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Update Myopie :
nouvelles perspectives,
prévention, traitement

1. Épidémiologie
(DrI.Morgan, Australie)
Les études épidémiologiques
tendent à montrer que l’inci-
dence de lamyopie est en aug-
mentation dans le monde.
Cela est notable en Asie, où 80
à 90% des étudiants terminant
leurs études secondaires sont
myopes (dont 20% avec une
myopie forte). On observe une
nette augmentation de la pré-
valence de la myopie forte de-
puis la seconde moitié des
années 1990 par rapport aux
années antérieures (20% des
individus de 18 ans en 1996
versus 10% en 1986).
Le niveau d’éducation et la dimi-
nution des activités extérieures
sont les 2 principaux facteurs
modifiables identifiés et res-
ponsables de l’augmentation
de la prévalence mais aussi du
degré de myopie.
Cette augmentation nette de la
prévalence de lamyopie consta-
téeenAsieest plus controversée
dans la population européenne
puisque, selon les études, la
prévalence de la myopie dans
la population générale varie de
30 (UK Biobank Study) à 50%
(Gutenberg Health Survey).

2. Stratégies non chirurgicales
pour ralentir la progression
de la myopie
(Dr A.Grzybowski, Pologne)

Différentes approches médi-
cales ont été étudiées pour ten-
ter de réduire la progression de
la myopie chez l’enfant.
L’instillation de l’atropine à 1%,
0,5% et 0,01% a été étudiée
dans plusieurs essais cliniques
et a montré son efficacité pour
ralentir la progression de la

myopie dans la population asia-
tique. Si l’atropine faiblement
dosée (0,01%) semble avoir un
effet freinateur un peumoindre
que les autres concentrations,
le rebond à l’arrêt du traitement
est moins fréquent, ce qui le
rend plus efficace à long terme
[1]. De plus, l’atropine à 0,01%
est associée à moins d’effets
secondaires (éblouissement,
troubles de l’accommodation),
ce qui rend son utilisation plus
acceptable. Les questions en
suspens restent le choix des
sujets à traiter (l’effet sur les
enfants d’origine caucasienne
estmoins sûr), l’âge de début et
la durée du traitement.
D’autres alternatives ont été
étudiées : la pirenzépine, les
lentilles de contact souples avec
défocus périphérique et l’ortho-
kératologiemais elles semblent
avoir un effetmodéré sur l’évo-
lution de la myopie [2].

3. Nouvelle classification
dans la maculopathie myopique
(Dr K.Ohno-Matsui, Japon)

La classification actuelle de la
maculopathiemyopique repose
sur l’analyse photographique
du fond d’œil et différencie plu-
sieurs stades : absence dema-
culopathie, pavés, atrophie dif-
fuse, atrophie en patch, atrophie
maculaire.
La nouvelle classification pro-
pose une approche plus physio-
pathologique et différencie les
maculopathies en fonction de
la présence ou non d’une ano-
malie de lamembranedeBruch
sur l’OCT.
Ainsi, en l’absence de lésion de
la membrane de Bruch, l’évo-
lution se fait vers une atrophie
diffuse (amincissement cho-
roïdien <60µm) à partir de la
région péripapillaire (figure 1).
La présence d’une lésion au
niveau de la membrane de

Bruch sera associée au déve-
loppement d’une atrophie en
patch oud’unnéovaisseaupour-
voyeur d’atrophie maculaire
centrale (figure 2).

4. Traitement des NVC
(Dr A.Koh, Singapour)

Si la PDT permettait une stabi-
lisation de la vision chez les pa-
tients atteints de néovaisseaux
surmyopie forte [3], l’utilisation
des anti-VEGF amontré sa très
nette supériorité en permet-
tant un gain d’acuité visuelle
chez ces patients.
Ainsi, dans les études Radiance
(ranibizumab) et Myrror (Eylea)
le gain d’acuité visuelle à 1 an
était de 13 à 14 lettres avec une
médiane de 2 injections et 3 in-
jections respectivement. Une
récurrence était notée dans
20% des cas, incitant à ne pas
négliger la surveillance.
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Figure 2.
Atrophie en patch
chez un sujet
myope fort.
On note une
discontinuité
dans la membrane
de Bruch
(image du
Dr K.Ohno-Matsui
présentée à
Euretina 2017).

