète, peut se manifester à tout moment 
dans le continuum de la RD.55

LE CONTINUUM DE L A RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE
Le système de classification internationale de la rétinopathie diabétique (IDRCS) qui est basé sur la ETDRS, définit 
la progression de la RD.54 l’ETDRS a suivi la Diabetic Retinopathy Study (DRS, essai sur la rétinopathie diabétique), 
commandée par le National Eye Institute (NEI) pour évaluer l’efficacité de la photocoagulation au laser, qui était 
largement utilisée dans le traitement de la RD avancée non proliférante et proliférante malgré le manque de don-
nées probantes de bonne qualité.56 Dans l’essai sur la rétinopathie diabétique, qui a porté sur une cohorte de près de 
1 800 patients, un des yeux était traité alors que l’autre servait de témoin non traité. Les résultats ont permis de con-
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clure que la photocoagulation au laser argon réduit le risque de perte de vision grave d’au moins 50 %, en particulier 
en présence d’une néovascularisation à haut risque de la tête du nerf optique accompagnée ou non d’une hémor-
ragie vitréenne.57 L’ETDRS a été lancée pour répondre aux questions sur le calendrier du traitement au laser et son 
effet sur l’œdème maculaire (ŒM). Il s’agit d’une étude de suivi multicentrique impliquant près de 4000 patients 
atteints de rétinopathie bilatérale chez lesquels un œil (déterminé de façon aléatoire) a fait l’objet d’une photoco-
agulation précoce alors qu’elle a été reportée pour l’autre œil.58 Les résultats ont montré qu’une photocoagulation 
précoce et relativement agressive réduisait le risque de perte de vision grave de près de 25 % et le développement de 
la RD proliférative à haut risque d’environ 50 %.59

Sur la base de ces essais historiques, l’évolution naturelle de la DR non traitée, mais soigneusement contrôlée a été 
étudiée, et le continuum de la RD suivant a été formulé.

a) Aucune rétinopathie apparente

Le dysfonctionnement microvasculaire liée au diabète peut débuter très peu de temps après l’apparition du di-
abète.60 La progression à travers le continuum de la RD est initiée par des changements précoces et cliniquement 
indétectables (RD préclinique, commençant souvent par une dilatation veineuse subtile).61

b) Rétinopathie diabétique non proliférante (RDNP)

i. RDNP légère 
La RDNP légère englobe les premières anomalies rétiniennes cliniquement détectables liées au diabète. 

a. Microanévrismes (MA) 
La RDNP légère se caractérise par une augmentation de la perméabilité vasculaire en raison du 
développement de microanévrismes rétiniens, qui reflètent l’affaiblissement focal des parois des 
capillaires pouvant résulter d’une perte de soutien par les péricytes.62 Au cours de l’examen de la 
rétine, les MA apparaissent sous forme de lésions punctiformes rouges de taille variable. Seuls les 
MA d’au moins 30 microns de diamètre sont visibles en ophtalmoscopie.63 Une fuite provenant d’un 
microanévrisme peut entraîner un œdème rétinien local, des exsudats durs et/ou des hémorragies 
intrarétiniennes (HIR). Les HIR se distinguent des MA principalement par leur taille, supérieure à 125 
microns.64 Si la fuite provenant d’un MA implique la fovéa, une RDNP légère peut entraîner une perte 
de vision significative. 

ii. RDNP modérée 
La RDNP modérée possède les caractéristiques de la RNDP légère et un ou plusieurs des éléments 
suivants : 

a. Hémorragies intrarétiniennes (HIR) 
Comme indiqué ci-dessus, une fuite provenant d’un MA, d’un capillaire ou d’une veinule rétiniens 
peut conduire à une HIR. L’apparence des HIR dépend de leur emplacement dans la rétine. Les HIR 
qui s’accumulent entre la couche plexiforme extérieure et la couche nucléaire interne apparaissent 
sous forme de point (petits et relativement bien définis) ou de tache (plus grandes et mal définies), 
tandis que les hémorragies dans la couche des fibres nerveuses rétiniennes (CFNR) apparaissent 
sous forme de flammèches ou d’échardes en raison des contours anatomiques de la couche des 
fibres nerveuses.65 L’occlusion spontanée de MA ou l’accumulation de plaquettes ou de fibrine peut 
entraîner une hémorragie rétinienne dont le centre est blanchâtre appelée tache de Roth. Bien 
qu’elles ne soient pas propres à la RD, les taches Roth ne sont pas susceptibles d’être les séquelles 
d’autres affections systémiques graves (leucémie, endocardite bactérienne, ou anémie, entre autres) 
lorsqu’elles sont détectées chez un patient diabétique.66 Les HIR secondaires au diabète sucré sont 
généralement limitées au pôle postérieur, se résorbent en quelques mois et n’ont aucun impact sur 
la vision sauf si elles surviennent à la fovéa. Les hémorragies atypiques isolées (par exemple, les 
hémorragies importantes de la CNFR ou les HIR à la mi-périphérie ou à la périphérie éloignée) laissent 
suspecter d’autres étiologies (occlusion de la veine rétinienne ou syndrome ischémique oculaire, 
respectivement).67,68 Cependant, l’ischémie rétinienne mi-périphérique est fortement associée à l’ŒMD 
et à la rétinopathie proliférante. Les HIR à la mi-périphérie ou à la périphérie éloignée chez un patient 

14 C A NA D I A N  JO U R NA L  o f  O P T O M E T RY    |    R EV U E  C A NA D I E N N E  D ’O P T O M É T R I E     VO L .  7 9   S U P P L E M E N T  2,  2 0 1 7



SOINS AUX PATIENTS

souffrant de diabète depuis longtemps justifie un examen approfondi, incluant probablement une 
angiographie à fluorescéine grand champ.69,70

b. Exsudats durs 
Les exsudats durs (ED) sont une accumulation intrarétinienne de lipoprotéines sériques qui ont 
traversé les couches capillaires anormalement perméables, et annoncent la présence d’un œdème 
rétinien passé ou actuel.71 Apparaissant comme des cristaux jaune/blanc luisant bien définis, ils 
peuvent être isolés disposés en couronne (exsudats circinés) autour du capillaire ou du MA dont ils 
proviennent. Les ED peuvent se résorber spontanément ou suite à une chirurgie au laser qui réduit 
l’œdème rétinien. Tout comme l’HIR, ils restent généralement asymptomatiques à moins d’une atteinte 
des photorécepteurs fovéaux ou, dans le cas d’ED de longue date, de la formation d’une cicatrice 
disciforme.72

c. Exsudats rétiniens blancs (ERB) 
Les exsudats rétiniens blancs, aussi appelés exsudats moux, sont des lésions duveteuses, d’un blanc 
grisâtre, résultent de la stase du liquide axoplasmique et de l’expulsion des matières axoplasmique 
dans le tissu rétinien environnant au sein de la CFNR.73 Ces lésions apparaissent suite à une ischémie 
rétinienne prononcée qui peut être d’étiologies multiples. Chez les patients souffrant de diabète, 
ils sont souvent accompagnés par une HIR importante secondaire à une occlusion artériolaire 
partielle ou à une occlusion complète suivie d’une reperfusion, et révèlent habituellement une 
RDNP plus avancée.74,75 Les ERB sont généralement asymptomatiques et se résorbent en quelques 
mois, mais s’ils persistent, ils peuvent causer une atrophie localisée permanente de la CFNR.76,77 Les 
cliniciens devraient noter qu’une augmentation passagère des ERB est possible tôt dans la RD après 
l’instauration d’un traitement systémique qui permet d’obtenir un meilleur contrôle glycémique ou 
l’augmentation de la dose.78 Pour cette raison, les ERB à eux seuls ne sont pas des indicateurs fiables 
de la progression ischémique de la RD. Cependant, s’ils sont accompagnés d’autres indicateurs 
ischémiques, la présence d’ERB appuie les préoccupations à l’égard de la perte substantielle de 
perfusion rétinienne.

iii. RDNP grave 
On croit qu’au cours de la progression de la RD, l’occlusion artériolaire plutôt que l’occlusion capillaire 
cause une ischémie plus sévère, ce que révèlent particulièrement les exsudats blancs rétiniens, les nodules 
veineux et les hémorragies intrarétiniennes plus nombreuses (tout particulièrement les hémorragies en 
tache sombre).79 Le diagnostic de RDNP grave est basé sur l’étendue et la gravité des anomalies suivantes : 

a. Hémorragies intrarétiniennes 
Comme décrit précédemment, mais comprenant en particulier des hémorragies en taches sombres.

