
Données pathogéniques 
de l’œdème maculaire diabétique

La pathogénie de l’œdème maculaire diabétique (OMD)
est complexe et fait intervenir de multiples mécanismes
intriqués. L’hyperglycémie chronique en est le principal
facteur d’origine. Elle induit une rupture de la barrière
hémato-rétinienne (BHR) interne par une altération des
systèmes de jonction situés entre les cellules endothé-
liales rétiniennes, sous l’effet du Vascular Endothelial
Growth Factor (VEGF) et de diverses cytokines inflam-
matoires, mais aussi une augmentation du transport
transcellulaire à travers les cellules endothéliales réti-
niennes sous l’effet du VEGF. Elle entraîne également
une altération des mécanismes de déshydratation de la
rétine par les cellules gliales de Müller et par l’épithélium
pigmentaire. Mais une fois la barrière hémato-rétinienne
interne rompue, tout facteur systémique induisant une
augmentation de la pression hydrostatique ou une dimi-
nution de la pression oncotique est susceptible  d’aggraver
l’OMD, conformément à la loi de Starling. C’est pourquoi
l’accumulation de l’eau et des solutés dans la rétine peut
être conditionnée soit par le changement de la première
(c’est-à-dire la pression artérielle), soit de la seconde
(c’est-à dire le contenu protéique). De ce fait, les facteurs
systémiques induisant soit une augmentation de la pres-
sion hydrostatique – comme l’hypertension artérielle (HTA)
ou la surcharge de fluide intravasculaire (insuffisance
cardiaque ou rénale) –, soit une diminution de la pression
oncotique (hypoalbuminémie) peuvent aggraver l’OMD et
doivent être traités activement. 

Données épidémiologiques 
et études d’intervention

De nombreuses données épidémiologiques montrent
le lien entre l’OMD et les facteurs systémiques [1-3]. Ce
lien a été confirmé par les études d’intervention. Les 2 prin-
cipaux facteurs modifiables de l’OMD sont le contrôle
 glycémique et le contrôle tensionnel. 

Hyperglycémie et œdème maculaire diabétique
L’hyperglycémie chronique, associée à la durée du

 diabète, est le facteur de risque le plus constant retrouvé
dans l’ensemble des études épidémiologiques. Klein et al.
ont calculé qu’une diminution de 1% du taux d’HbA1c sur
4 ans pourrait réduire de 25% l’incidence à 10 ans de
l’OMD chez les diabétiques de type 1, et de 22% à 20 ans
[4]. La prévalence de l’OMD est multipliée par plus de 4
pour des taux d’HbA1c supérieurs à 9% vs inférieurs ou
égaux à 7% [1].

Le rôle central du contrôle glycémique a été confirmé
dès les années 1990 par les grandes études  d’intervention
tels le Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
chez les diabétiques de type 1 et le United Kingdom
 Prospective Diabetes Study (UKPDS) chez les diabé tiques
de type 2 [5-7]. Le contrôle strict de la glycémie permet
de réduire la progression de la rétinopathie  diabétique 
(RD) de 54% (prévention secondaire) à 75% (prévention
 primaire) chez les diabétiques de type 1 après un suivi
moyen de 6,5 ans, et de 21% chez les diabétiques de type
2 après un suivi médian de 10 ans. L’incidence de l’OM est,
de ce fait, réduite. Il existe en effet un lien fort entre la
survenue d’un œdème maculaire et la sévérité de la RD.

Œdème maculaire diabétique : 
une manifestation locale 
d’une maladie systémique 
Pascale Massin

La rétinopathie diabétique, tout comme sa complication, l’œdème maculaire diabé-
tique, n’est qu’une manifestation oculaire d’une pathologie systémique, le diabète.