Figure 1.
Atrophie diffuse
de la choroïde
chez un sujet
myope fort.
L’atrophie
prédomine en
péripapillaire.
La membrane
de Bruch est
respectée (image
du Dr K.Ohno-
Matsui, présentée
à Euretina 2017).
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5. Traitement chirurgical
de la maculopathie myopique
(Dr A.Hirakata, Japon)

Plusieursmécanismes entrent
en jeu dans la genèse des pa-
thologies tractionnelles du
myope fort. La traction anté-
rieure du vitré postérieur, d’une
MERet/ou de l’MLI, ainsi qu’une
traction le long des artérioles
s’opposent à la traction posté-
rieure liée au staphylome créant
des tensions fortes.
L’avènement de l’OCT a été d’un
grand apport pour le diagnostic
et la compréhension de ces pa-
thologies.
En cas de fovéoschisis isolé, une
surveillance active est proposée,
la chirurgie pourra être discu-
tée en cas de baisse d’acuité
visuelle documentée. La pré-
sence d’un détachement fovéo-
laire associé au fovéoschisis
constitue une indication chirur-
gicale d’une part pour amélio-
rer la vision, mais aussi pour
prévenir la survenue d’un trou
maculaire. La technique opé-
ratoire reposera sur la réalisa-
tion d’un foveal sparing (ablation
de la MLI maculaire excepté

au niveau fovéolaire) pour pré-
venir la survenue d’un trouma-
culaire peropératoire (figure 3).
Demême, l’existence d’un trou
maculaire (avec ou sans fovéo-
schisis) nécessite une chirurgie
pour améliorer la vision et
prévenir la survenue d’un dé-
collement de rétine sur trou
maculaire. La réalisation d’un
inverted flap (fragment de MLI
placé dans le trou maculaire)
semblerait être associée à un
meilleur taux de fermeture.
Lors de cette session, le DrHi-
rakata a proposé une technique
d’imbrication sclérale associée
à une vitrectomie sans pelage
de la MLI pour traiter le fovéo-
schisismyopique [4]. Cette tech-
nique consiste àmettre en place
4 à 6 passants coulants en tem-
poral, espacés de 6mm en an-
téro-postérieur, afin de réaliser
un raccoucissement scléral lors
du serrage (figure 4).
L’indentation sclérale posté-
rieure a quant à elle été aban-
donnée à cause de la survenue
d’une atrophie de l’épithélium
pigmentaire secondaire.

6. Traitement chirurgical
du décollement de rétine
chez le patient myope fort
(Dr Y.Hee Yoon, Corée du Sud)

La survenue d’un décollement
de rétine est 40 fois plus fré-
quente chez lemyope fort, avec
une incidence de 1 et 11%.
Le décollement de rétine par
trou maculaire est l’apanage
du myope fort et sa prise en
charge chirurgicale est parti-
culièrement délicate à cause de
la longueur du globe oculaire et
des instruments parfois insuf-
fisamment longs, d’un vitré très
adhérent, d’uneMLI peu visible,
de la présence d’une atrophie
choroïdienne et d’une sclère
plus fine.
La technique chirurgicale ayant
montré son efficacité dans les
cas de décollement de rétine
sur trou maculaire associe un
pelage de la limitante interne et
un tamponnement par gaz plu-
tôt que par huile de silicone. La
réalisation d’un inverted ILM
flap semble être associée à un
meilleur taux de fermeture du
trou maculaire.
L’OCT peropératoire est un atout
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important dans la prise en
charge de ces patients [5].

Update Rétinopathie
diabétique : controverses
et perspectives

La controverse actuelle la plus
discutée est sans doute celle de
l’indication des anti-VEGF dans
le traitement de la rétinopathie
diabétique proliférante et leur
place par rapport à la panpho-
tocoagulation rétinienne (PPR).
Les résultats de deux études
randomisées, le protocoleS du
DRCR.net pour le ranibizumab
et l’étude CLARITY pour l’afli-
bercept, ont en effet montré
la non-infériorité et même la
supériorité de ces traitements
comparés à la PPR en termes
d’acuité visuelle mais égale-
ment de surface de néovas-
cularisation et du nombre de
vitrectomies. Les résultats de
l’étude PRIDE comparant le
ranibizumab en monothérapie
à la PPR et à l’association rani-
bizumab + PPR dans la rétino-
pathie diabétique proliférante
sans œdème maculaire ont
été présentés. Ils confirment le
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Figure 3.
Fovéoschisis

myopique avec
détachement

fovéolaire
nécessitant

une chirurgie
(image hôpital

Lariboisière, Paris).

Figure 4. Imbrication sclérale.
A. Mise en place de passants

coulants espacés de 6mm
en antéro-postérieur.
B. Échange fluide air,

suivi du serrage des points
en hypotonisant le globe.