b. Nodules veineux (NV) 
Les nodules veineux représentent une irrégularité focale dans le système veineux secondaire à la 
dégénérescence de la paroi du vaisseau à l’intérieur ou à proximité de zones d’occlusion capillaire 
importante.80 Ces changements et d’autres changements vasculaires rétiniens moins fréquents dont 
les boucles et les duplications veineuses sont des facteurs prédictifs forts de la progression de la 
rétinopathie diabétique proliférante (RDP).81

c. Anomalies microvasculaires intrarétiniennes 
Les anomalies microvasculaires intrarétiniennes (AMIR) sont des capillaires télangiectatiques dilatés reliant 
les artérioles et les veinules altérées dans les territoires des capillaires non perfusés ou à proximité.82 Comme 
les nodules veineux, les AMIR sont considérés comme des précurseurs de la RDP et peuvent être difficiles à 
différencier de la néovascularisation. La RDP entraîne la croissance vers l’avant de nouveaux vaisseaux qui 
exercent une traction sur le vitré alors que l’AMIR se limite au même tissu rétinien. L’AMIR a tendance à 
moins fuir que les nouveaux vaisseaux pendant l’angiographie à la fluorescéine.83
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La RDNP sévère se caractérise par n’importe lequel des quatre signes suivants (« règle du 4-2-1 ») sans signe 
de maladie proliférative (néovasculaire) :84

• IRH dans les 4 quadrants rétiniens

• NV dans 2 quadrants ou plus

• AMIR modérément sévères dans un ou plusieurs quadrants rétiniens 

iv. RDNP très sévère : 
La NPDR très sévère se caractérise par deux des quatre signes suivants (« règle du 4-2-1 ») sans signe de 
maladie proliférative (néovasculaire).

Dans l’ETDRS84, un des yeux de chaque patient a été affecté à la photocoagulation précoce et l’autre au report 
de traitement afin d’observer l’évolution naturelle de la RD (le traitement a été effectué dans l’œil non traité 
quand le risque de néovascularisation est devenu élevé chez les patients). L’analyse des données a montré que 
les hémorragies en taches sombres, les NV et les AMIR étaient des indicateurs d’ischémie rétinienne, et tous 
étaient significativement associés à la progression vers le stade de la rétinopathie diabétique proliférante. Pour 
cette raison, l’apparition des hémorragies en taches sombres, des NV et des AMIR doit être interprétée avec 
prudence, la propension à la perte de la vue étant beaucoup plus élevée. D’un point de vue optométrique, les 
hémorragies en taches sombres, des NV et des AMIR justifient généralement l’aiguillage chez un spécialiste 
de la rétine pour évaluation, incluant une angiographie à la fluorescéine du fond d’œil pour déterminer la 
présence de capillaires non perfusés et leur gravité. On pense également que les ERB reflètent des change-
ments ischémiques, mais ne prédisent pas la progression, en partie parce qu’ils peuvent augmenter de façon 
transitoire après l’amorce d’un contrôle intensif de la glycémie. À moins qu’ils ne soient associés aux autres 
lésions rétiniennes indiquant une augmentation de l’ischémie, un suivi attentif des patients chez lesquels des 
ERB ont été observés est approprié. 

c) Rétinopathie diabétique proliférante (RDP)

La rétinopathie diabétique proliférante est caractérisée par la croissance de nouveaux vaisseaux sanguins 
structurellement fragiles (néovascularisation) dans l’espace sous-hyaloïde, et dans le vitré lui-même par la 
suite. Ces vaisseaux sont souvent accompagnés du développement d’un réseau de tissu fibreux/glial et se for-
ment le plus souvent à la limite du tissu rétinien perfusé et non perfusé :85 Les nouveaux vaisseaux sanguins si-
tués à une distance d’au plus un diamètre papillaire du nerf optique sont appelés néovascularisation du disque 
(NVD), tandis ceux qui se forment plus loin sont appelés néovascularisation ailleurs « elsewhere » (NVE). Bien 
que la NVD et la NVE soient des signes inquiétants, la NVD est indicatrice d’un pronostic réservé quant à la 
perte de vision future.

L’apparition d’une hémorragie sous-hyaloïde/vitréenne et le décollement de la rétine par traction sont des con-
séquences de la RDP qui peuvent entraîner la cécité.86 Ces nouveaux vaisseaux entourent le vitré et ont tendance à 
saigner lorsqu’ils subissent une traction vitréomaculaire, quelle qu’en soit la force.87 Cette hémorragie peut s’écouler 
dans l’espace sous-hyaloïde ou prérétinien (hémorragie prérétinienne [HPR]) ou dans la cavité vitréenne (hémor-
ragie du vitré [VH]). La contraction du vitré peut entraîner un décollement de la rétine (RD) par traction, en par-
ticulier en présence d’une prolifération tissulaire fibreuse ou gliale.88,89

Bien que l’ETDRS fasse la distinction entre la RDP précoce et la RDP à haut risque (on observe une NVD plus 
étendue ou une NVD/NVE accompagnée d’HPR ou d’HV dans la RDP à haut risque), la progression vers la perte 
de vision sévère est malheureusement courante avec une maladie proliférante, quelle qu’en soit la sévérité, et il est 
nécessaire de prendre en considération la photocoagulation panrétinienne ou l’injection d’anti-VEGF si elle est 
détectée.90,91

Le dépistage de la rétinopathie le plus tôt possible permet une intervention rapide et efficace, ainsi que le maintien 
ou le rétablissement d’une vision optimale et de la qualité de vie associée. 
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d) Œdème maculaire diabétique (ŒMD)

L’œdème maculaire diabétique est défini comme un épaississement rétinien d’un diamètre papillaire (~ 1500 mi-
crons) du centre de la macula.92 L’ŒMD est la cause la plus fréquente de perte de vision chez les patients diabétiques 
et peut se manifester à n’importe quel point du continuum de la RD, de la RD non apparente à la RDP en passant 
par la RDNP.93 L’ŒMD résulte d’une perte d’intégrité de la barrière hématorétinienne et peut être focal ou diffus. 
Le premier est dû à une fuite localisée provenant d’un MA individuel dans la circulation rétinienne et est souvent 
accompagné d’ED, tandis que le second implique une fuite généralisée provenant du lit capillaire ou du plexus 
choroïdien altéré.94

L’International Clinical Diabetic Macular Edema Disease Severity Scale classe l’ŒMD comme absent ou présent en fonc-
tion des résultats d’un examen rétinien stéréoscopique. S’il est présent, l’examinateur doit déterminer s’il répond aux 
critères de signifiance clinique, ce qui implique qu’il menace de façon imminente la vision en empiétant sur la fovéa.58,95 

i. ŒMD absent 
L’ŒMD est classé comme absent si l’examen stéréoscopique du pôle postérieur ne détecte pas 
d’épaississement rétinien apparent ou d’ED.

ii. ŒMD présent 
L’ŒMD est classé comme présent si l’examen stéréoscopique du pôle postérieur permet de détecter un 
épaississement rétinien apparent ou des ED.96

•	 ŒMD minimal : œdème ou ED éloigné de la fovéa

•	 ŒMD modéré : œdème ou ED empiétant sur la fovéa sans l’impliquer

•	 ŒMD sévère : œdème ou ED impliquant la fovéa

Pour les cliniciens qui sont préoccupés par le risque de perte de vision secondaire à l’ŒMD, l’ETDRS définit l’œdème 
maculaire cliniquement significatif (diabétique) selon sa distance du centre de la macula.

iii. Œdème maculaire (diabétique) cliniquement significatif (ŒMCS ou ŒMDCS)95,97 
L’œdème maculaire (diabétique) cliniquement significatif constitue une menace imminente pour la vision 
du fait qu’il empiète sur la fovéa ou l’implique et a été défini de façon précise par l’ETDRS comme étant :

•	 Un épaississement rétinien à 500 microns ou moins (environ un tiers du diamètre d’un diamètre  
 papillaire vertical) du centre de la macula; et/ou

•	 un ED à 500 microns ou moins (environ un tiers du diamètre d’un diamètre papillaire vertical) du  
 centre de la macula avec un épaississement rétinien adjacent; et/ou

•	 un épaississement rétinien dont la taille est d’au moins un diamètre papillaire, mais dont n’importe  
 quelle partie se situe à moins d’un diamètre du centre de la macula.

Après l’ETDRS, les technologies d’imagerie objectives telles que la tomographie par cohérence optique (TCO) ont 
renforcé la notion que le risque de perte de vision lié à l’ŒMD ainsi que la nécessité d’un traitement sont plus grands 
lorsque la fovéa est impliquée.

iv. Œdème maculaire (diabétique) central  
L’avènement de la TCO a permis la détection d’un œdème très léger de la rétine et la reconnaissance de l’œdème 
maculaire diabétique central, défini comme un œdème affectant 1 mm du sous-champ rétinien central.98
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e) Maculopathie ischémique

La maculopathie ischémique est caractérisée par la présence d’anomalies de la zone avasculaire fovéale (ZAF). La 
maculopathie ischémique est la conséquence d’une occlusion capillaire étendue et d’une absence de perfusion dans 
le pôle postérieur et peut entraîner une perte importante et irréversible de la vision centrale à la suite de la « perte » 
des capillaires.99 L’angiographie à la fluorescéine (FA) du fond d’œil est nécessaire pour diagnostiquer la maculopa-
thie ischémique avec certitude.100 L’angiographie-TCO pourrait être une alternative à la FA à cette fin.101 À l’examen 
clinique, les ERB liés à des hémorragies en tache sombre au sein de la macula sont également révélatrices d’une 
maculopathie ischémique. D’un point de vue optométrique, la maculopathie ischémique peut se présenter comme 
une perte de vision autrement inexpliquée chez un patient diabétique. 

Compte tenu de l’impact dévastateur du diabète, le dépistage précoce (par des examens annuels complets des yeux) 
et le traitement rapide de la RD sont essentiels pour éviter une déficience permanente.102,103

La présence de RD est prédictive d’autres complications micro- et macrovasculaires (y compris la mortalité, les 
maladies cardiovasculaires, les maladies vasculaires cérébrales, la neuropathie périphérique et la néphropathie), 
ce qui souligne le rôle et les responsabilités importants des optométristes de premier recours dans les soins du 
patient.104,105,106,107,108,109

RÉSUMÉ DES STADES DE L A RÉTINOPATHIE DIABÉTIQUE
Consulter le tableau à l’annexe 1, lequel intègre les caractéristiques de diagnostic, le suivi recommandé, et les re-
commandations en matière d’aiguillage pour les différents stades de la rétinopathie diabétique. 

Complications oculaires non rétiniennes associées au diabète sucré

Les médecins de famille et les endocrinologues consultent souvent les optométristes pour obtenir des renseigne-
ments sur l’état du diabète chez leur patient. Bien qu’ils soient surtout préoccupés par la rétinopathie diabétique, le 
diabète sucré peut avoir de nombreux effets sur les yeux et le système oculovisuel. 

CHANGEMENTS DE RÉFRACTION
Il n’est pas rare qu’un patient atteint de diabète se plaigne d’un changement radical de sa vision dans une courte 
période. Ces changements peuvent parfois se produire chez les patients dont le diabète est connu, mais ils peuvent 
aussi être les premiers symptômes du diabète qui se manifestent chez un patient. Le délai du retour de la réfraction 
à l’état préglycémique dépend de la rapidité avec laquelle le la glycémie du patient revient à un niveau plus appro-
prié; il faut aviser le patient que la stabilisation peut prendre des semaines ou des mois. 

MAL ADIE DE L A SURFACE OCUL AIRE
On constate une plus forte prévalence de la maladie de la surface oculaire, notamment le dysfonctionnement des 
glandes de Meibomius, une osmolarité élevée du film lacrymal, l’instabilité du film lacrymal et l’anesthésie de 
la cornée, chez les patients atteints du diabète.110,111,112,113,114 La neuropathie diabétique et la maladie proliférante 
peuvent aussi être des facteurs de risques pour les troubles du film lacrymal et de la surface oculaire liés au di-
abète sucré.115 Le symptôme le plus courant qui se manifeste chez les patients est la sécheresse oculaire, autant 
par déficience aqueuse que par évaporation. On observe chez ces patients une prévalence accrue de sécheresse 
oculaire pouvant aller jusqu’à 33 %; et les femmes sont environ 50 % plus susceptibles que les hommes d’en être 
atteintes.116 La sensibilité réduite de la cornée associée au diabète rend la cornée vulnérable à un trauma asymp-
tomatique et peut retarder la guérison des plaies, entraînant des lésions épithéliales persistantes et des ulcères 
cornéens.117 La réépithélialisation déficiente des lésions cornéennes a été bien documentée, principalement en 
raison d’une adhésion faible ou anormale entre l’épithélium et la membrane basale située directement en des-
sous.118 L’accumulation de PGA sur la membrane basale est un facteur contributif. Par conséquent, la cornée des 
patients diabétiques n’est pas toujours une barrière efficace contre l’infection : à mesure que l’A1c des patients 
augmente, la capacité de la cornée d’agir comme barrière diminue.119 Une éraflure qui guérit habituellement en 
un jour chez la plupart des patients peut prendre de deux à trois jours à guérir chez un patient atteint de diabète; 
le traitement doit donc être adapté pour tenir compte de cette différence.
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CATARACTE 
Bien que toute personne qui vit assez longtemps puisse s’attendre à développer des cataractes, elles sont plus 
courantes et apparaissent beaucoup plus tôt chez les patients atteints du diabète. L’une des théories sur le mé-
canisme expliquant cette plus grande fréquence est que des taux plus élevés de glucose dans le sang entraînent 
l’oxydation des protéines du cristallin.120 Plus précisément, l’aldose réductase catalyse la réduction du glucose 
en sorbitol et lance l’oxydation. Lorsque les taux de sorbitol s’accumulent dans le cristallin, le stress osmotique 
mène à l’apoptose (mort cellulaire programmée), qui entraîne ensuite la formation de cataractes.121 Les cataractes 
sont classées selon la couche touchée par l’opacité ou son emplacement : par ordre décroissant de fréquence, le 
diabète a tendance à causer des cataractes sous-capsulaires postérieures (SCP), ensuite des cataractes corticales, 
et enfin des cataractes sclérotiques nucléaires. Les cataractes punctiformes, quoique rares, sont essentiellement 
pathognomoniques du diabète. 

GL AUCOME PRIMITIF À ANGLE OUVERT
Le glaucome est un groupe de maladies qui endommagent les cellules ganglionnaires rétiniennes formant le nerf 
optique et peut entraîner une perte de vision permanente, notamment la cécité, s’il n’est pas traité. Le glaucome est 
habituellement asymptomatique jusqu’à ce que des dommages importants et permanents aient été causés. Il existe 
de nombreuses formes de glaucome, et le glaucome primitif à angle ouvert (GPAO) est la forme la plus courante dans 
la population nord-américaine. Le rôle du diabète dans le développement du glaucome est controversé, et plusieurs 
études sont arrivées à des conclusions contradictoires.122,123 Récemment, toutefois, plusieurs examens systématiques 
et méta-analyses ont démontré que les personnes atteintes de diabète sont, en moyenne, deux à trois fois plus à 
risque de développer le GPAO, probablement en raison du compromis microvasculaire chronique qui caractérise 
le diabète et contribue à la neuropathie optique glaucomateuse.124,125 Certaines populations de patients atteints du 
diabète sont plus à risque de développer le glaucome, notamment les personnes qui contrôlent mal leur glycémie et 
les personnes d’origine ethnique hispanique.126,127

RUBÉOSE IRIENNE (NÉOVASCUL ARISATION IRIDIENNE; NVI) 
La néovascularisation iridienne est le résultat d’une ischémie secondaire à une maladie chronique des vaisseaux 
rétiniens, et peut se manifester chez la plupart des patients atteints de rétinopathie proliférante. Une hypoxie pro-
fonde entraîne la formation de nouveaux vaisseaux sanguins sur la surface de l’iris et dans l’angle de la chambre 
antérieure de l’œil. Ces vaisseaux faibles qui fuient peuvent perdre du sang, devenir fibreux et fermer l’angle, en-
traînant une pression intraoculaire (PIO) accrue et un glaucome néovasculaire souvent douloureux. 

GL AUCOME NÉOVASCUL AIRE (GNV) 
Comme il est mentionné précédemment, le glaucome néovasculaire est une complication dévastatrice de la libéra-
tion du VEGF qui accompagne l’ischémie rétinienne chronique caractéristique de la RDP. L’obstruction physique du 
treillis trabéculaire donne souvent lieu à des augmentations importantes de la pression intraoculaire qui nécessitent 
une intervention chirurgicale par incision (la trabéculectomie ou l’implantation d’un autre dispositif de drainage), 
des procédures cyclodestructives, ou une goniotomie.128 Malheureusement, indépendamment de l’intervention, le 
pronostic est réservé.

PAPILLOPATHIE DIABÉTIQUE ET NEUROPATHIE OPTIQUE ISCHÉMIQUE ANTÉRIEURE 
La papillopathie diabétique est un œdème du nerf optique chez un patient diabétique causé par une fuite des fais-
ceaux vasculaires et l’enflure des axones des cellules ganglionnaires de la rétine dans le nerf optique ou autour de 
celuici.129 Elle est rare, souvent résolutive, a peu d’incidence sur l’acuité visuelle, et peut être unilatérale ou bilaté-
rale. Les personnes atteintes du diabète de type 1 ou 2 présentent un risque accru de développer ce problème, qui 
peut se manifester même dans la population dont le métabolisme est bien réglé, souvent à un assez jeune âge. Si 
la vision n’est pas affectée au départ, la papillopathie diabétique peut être associée à une progression rapide de la 
rétinopathie, notamment la néovascularisation du disque.