C. Pli rétinien (flèche jaune)
témoin du raccourcissement

scléral (image adaptée d’après
Baba et al., Retina 2016).
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bénéfice du traitement anti-
VEGF sur la réduction de la
surface denéovascularisation et
le gain d’acuité visuelle. Diffé-
rentes réserves peuvent ce-
pendant être émises concernant
les résultats de ces études et
leur reproductibilité dans la
pratique clinique. En premier
lieu, la compliance du patient au
suivi mensuel nécessaire au
traitement anti-VEGF est à
prendre en compte. En effet,
dans l’étude CLARITY, 9% des
patients n’avaient pas complété
le suivi à 1 an et dans l’étude du
DRCR.net, ce chiffre était de
12% à 2 ans. Ce taux est géné-
ralement plus élevé dans la
«vraie vie» comparé aux études
randomisées et augmente donc
le risque de complications chez
les patients perdus de vue.
Ensuite, le nombre d’impacts
réalisés lors de la PPR semble
plus faible dans ces études que
dans nos habitudes en France
(enmoyenne 1900 impacts dans
le groupe PPR dans l’étude
PRIDE notamment), pouvant
ainsi limiter l’efficacité du laser
sur la régression de la néovas-
cularisation. Enfin, les résultats
de ces études restent à court
terme si l’on compare à l’évo-
lution de lamaladie diabétique.
Les résultats à 5 ans du proto-
coleS devraient nous donner
des indications supplémentaires
à l’avenir sur l’efficacité des
anti-VEGF à long termeet sur le
nombre d’injections nécessaires
pour maintenir les bénéfices
du traitement.
Concernant l’œdèmemaculaire

diabétique, les injections intra-
vitréennes sont indiscutable-
ment le traitement de première
intention qui fait référence en
présence d’une baisse d’acuité
visuelle. Mais reste-t-il aujour-
d’hui une place pour le laser
dans l’œdèmemaculaire diabé-
tique ? Celui-ci reste tout de
même une option thérapeu-
tique à considérer dans les
situations suivantes :
- en présence d’un œdème
maculaire asymptomatique,
ne touchant pas le centre de la
macula et qui pourra être aisé-
ment traité par un laser focal
pour éviter sa progression vers
le centre et prévenir la baisse de
vision ;
- en présence d’unœdèmema-
culaire central dont la réponse
est insuffisante ou incomplète
après plusieurs injections intra-
vitréennes.
Cette deuxième situation n’est
pas si rare et le taux de patients
non-répondeurs fonctionnels
(c’est-à-dire avec une baisse de
vision de 5 lettres ou plus)
s’élève même à près de 40% à
3 mois dans une analyse post-
hoc duprotocole I évaluant le ra-
nibizumab associé à un laser
immédiat ou différé. Dans cette
même analyse, 46% des pa-
tients dans le groupe ranibizu-
mab et laser différé ont finale-
ment dû être traités par laser
en complément des injections
après le 6emois. Dans le proto-
coleT, un taux élevé de patients
a également nécessité un trai-
tement par laser en complé-
ment, et ce quelle que soit la

molécule utilisée (41, 64 et 52%
des patients traités par afli-
bercept, bévacizumab et rani-
bizumab respectivement). Le
laser reste donc d’actualité et
doit être envisagé dès que
l’œdème ne se résorbe pas
complètement et que la vision
ne s’améliore pas.
De nouvelles cibles thérapeu-
tiques sont en cours d’investi-
gation dans l’œdèmemaculaire
diabétique, dont notamment
l’inhibition des intégrines et la
stabilisation de TiE2. Ainsi, le
Luminate (ALG-001), peptide
synthétique qui se fixe à de
multiples sites récepteurs des
intégrines et exerce une activité
anti-inflammatoire, amontré au
cours d’une étude de phaseIIb
sa non-infériorité comparé au
bévacizumab injectémensuelle-
ment chez des patients atteints
d’unœdèmemaculaire diabéti-
que suivis 6mois. L’administra-
tion séquentielle de Luminate et
du bévacizumab permettrait
une action même une action
synergique des deuxmolécules
et un gain d’efficacité d’environ
40%.Laseconde voie étudiéeest
celle de Tie2, récepteur trans-
membranaire dont l’activité
limite la perméabilité vasculaire
et bloque la néovascularisa-
tion. L’association du ranibizu-
mab et de l’AKB-
9778, molécule
activatrice de Tie2
injectée en sous-
cutané, a montré
dans une étude de
phase II sa non-
infériorité au rani-

bizumab en monothérapie à 3
mois. Une amélioration de la ré-
tinopathie diabétique a égale-
ment été constatée dans l’œil
adelphe, soulignant les béné-
fices de l’administration systé-
mique de l’AKB-9778.
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