Bien que ce point de vue soit controversé, certains enquêteurs ont fait valoir que la papillopathie diabétique 
et la neuropathie optique ischémique antérieure non artéritique (NOIANA) existent dans un continuum, où 
la première représente une manifestation relativement mineure de la seconde, qui peut entraîner l’atrophie 
optique et des troubles permanents de la vision. L’incidence de la NOIANA est considérablement plus élevée 
chez les diabétiques,130,131 et près d’un patient sur quatre patients atteints de NOIANA est simultanément atteint 
du diabète sucré.132 
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SYNDROME ISCHÉMIQUE OCUL AIRE
Le syndrome ischémique oculaire (SIO) est une maladie relativement rare qui se manifeste en raison de 
l’hypoperfusion oculaire qui accompagne la maladie occlusive de l’artère carotide.133 Les symptômes incluent les 
suivants, mais sans s’y limiter : douleur oculaire et perte de vision temporaire ou permanente. Environ la moitié 
des patients présentent d’abord des acuités visuelles allant de 20/20 à 20/50 dans l’œil affecté, mais près d’un tiers 
des patients ont une vision qui se traduit sous la forme « compte les doigts » ou une vision moins bonne encore.134 
La douleur résultant de l’ischémie peut apparaître sur une période de quelques jours; il s’agit habituellement d’une 
douleur sourde qui peut être soulagée en s’allongeant. En revanche, la douleur provenant de la pression intraoculaire 
peut apparaître rapidement. La douleur qui accompagne le SIO peut irradier jusqu’aux régions périorbitaires et aux 
régions des tempes, et il faut veiller à la distinguer de l’artérite temporale. Les signes rétiniens de l’hypoperfusion 
chronique qui accompagnent le SIO peuvent inclure des vaisseaux dilatés, des hémorragies rétiniennes profondes 
médiopériphériques et la prolifération des membranes néovasculaires.135 Les résultats sur le segment antérieur peu-
vent inclure l’uvéite et la néovascularisation iridienne.135

Les manifestations oculaires du SIO peuvent être difficiles à distinguer de celles de la rétinopathie diabétique, par-
ticulièrement lorsque les deux maladies sont concomitantes, et que plus de la moitié des patients atteints du SIO 
sont diabétiques.136 L’asymétrie unilatérale ou marquée de la rétinopathie diabétique ou de la NVI mérite d’être 
évaluée davantage pour déceler la maladie occlusive de l’artère carotide.136

PARALYSIE DES NERFS CRÂNIENS ENTRAÎNANT DES TROUBLES DE MOUVEMENTS OCUL AIRES 
Les trois nerfs crâniens (oculomoteur [NC3], trochléaire [NC4] et abducteur [NC6]) qui contrôlent les six muscles 
extraoculaires peuvent être affectés par une perte microvasculaire découlant du diabète. Les nerfs oculomoteur et 
abducteur sont atteints le plus souvent, suivis du nerf trochléaire.137

Le nerf oculomoteur innerve trois muscles (supérieur, inférieur et médial) et les muscles obliques inférieurs, le 
muscle releveur de la paupière supérieure et le sphincter de l’iris. Sa parésie entraîne la diplopie diagonale en rai-
son de la déviation de l’œil vers le bas et l’extérieur. Elle peut être accompagnée de ptosis et d’une dilatation de la 
pupille, en plus d’une anisocorie plus importante à la lumière. Toutefois, la pupille est souvent épargnée dans le 
cas où le NC3 est compromis par le diabète, tandis que la mydriase et la douleur accompagnent souvent la parésie 
secondaire à la compression anévrismale.

Le nerf abducteur commande le muscle droit latéral. Le patient parésié ressentira aussi de la diplopie, mais elle 
sera horizontale en raison de l’isotropie qui est plus importante de loin que de près. Il faut distinguer l’apparition 
subite de la paralysie du NC6 de l’artérite temporale, de la myasthénie gravis, de la fracture de la paroi médiane, de 
l’hypertension intercrânienne et de l’orbitopathie thyroïdienne (restrictive).

Lorsque le nerf trochléaire est atteint, le patient éprouvera une diplopie diagonale, dans ce cas en raison de la par-
ticipation du muscle oblique supérieur. La paralysie du NC4 produit aussi une petite rotation de l’œil en torsion. 
Les patients atteints apprennent souvent à adopter une inclinaison de la tête pour compenser. Les diagnostics dif-
férentiels sont notamment la sclérose en plaques, les anévrismes, l’hypertension intercrânienne, le traumatisme 
crânien et les tumeurs.

Diagnostique des complications oculaires associées au diabète sucré

Lors de la prestation de soins oculovisuels primaires, les optométristes jouent un rôle crucial dans la détection 
des manifestations oculaires de maladies systémiques, notamment du diabète. En particulier lorsque le patient et 
l’optométriste ont une relation professionnelle de longue date, il est possible d’observer les changements de la struc-
ture oculaire et de la fonction oculaire au fil du temps. Les recommandations suivantes pour l’examen optométrique 
des patients diabétiques devraient faciliter la détection de maladies oculaires d’origine diabétique pouvant con-
stituer une menace pour la vue.

EXAMEN OPTOMÉTRIQUE DES PATIENTS DIABÉTIQUES
Lorsqu’ils examinent un patient diabétique, les optométristes devraient tenir compte des éléments suivants des 
antécédents médicaux du patient:138
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SOINS AUX PATIENTS

1. Le type et la durée du diabète : type 1, type 2 ou gestationnel (patient et famille)
2. Le traitement actuel du diabète (régime alimentaire, médicaments oraux, type  
 et dose d’insuline)
3. La glycémie et le contrôle glycémique (y compris les valeurs les plus récentes à jeun  
 [intermittent] et de l’A1c)
4. Le degré d’observation de la régulation de la glycémie
5. Les antécédents de rétinopathie diabétique : date de diagnostic, degré de gravité et traitements
6. La tension artérielle et l’état du cholestérol/des lipides et le traitement
7. La présence d’une maladie rénale coexistante : prendre note du taux de filtration  
 glomérulaire (TFG)
8. La présence d’une neuropathie périphérique ou autonome

Les optométristes devraient participer activement à une équipe de soins de santé multidisciplinaire composée des 
membres suivants, mais sans s’y limiter : médecin de premier recours, éducateur spécialisé en diabète, nutrition-
niste, endocrinologue et néphrologue.

TESTS D’ADMISSION
L’acuité visuelle habituelle et la meilleure acuité visuelle corrigée (trou sténopéique) devraient être évaluées, en 
portant une attention particulière à toute diminution de la meilleure acuité visuelle corrigée et aux changements 
réfractifs qui peuvent être attribuables aux fluctuations de la glycémie. L’évaluation des pupilles peut révéler des 
réponses lentes, et la motilité oculaire peut subir l’effet de la paralysie des nerfs crâniens 3, 4 et 6. La périmétrie 
par confrontation peut révéler une constriction périphérique, particulièrement si le patient a des antécédents de 
photocoagulation panrétinienne.

EXAMEN DU SEGMENT ANTÉRIEUR
L’examen du segment antérieur de l’œil au moyen d’une lampe à fente peut révéler des signes du syndrome des 
yeux secs ou d’anomalies de la cornée qui sont des indicateurs de la guérison médiocre d’une plaie. Il faut examiner 
attentivement l’iris pour éliminer la néovascularisation iridienne, et une gonioscopie peut être nécessaire si l’on 
soupçonne la croissance de nouveaux vaisseaux à l’angle, ce qui augmente le risque de glaucome néovasculaire 
(GNV). Une tonométrie périodique révélera tout changement dans la pression intraoculaire. L’examen du cristallin 
est important, puisque les patients diabétiques développent fréquemment des cataractes sous-capsulaires postéri-
eures, corticales, nucléaires et, plus rarement, des cataractes punctiformes. Les cataractes punctiformes sont des 
zones d’opacité gris-blanc qui rappellent la forme des flocons de neige.139

EXAMEN DU FOND DE L’ŒIL AVEC DIL ATATION DE L A PUPILLE 
L’ophtalmoscopie stéréoscopique au moyen de la lampe à fente par la pupille dilatée est essentielle pour détecter la 
rétinopathie diabétique, notamment l’ŒMD, qui est la cause la plus courante de perte de vision chez les personnes 
diabétiques (voir la section 3 : Maladie rétinienne diabétique). L’utilisation d’agents mydriatiques est généralement 
sûre à moins d’une contre-indication en raison d’un risque élevé de fermeture de l’angle. Le fort grossissement que 
procure l’ophtalmoscopie directe peut être utile pour détecter la NVD, mais son utilité clinique est autrement limi-
tée par l’absence de la stéréopsie. L’ophtalmoscopie indirecte binoculaire est indiquée, particulièrement lorsque les 
patients ne maîtrisent pas bien leur glycémie dans le cas de diabète de longue durée, en raison du risque d’ischémie 
périphérique.

IMAGERIE RÉTINIENNE
La photographie numérique du fond de l’œil est essentielle pour documenter et surveiller les résultats rétiniens 
découlant du diabète.140,141 La photographie ultra grand champ peut servir de technique d’imagerie auxiliaire.142,143 
Plus récemment, la TCO est devenue importante pour la détection et la quantification de l’épaississement ré-
tinien, qui sont essentielles pour diagnostiquer et évaluer l’ŒMD. Il est important de noter que ni la photographie 
ni l’imagerie objective ne sauraient se substituer à l’examen du fond de l’œil avec dilatation de la pupille, mais 
qu’elles devraient plutôt servir d’outils auxiliaires utiles pour la documentation, la surveillance et l’enseignement. 
Dans les collectivités éloignées et mal desservies ayant un accès limité aux services optométriques ou ophtal-
mologiques, des protocoles de télémédecine peuvent être établis pour aider au diagnostic de la rétinopathie di-
abétique.144
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RECHERCHE CLINIQUEC

L’angiographie du fond de l’œil à la fluorescéine par intraveineuse peut être nécessaire pour déterminer l’ampleur 
de l’ischémie rétinienne, particulièrement en présence de rétinopathie non proliférante avancée, de rétinopathie 
proliférante quel que soit le niveau et d’ŒMD. L’angiographie à la fluorescéine grand champ (AFGC) peut aussi être 
un outil utile pour détecter l’ischémie rétinienne périphérique.70,145

RÉSUMÉ DES MÉTHODES D’EXAMEN 146,147 

Méthode Complications oculaires potentielles liées au diabète

Antécédents Détails pertinents et facteurs de risques susmentionnés

Acuité visuelle : assistée, trou sténopéique
Acuité diminuée/altérée par rapport à l’acuité normale/antérieure; fluctuations 
de la vision

Réflexes pupillaires Réponses lentes à la lumière et à la proximité 

Alignement oculaire : test de l’écran Paralysie des nerfs crâniens 3, 4 ou 6

Test de motilité extraoculaire

Examen du champ visuel
Perte de sensibilité
Scotomes périphériques découlant de la photocoagulation panrétinienne

Film lacrymal et surface oculaire Syndrome de l’œil sec

Cornée Sensibilité réduite de la cornée et capacité de cicatrisation réduite

Iris Néovascularisation iridienne (NVI)

Lentille
Apparition précoce de cataractes nucléaires, corticales et sous-capsulaires 
postérieures et, plus rarement, de cataractes punctiformes

Gonioscopie Néovascularisation de l’angle (NVA)

Tonométrie PIO accrue (glaucome néovasculaire et GPAO)

Vitré Hémorragie vitréenne; fibrose vitréo-rétinienne

Rétine 
• Un fond d’œil est requis 
• Une photographie numérique  
 du fond d’œil  
 est recommandée
• Une TCO est recommandée lorsque  
 l’examen clinique suggère la présence  
 d’ŒMD ou un changement inexpliqué  
 de l’acuité visuelle

RD et/ou ŒMD/ŒMDCS

ÉCHÉANCIERS SUGGÉRÉS
Les patients atteints du diabète de type 1 devraient se soumettre à un dépistage annuel de la rétinopathie diabétique 
la cinquième année après le diagnostic de la maladie. Les patients atteints du diabète de type 2 devraient se faire 
examiner sans délai au moment du diagnostic, et un rappel annuel permettra d’éviter l’interruption du suivi.146 

Les femmes qui développent un diabète gestationnel n’ont pas besoin de se soumettre à un examen oculovisuel au 
cours de la grossesse et ne semblent pas à risque accru de développer la rétinopathie diabétique pendant la grossesse. 
Toutefois, les patientes diabétiques qui deviennent enceintes devraient être examinées dès le début de leur grossesse.148

À chaque examen, il est important de vérifier la régulation glycémique, la tension artérielle et le contrôle lipidique, 
d’évaluer la patiente pour déceler les autres complications non oculaires du diabète, de conseiller la patiente et de 
fournir un rapport au médecin de famille ou à l’endocrinologue, s’il y a lieu.

Si la patiente est atteinte de rétinopathie, le stade de gravité de la rétinopathie établira les intervalles de surveillance 
pertinents ou le déclencheur d’une recommandation de traitement (voir la section 3 : Maladie rétinienne diabétique). 

22 C A NA D I A N  JO U R NA L  o f  O P T O M E T RY    |    R EV U E  C A NA D I E N N E  D ’O P T O M É T R I E     VO L .  7 9   S U P P L E M E N T  2,  2 0 1 7



SOINS AUX PATIENTS

Consulter le tableau à l’annexe 1, lequel intègre les caractéristiques de diagnostic, le suivi recommandé, et les re-
commandations pour les différents stades de la rétinopathie diabétique. 

ŒDÈME MACUL AIRE DIABÉTIQUE ET ŒDÈME MACUL AIRE DIABÉTIQUE CLINIQUEMENT SIGNIFICATIF
L’œdème maculaire diabétique peut se produire à n’importe quel stade de la rétinopathie diabétique. 
L’évaluation clinique comprend un examen stéréoscopique de la région maculaire par la pupille dilatée au 
moyen d’une lentille à main et d’une lampe à fente (biomicroscopie stéréoscopique du fond de l’œil) pour 
détecter l’épaississement de la rétine avec ou sans exsudats durs qui l’accompagnent.147 La TCO peut évaluer 
l’épaisseur maculaire sur les plans qualitatif et quantitatif, et peut aider à distinguer l’ŒMD des autres macu-
lopathies (maculopathie ischémique, membrane hyaloïde postérieure tendue, décollement séreux rétrofovéo-
laire, etc.).148,149,150,151

Comme il est expliqué dans la section 3, l’œdème maculaire diabétique cliniquement significatif (ŒMDCS) est 
une forme d’ŒMD strictement définie qui est caractérisé par un épaississement de la rétine qui empiète sur la 
fovéa. La détection de l’ŒMDCS devrait déclencher un aiguillage vers un ophtalmologiste pour envisager un 
traitement. Il devrait y a voir un rappel d’examen au moins tous les six mois après la stabilisation du patient.

Les optométristes devraient aviser leurs patients de l’importance de se conformer aux soins oculovisuels de 
suivi pour aider à la détection précoce et idéalement à la prévention de la perte de vision, et pour faire valoir 
le fait que les changements microvasculaires comme ceux qui ont été détectés dans les yeux pourraient aussi 
se produire dans d’autres régions du corps. Les patients atteints de rétinopathie diabétique doivent recon-
naître qu’ils peuvent avoir une vision et une acuité visuelle normale même dans les cas de niveaux avancés de 
rétinopathie non proliférante ou proliférante et/ou d’œdème maculaire. La distribution de brochures et des 
renvois à des sites Web pourraient favoriser l’observation des consignes. Il est essentiel de faire un rapport au 
médecin de famille et/ou à l’endocrinologue pour assurer des soins de suivi concertés en temps opportun pour 
le patient diabétique. 

Prise en charge des complications oculaires associées au diabète sucré

Le traitement des complications oculaires du diabète sucré est largement dicté par la gravité de la maladie oculaire, 
bien qu’il soit essentiel de tenir compte de l’âge et des volontés du patient, du résultat visuel voulu, et des comor-
bidités systémiques et oculaires. Les aspects importants du traitement sont notamment une surveillance vigilante, 
de l’information sur l’amélioration du contrôle glycémique et de la santé systémique, et un aiguillage rapide vers un 
ophtalmologiste lorsqu’un traitement médical ou chirurgical est indiqué.

Les complications oculaires peuvent être les signes indicateurs du diabète et se manifester avant le diagnostic de 
la maladie elle-même. En pareils cas, le patient doit être aiguillé pour des tests diagnostiques systémiques pendant 
que commence le traitement de la maladie oculaire d’origine diabétique. L’examen suivant de la prise en charge de 
la maladie oculaire d’origine diabétique présumera que le patient a reçu précédemment un diagnostic de diabète ou 
que les tests diagnostiques systémiques appropriés ont débuté.

PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS RÉTINIENNES
Suivi et information
Dans le cas d’une RDNP légère à modérée sans ŒMD, le patient devrait se soumettre à un examen minutieux tous 
les 6 à 12 mois pour surveiller la progression. Si la RDNP progresse à un niveau avancé, ou si l’on détecte un ŒMD, 
il faut aiguiller le patient vers un ophtalmologiste. 

Il est impératif de bien informer les patients des effets du diabète sur la santé oculaire et systémique, et d’insister 
sur les bienfaits de l’amélioration du contrôle glycémique. Il est essentiel de collaborer avec le médecin de famille ou 
l’endocrinologue pour permettre un meilleur contrôle du diabète et de ses comorbidités.148 un éducateur spécialisé 
et certifié en diabète peut aussi jouer un rôle important au sein de l’équipe de soins de santé.

Traitement médical et chirurgical
1) Photocoagulation au laser
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RECHERCHE CLINIQUEC

a) Photocoagulation focale ou en grille 
La photocoagulation focale ou en grille est utilisée pour la prise en charge de l’ŒMD. Malgré les risques, 
qui comprennent la néovascularisation choroïdienne, la fibrose sous-rétinienne, et la perte iatrogénique 
du champ visuel, la photocoagulation focale reste un traitement acceptable et efficace pour l’ŒMD, 
particulièrement si le centre ou la fovéa ne sont pas touchés.152 ,153

b) Photocoagulation panrétinienne (PPR) 
La PPR est encore utilisée pour les yeux atteints de rétinopathie proliférante, particulièrement ceux qui 
sont considérés comme étant à risque élevé selon l’échelle ETDRS (voir la section 3 : Maladie rétinienne 
diabétique). Si la PPR présente elle-même des risques (notamment la perte iatrogénique du champ visuel 
périphérique et un risque accru d’ŒMD), il a été démontré que la PPR réduit le risque de perte de vision 
grave (meilleure acuité visuelle corrigée [MAVC] ≤5/200) de moitié chez les patients ayant un risque élevé 
de RDP, ce qu’on établit par la présence de l’un des trois éléments suivants:88,91

• Néovascularisation du disque (NVD)

• Néovascularisation « elsewhere » (NVE) — autre néovascularisation

• Gravité de la néovascularisation 
• NVD > ¼ de la superficie du disque 
• NVE > ½ de la superficie du disque

• Hémorragies prérétiniennes ou vitréennes

2) Vitrectomie

a) Hémorragie vitréenne (HV) 
Dans le cas d’une hémorragie vitréenne centrale, particulièrement s’il s’agit d’un cas persistant ou 
récurrent, la vitrectomie est recommandée; un report de traitement est associé à des résultats moins 
satisfaisants.154

b) Vitrectomie pour l’ŒMD 
On croit que le vitré contribue à l’ŒMD lorsque le collagène vitré réticulé à glycosylation anormale cause 
une traction vitréo-maculaire (TVM).155 C’est pourquoi la vitrectomie (et la suppression de la TVM qui 
s’ensuit) peut être envisagée dans les yeux atteints d’ŒMD et de TVM concomitants, ainsi que d’une perte 
de vision au moins modérée.156,157 Par ailleurs, chez les patients diabétiques, on sait que le vitré contient 
des taux extrêmement élevés de VEGF, qui baignent essentiellement la rétine dans le VEGF et créent un 
environnement optimal pour la rupture des jonctions serrées à la barrière rétinienne interne et peut-être 
externe.156 Les recherches indiquent que la réalisation de la vitrectomie plus tôt produit des résultats plus 
prévisibles et entraînent moins de risques de complications que la réalisation d’une vitrectomie dans des 
yeux atteints de RDP.156,157 Les principaux risques associés à la vitrectomie effectuée pour traiter l’ŒMD 
sont l’hémorragie vitréenne postopératoire et le décollement de la rétine.157

Fait notable, une étude n’a trouvé aucun lien entre l’augmentation du risque d’hémorragie périopératoire ou posto-
pératoire après la vitrectomie chez les patients qui suivaient un traitement systémique aux anticoagulants. Les pa-
tients qui subissent une vitrectomie ne devraient pas interrompre la prise d’anticoagulants.158

3) Stéroïdes intraoculaires

Les stéroïdes intraoculaires (le plus souvent la triamcinolone, l’acétonide de fluocinolone et la 
dexaméthasone) sont une autre option de traitement pour l’ŒMD. Ces stéroïdes peuvent être administrés 
par injection intravitréenne ou implantés sous forme posologique à libération prolongée. Si les injections 
intravitréennes de stéroïdes peuvent réduire l’ŒMD avec succès, leur effet est de courte durée, ce qui 
signifie que des implants à libération prolongée pourraient être un meilleur mode d’administration.159 Les 
implants à libération prolongée sont injectés au niveau de la pars plana dans le cadre d’une intervention en 
service ambulatoire. Les effets du traitement durent environ six mois.160
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Les stéroïdes intravitréens peuvent entraîner des complications : il faut surveiller étroitement l’augmentation 
de la pression intraoculaire et le développement de cataractes ou la progression des cataractes existantes. 
Dans le cas des implants à libération prolongée, les taux de ces complications sont particulièrement élevés : 
on signale une pression intraoculaire accrue chez 3 à 64 % des patients (les taux plus faibles correspondant à 
l’utilisation d’implants de stéroïdes à faible dose), et l’on observe des cataractes nécessitant l’extraction dans 
une période de quatre ans chez 75 à 91 % des patients.161,161 L’hémorragie vitréenne est une autre complication 
grave. On peut signaler, quoique moins souvent, le prurit et une sensation inhabituelle dans l’œil. En raison 
du taux de complications, il vaudrait mieux réserver les stéroïdes intraoculaires aux patients atteints 
d’ŒMD récurrent ou persistant. On suggère également de préférer le laser focal ou en grille à l’injection de 
triamcinolone puisque, si ces traitements donnent des résultats semblables sur le plan de l’acuité visuelle, les 
effets indésirables adverses sont moins importants lorsqu’on a recours au traitement au laser.162 Le traitement 
aux stéroïdes peut aussi être combiné à d’autres modalités de traitement (comme le laser focal ou en grille, ou 
la PPR), plutôt que d’être utilisé comme traitement autonome.163

4) Inhibiteurs du facteur de croissance de l’endothélium vasculaire (anti-VEGF)

On pense que le VEGF est régulé à la hausse par l’hypoxie et une glycémie accrue, et il se trouve en plus 
fortes concentrations dans la rétine et le vitré des patients atteints de rétinopathie diabétique. Le VEGF 
accroît la perméabilité des vaisseaux sanguins et entraîne la néovascularisation. Les anti-VEGF diminuent 
la perméabilité des vaisseaux et renversent l’angiogenèse, et sont désormais utilisés à grande échelle et avec 
succès pour le traitement de l’ŒMD et la RDP.164

Les anti-VEGF les plus couramment utilisés sont les suivants :

• ranibizumab (Lucentis) — approuvé par Santé Canada pour le traitement de l’ŒMD

• bévacizumab (Avastin) – non approuvé par Santé Canada, mais souvent utilisé pour le traitement  
 de l’ŒMD, même si ce n’est pas indiqué sur l’étiquette

• aflibercept (Eylea) — approuvé par Santé Canada pour le traitement de l’ŒMD

Les injections intraoculaires d’anti-VEGFs sont désormais considérées comme le traitement de première 
intention pour les yeux atteints d’ŒMD Le traitement initial est habituellement administré toutes les 
quatre à six semaines, et ensuite moins fréquemment, pour une période déterminée par l’ophtalmologiste 
traitant, habituellement en fonction de la morphologie et de l’épaisseur de la rétine mesurées par la TCO.165 
Les anti-VEGF se sont aussi révélés prometteurs pour le traitement de la RDP. Un récent essai randomisé 
a permis de démontrer que les patients traités au ranibizumab avaient une meilleure acuité centrale et 
une meilleure sensibilité du champ visuel périphérique, ainsi que de plus faibles incidences d’hémorragie 
vitréenne et d’ŒMD que les patients traités uniquement au moyen de la PPR.166

Les traitements combinés pour l’ŒMD gagnent en popularité. Il a été démontré que la pharmacothérapie 
complète la photocoagulation au laser en grille ou focale pour la prise en charge de l’ŒMD167 et qu’elle peut 
réduire le fardeau du traitement chez les patients.168 Il faut effectuer d’autres essais contrôlés randomisés 
à grande échelle, multicentres et prospectifs, pour évaluer le rôle de la combinaison des traitements contre 
l’ŒMD.169 

PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS OCUL AIRES NON RÉTINIENNES
Changements de réfraction
Des changements transitoires dans l’erreur de réfraction associés à des niveaux de glycémie fluctuants sont chose 
courante chez les patients diabétiques, et il faut bien conseiller les patients. Il pourrait être nécessaire de modi-
fier la correction de la réfraction, selon la MAVC du patient et les exigences visuelles. Toutefois, dans le cas des 
patients diabétiques récemment diagnostiqués ou de ceux qui font l’objet d’un contrôle glycémique intensif, il est 
recommandé de reporter la prescription d’une correction de réfraction jusqu’à la normalisation de la glycémie et 
à la stabilisation de l’erreur de réfraction.170,171 Dans le cas de patients établis atteints du diabète, il est important 
de les informer de nouveau sur le contrôle glycémique, tandis que dans le cas des patients qui n’ont pas reçu de 
diagnostic de diabète, il convient de les aiguiller vers leur médecin de famille pour un examen plus approfondi. 
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Dans les deux cas, lorsqu’un contrôle glycémique adéquat est établi, la réfraction revient habituellement à son 
état original.172

Maladie de la surface oculaire
La maladie de la surface oculaire est plus courante chez les patients atteints du diabète, particulièrement lorsque 
la glycémie est mal maîtrisée. Par conséquent, il est recommandé d’effectuer un dépistage rigoureux de la sécher-
esse oculaire chez tous les patients atteints du diabète. Les recherches montrent que la sécheresse oculaire est 
associée à la durée du diabète, les A1c, et la présence de rétinopathie; par conséquent, il pourrait être utile de 
conseiller les patients sur les avantages du contrôle glycémique pour la prévention de la sécheresse oculaire de 
même que de la rétinopathie.173, 174

Le diagnostic et le traitement précoces de l’ŒMD sont importants pour prévenir l’infection secondaire, l’ulcération 
et la cicatrisation cornéennes, et la diminution de la qualité de vie. La prise en charge de l’ŒMD chez les diabétiques 
et les non-diabétiques est identique : les piliers de la prise en charge sont les larmes artificielles, les compresses 
chaudes et l’hygiène des paupières, les agents anti-inflammatoires topiques (notamment les corticostéroïdes et 
la cyclosporine A), la modification de l’environnement, les dérivés oraux de tétracycline, et l’occlusion méatique/
lacrymale.116,175 Il a été démontré que les acides gras oméga 3 pris par voie orale améliorent les symptômes de l’ŒMD 
chez les patients atteints du diabète.176

Le traitement de la kératite neurotrophique vise à favoriser la cicatrisation épithéliale et à éviter d’autres lésions 
de la cornée. La prise en charge comprend le traitement de la maladie sous-jacente de la surface oculaire, qui com-
prend souvent l’utilisation de larmes artificielles sans agents de conservation. Les cas modérés peuvent nécessiter 
des larmes artificielles de sérum autologue topique, des antibiotiques, des lentilles cornéennes protectrices et/ou 
des écrans de collagène. Dans le cas d’une kératite neurotrophique plus avancée, il peut être nécessaire d’aiguiller le 
patient vers un ophtalmologiste; les options de prise en charge sont alors l’utilisation d’une membrane amniotique, 
la tarsorraphie et le recouvrement conjonctival.177

Étant donné l’incidence potentielle du diabète sur la surface oculaire, certains optométristes peuvent avoir des 
réserves concernant le port de lentilles cornéennes. Un examen de la documentation indique que les patients at-
teints de diabète peuvent porter des lentilles cornéennes sans plus de risques que les patients qui ne sont pas at-
teints de diabète, à condition qu’il n’y ait aucune contre-indication comme une maladie importante de la surface 
oculaire.178

Cataracte
Il est recommandé d’effectuer une évaluation minutieuse de l’erreur de réfraction et de l’optimisation de la cor-
rection de réfraction chez les patients qui ont des cataractes. S’il est impossible d’améliorer suffisamment l’acuité 
visuelle au moyen d’une correction de réfraction ou si la visualisation de la rétine est obscurcie par une cataracte, il 
est recommandé d’aiguiller le patient vers un ophtalmologiste pour l’extraction de cataracte. 

Bien qu’il soit possible d’améliorer la vision au moyen de l’extraction de cataracte chez la plupart des patients at-
teints de RDNP, l’amélioration peut être limitée chez les patients atteints d’ŒMD ou de RDP et/ou qui ont une MAVC 
faible avant l’extraction de cataracte.179,180 Il est conseillé d’informer soigneusement les patients avant l’intervention 
en ce qui concerne les résultats chirurgicaux atteignables de façon réaliste.181 Le traitement préopératoire de la 
RDNP grave ou de l’ŒMD au moyen de la photocoagulation ou d’anti-VEGF peut produire de meilleurs résultats 
après l’extraction de cataracte.181,182,183

Les données probantes concernant la progression de la rétinopathie diabétique et le développement de l’œdème 
maculaire après l’extraction de cataracte sont mitigées.181,182,184,185,186

Si la chirurgie de la cataracte peut être nécessaire lorsque la fonction visuelle du patient commence à nuire aux ac-
tivités de la vie quotidienne, d’autres options de traitement pour retarder le besoin d’une intervention chirurgicale 
ont été examinées. Des études ont révélé que certains antioxydants (comme la vitamine B6 et N-acétylcystéine) 
peuvent ralentir l’oxydation qui mène à la formation précoce de cataractes. Une autre étude a permis de constater 
que de fortes doses de vitamine E combinées à l’insuline aidaient à réduire la formation de cataractes chez les rats 
diabétiques.187 Le fait de retarder l’extraction de cataracte chez les patients atteints de rétinopathie diabétique ac-
corde un certain temps pour stabiliser l’affection. Si la rétinopathie n’est pas maîtrisée ou si elle est instable, le 
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risque de complications postopératoires, particulièrement d’œdème maculaire, augmente de façon exponentielle. 
L’extraction de cataracte avant la manifestation de la maladie proliférante présente aussi certains avantages.188

Glaucome primitif à angle ouvert
Si la plupart des cas de GPAO chez les patients diabétiques peuvent être contrôlés par des agents pharmaceutiques 
topiques, certains patients ont besoin d’une intervention chirurgicale. La trabéculoplastie sélective au laser (TSL) 
s’est avérée un traitement primaire et complémentaire sûr et efficace pour le glaucome à angle ouvert.189 Toutefois, 
il y a des points de vue contradictoires concernant son efficacité pour traiter la population diabétique.190 

Rubéose irienne et glaucome néovasculaire
Le glaucome néovasculaire (GNV) est une complication de la RDP qui découle de la néovascularisation de l’iris et de 
l’angle de la chambre antérieure. La détection précoce de la NVI est essentielle, et nécessite un traitement immédiat 
de PPR, souvent accompagné d’injections d’anti-VEGF pour réduire la propagation néovasculaire.191 En plus de la 
PPR et des anti-VEGF, la prise en charge du GNV comprend souvent un traitement médical et chirurgical (générale-
ment ce dernier) pour réduire une pression intraoculaire considérablement élevée qui découle de la fermeture de 
l’angle secondaire.192 Malheureusement, le pronostic visuel laisse beaucoup à désirer.193

Papillopathie diabétique et neuropathie optique ischémique antérieure 
Dans le cas des patients chez qui on soupçonne une papillopathie diabétique, d’autres causes de l’œdème du disque 
doivent être éliminées pour confirmer le diagnostic.194 Bien qu’il n’y a pas de traitement généralement accepté pour 
la papillopathie diabétique et que la plupart des cas se résorbent en quelques mois sans laisser de séquelles, des 
injections d’anti-VEGF ou des stéroïdes périoculaires ont été utilisés comme traitement.195,196,197,198

Les patients diabétiques courent un plus grand risque de développer la neuropathie optique ischémique antéri-
eure non artéritique (NOIANA),132,199 l’une des causes les plus courantes de lésions aiguës du nerf optique chez les 
personnes de 50 ans et plus. À l’heure actuelle, il n’y a pas de traitement généralement accepté pour la NOIANA.200

Syndrome ischémique oculaire (SIO)
Les patients soupçonnés d’avoir le SIO devraient se soumettre à une échographie Doppler de la carotide pour dé-
terminer la perméabilité de la carotide, à une angiographie à la fluorescéine intraveineuse (IVFA) ou à une angiog-
raphie au vert d’indocyanine pour détecter l’ischémie rétinienne et la néovascularisation, de même qu’à une évalu-
ation détaillée du segment antérieur, étant donné le risque de NVI et de GNV. Il est essentiel de détecter la maladie 
occlusive sous-jacente de l’artère carotide. Si le SIO découle de la sténose carotidienne, une embolie des artères 
carotides peut entraîner l’occlusion de l’artère rétinienne et la neuropathie optique ischémique.135 Le pronostic des 
patients ayant reçu un diagnostic de SIO est généralement mauvais. Par conséquent, il est recommandé de les ai-
guiller rapidement vers des spécialistes en ophtalmologie, en médecine interne, en cardiologie ou en neurologie 
pour une évaluation.201

Paralysie des nerfs crâniens entraînant des troubles de mouvements oculaires
En raison de l’ischémie microvasculaire qui accompagne le diabète, l’hypertension et l’hyperlipidémie, la paralysie 
des troisième, quatrième ou sixième nerfs crâniens est relativement courante. Par conséquent, les patients diabé-
tiques présentent une plus forte incidence de paralysie des nerfs crâniens que la population générale.202,203,204

Dans le contexte de la paralysie des nerfs crâniens, il est important d’exclure les étiologies non microvasculai-
res, lesquelles peuvent nécessiter la neuroimagerie comme l’imagerie par résonance magnétique (IRM).205 Si 
l’on traite le trouble vasculaire sous-jacent, le pronostic relatif à la paralysie des nerfs crâniens et à l’étiologie 
microvasculaire confirmée est bon, puisqu’on prévoit la disparition progressive après 8 à 12 semaines.205 Les 
options pour la prise en charge de la diplopie avant sa disparition spontanée sont l’occlusion monoculaire ou 
le prisme de Fresnel. 

PRISE EN CHARGE DES COMORBIDITÉS ET DES COMPLICATIONS SYSTÉMIQUES DU DIABÈTE SUCRÉ
Plusieurs problèmes doivent être pris en charge chez les patients qui reçoivent un diagnostic de diabète sucré, 
notamment le contrôle glycémique, la maîtrise de la pression artérielle, et la gestion des niveaux de cholestérol, 
des risques cardiovasculaires et du poids. Si ces questions relèvent habituellement de la compétence du médecin 
de famille ou d’un endocrinologue, les optométristes et d’autres membres de l’équipe médicale qui s’occupent du 
patient peuvent aussi jouer un rôle. 
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Observations finales

Les diabétiques sont à risque de développer plusieurs complications ophtalmiques, notamment la rétinopathie di-
abétique, dont bon nombre demeurent asymptomatiques jusqu’à ce qu’elles atteignent un stade assez avancé. Par 
conséquent, des examens oculovisuels périodiques complets, idéalement chaque année, sont importants pour les 
personnes atteintes de diabète, puisqu’un diagnostic rapide et un traitement en temps opportun augmentent les 
chances de prévenir ou de minimiser la perte de vision.

Les optométristes qui connaissent bien les facteurs de risque, la classification des diagnostics, les calendriers de 
suivi et les critères d’aiguillage relatifs à ces complications sont bien placés pour fournir des soins oculovisuels 
de qualité et accessibles. À titre de participants actifs d’une équipe médicale multidisciplinaire, les optométristes 
jouent aussi un rôle intégral dans l’information des patients en insistant sur l’importance d’un contrôle optimal du 
diabète et de la prise en charge générale de sa santé pour réduire le risque de complications, ophtalmiques ou autres, 
découlant de la maladie.

Ces lignes directrices sont conçues pour aider les optométristes à prendre les décisions complexes qui sont pro-
pres aux soins des patients diabétiques. Elles s’appuient sur des données probantes fondamentales et modernes 
de grande qualité et sont le produit d’un processus d’élaboration de lignes directrices qui reflète les pratiques ex-
emplaires. En raison de l’évolution continue de notre compréhension du diabète et de la rétinopathie diabétique, 
ces lignes directrices doivent être considérées comme un travail en évolution. Les commentaires sont bienvenus et 
peuvent être acheminés à l’Association canadienne des optométristes à l’adresse info@opto.ca.
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Annexe 1 : Caractéristiques diagnostiques, suivi recommandé et aiguillage en fonction du 
stade de la rétinopathie diabétique

Fréquence suggérée des examens oculovisuels pour les patients atteints de diabète 
(selon l’accessibilité des ressources, particulièrement des spécialistes en soins médicaux ou en chirurgie de la rétine)

Stade de la rétinopathie
Caractéristiques 
diagnostiques

État 
de la 
macula

Fréquence des 
examens

Délai d’aiguillage et traitement

Aucune rétinopathie 
apparente

Aucune anomalie
Aucun 
ŒMD

Tous les 12 mois Aucun aiguillage requis

RDNP légère Microanévrismes

Aucun 
ŒMD

Tous les 12 mois Aucun aiguillage requis

ŒMD Tous les 4 à 6 mois Aucun aiguillage requis

ŒMCS Tous les mois
Dans un délai d’un mois : envisager le 
laser focal, anti-VEGF

RDNP modérée

Microanévrismes
HIR
ED
ERB

Aucun 
ŒMD

Tous les 6 à 12 mois Aucun aiguillage requis

ŒMD Tous les 3 à 6 mois
Aucun aiguillage requis : surveiller 
étroitement l’ŒMCS

ŒMCS Tous les mois
Dans un délai d’un mois : envisager le 
laser focal, anti-VEGF

RDNP grave o 
u très grave

 N’importe lequel 
des symptômes de la 
« règle 4:2:1 » : 

4 : HIR (particulièrement 
les HIR en taches 
sombres) dans 4 
quadrants rétiniens

2 : nodules veineux dans 
deux quadrants ou plus

1 : AMIR dans un 
quadrant ou plus

RDNP très grave : 2 
caractéristiques ou plus 
de la RDNP grave

Aucun 
ŒMD

Tous les 2 à 6 mois 

Si la RDNP est très grave, dans un 
délai d’un mois : envisager la PPR
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

ŒMD Tous les 2 à 4 mois

Si la RDNP est très grave, dans un 
délai d’un mois : envisager la PPR
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

ŒMCS Tous les mois

Dans un délai d’une semaine ou deux : 
envisager  
le laser focal, anti-VEGF
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après  
la stabilisation du patient

RDP

NVD
NVE
HV
HPR

Aucun 
ŒMD

Tous les 2 à 4 mois

Dans un délai de 2 semaines : 
envisager la PPR
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

ŒMD Tous les 2 à 3 mois

Dans un délai de 2 semaines : 
envisager la PPR
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

ŒMCS Tous les mois

Dans un délai d’une semaine : 
envisager la PPR, le laser focal, l’anti-
VEGF
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient
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RDP à risque élevé

NVD grave : sur plus de 
1/4 à 1/3 de la surface du 
disque

NVE grave : sur plus de 
la moitié de la surface du 
disque

HV ou HPR avec 
prolifération 
fibrovasculaire ou 
rétinopathie diabétique 
par traction

Aucun 
ŒMD

Tous les 2 à 3 mois 
 

Dans un délai d’une semaine : PPR et/
ou anti-VEGF
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

ŒMD Tous les 1 à 3 mois

Dans un délai d’une semaine : PPR et 
anti-VEGF; envisager le laser focal
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

ŒMCS Tous les mois

Dans un délai d’une semaine : PPR et 
anti-VEGF; envisager le laser focal
Nouvel examen au moins tous les 6 
mois après la stabilisation du patient

L’œdème maculaire diabétique (ŒMD) se définit comme suit : épaississement rétinien ou exsudats durs détectés au moyen 
d’un examen stéréoscopique du pôle postérieur, mais qui ne correspondent pas aux critères établis pour l’œdème maculaire 
cliniquement significatif (ŒMCS).
L’ŒMCS de définit comme suit : épaississement rétinien à 500 microns ou moins du centre de la macula; et/ou exsudat 
dur situé à 500 microns ou moins du centre de la macula (fovéa) avec épaississement rétinien adjacent; et/ou épaississement 
rétinien dont la taille est d’au moins un diamètre papillaire, mais dont n’importe quelle partie se situe à moins d’un diamètre du 
centre de la macula.
Aiguiller le cas d’ŒMCS en ophtalmologie pour commencer un traitement immédiat (dans un délai d’une à deux semaines 
s’il est accompagné d’une rétinopathie plus avancée). Nouvel examen au moins tous les 3 à 6 mois après la stabilisation du 
patient. 

Un patient qui éprouve une soudaine perte de vision sévère ou des signes/symptômes de décollement rétinien doit être 
immédiatement aiguillé vers un ophtalmologiste capable de traiter la maladie proliférante/l’ŒMCS.

Autres abréviations : ERB : exsudats rétiniens blancs; RD : rétinopathie diabétique; ED : exsudats durs; HIR : hé-
morragies intrarétiniennes; AMIR : anomalies microvasculaires intrarétiniennes; MA : microanévrismes; RDNP : 
rétinopathie diabétique non proliférante; NVD : néovascularisation du disque; NVE : autre néovascularisation; 
RDP : rétinopathie diabétique proliférante; HPR : hémorragie prérétinienne; PPR : photocoagulation panrétinienne; 
DR : décollement de la rétine; VEGF : vascular endothelial growth factor (facteur de croissance de l’endothélium 
vasculaire); HV : hémorragie vitréenne

Le tableau précédent s’appuie sur :
American Academy of Ophthalmology Retina/Vitreous Panel. 2016. Diabetic Retinopathy Preferred Practice Pat-
tern. Available at: www.aao.org/ppp.

American Optometric Association. American Optometric Association Evidence-Based Clinical Practice Guideline: 
Eye Care of the Patient with Diabetes Mellitus. St. Louis, MO: American Optometric Association; 2014. Available at: 
https://www.aoa.org/Documents/EBO/EyeCareOfThePatientWithDiabetesMellitus%20CPG3.pdf 

Canadian Ophthalmological Society Diabetic Retinopathy Clinical Practice Guideline Expert Committee. COS ev-
idence-based clinical practice guidelines for management of diabetic retinopathy. Can J Ophthalmol. 2012;47:1-30. 

International Council of Ophthalmology. ICO Guidelines for Diabetic Eye Care. San Francisco, CA: International Council 
of Ophthalmology; 2017. Available at: http://www.icoph.org/downloads/ICOGuidelinesforDiabeticEyeCare.pdf  l
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