Son évolution étant fortement influencée par les facteurs systémiques, sa prise en charge
ne se conçoit que dans un contexte global, multidisciplinaire afin d’obtenir une meilleure
réponse au traitement.
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Hypertension artérielle et œdème maculaire
diabétique

L’HTA est 2 fois plus fréquente chez les diabétiques de
type 2 que dans la population générale : 40% des diabé-
tiques de type 2 sont hypertendus à l’âge de 45 ans, et 60%
après 75 ans [8]. De nombreuses études retrouvent une
 relation directe entre les valeurs de la tension artérielle et
 l’incidence de l’OMD [1-3]. La prévalence de l’OMD est
 multi pliée par 2 chez les diabétiques hypertendus [1]. C’est
surtout l’UKPDS qui a montré le rôle majeur de l’HTA dans
la survenue de l’OMD [9]. Cette étude a montré qu’après
un suivi moyen de 9 ans, une différence de 10 mmHg de
pres sion artérielle systolique (PAS) et de 5 mmHg de la
pression artérielle diastolique a réduit de 37% l’incidence
des complications microvasculaires, de 34% la progression
de la RD, et de 47% le risque de perte d’acuité visuelle de
plus de 3 lignes ETDRS. Cette différence s’explique par la
moindre survenue d’un œdème maculaire. 

Enfin, l’expérience clinique suggère une plus grande
susceptibilité des diabétiques à l’HTA, des signes de réti-
nopathie hypertensive surajoutés à la RD apparaissant
pour des chiffres d’HTA modérés. Ce phénomène est fré-
quent chez les diabétiques de type 2. Les signes de réti-
no pathie hypertensive peuvent être difficiles à reconnaître

car ils sont intriqués avec ceux de la RD. Néanmoins, la
présence de nombreuses hémorragies rétiniennes en 
« flammèches » et de nodules cotonneux péripapillaires,
associée à un œdème maculaire et à une exsudation,
 doivent faire évoquer la possibilité d’une rétinopathie
hypertensive associée (figure 1). Un décollement séreux
rétinien est fréquemment associé à l’OMD en OCT. Les
artères ont un calibre réduit, il existe des signes  d’artério -
losclérose. Il est urgent d’équilibrer la pression artérielle
avant d’envisager tout traitement de l’œdème maculaire.
Le déséquilibre tensionnel, s’il n’est pas évident, doit être
recherché par des mesures répétées, voire par un  enregis -
trement ambulatoire sur 24 heures de la pression arté-
rielle. Dans la majorité des cas, la baisse pressionnelle
permet une diminution rapide de l’œdème maculaire et
une amélioration de l’acuité visuelle (figure 1). 

Autres facteurs
La dyslipidémie (notamment une élévation du choles-

térol plasmatique) est associée à une augmentation du
risque d’OMD d’un facteur 1,5 environ [1]. L’étude FIELD
a montré une diminution de 31% du risque de traitement
par laser pour un œdème maculaire chez les patients
traités par fénofibrate par rapport à un placebo [10].
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Figure 1. Patient diabétique de type 2 présentant une baisse visuelle bilatérale en relation avec un œdème maculaire bilatéral. 
Panoramique couleur : présence d’une rétinopathie diabétique non proliférante modérée, majorée de façon évidente par une rétinopathie
hypertensive, comme en atteste la présence de nombreux nodules cotonneux, d’hémorragies en flammèches péripapillaires ainsi que des
rétrécissements artériolaires. L’aspect en OCT est également évocateur avec la présence d’un décollement séreux rétinien et la prédominance
de l’épaississement maculaire dans la région inter-papillomaculaire. Il existe une indication à traiter en urgence l’hypertension artérielle 
de ce patient avant d’envisager un traitement par injections intravitréennes pour l’OMD.
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Les apnées du sommeil semblent fréquemment asso-
ciées à l’OMD. En effet, quelques études ont rapporté que
presque 50% des patients présentant un OMD faisaient
des apnées du sommeil [1,2]. Elles pourraient aggraver
l’OMD par le biais de l’hypertension artérielle nocturne
qu’elles génèrent. Enfin, l’instabilité glycémique et les
hypoglycémies sévères fréquentes pourraient être des
facteurs aggravants de l’OMD [11]. Mais aucune étude
d’intervention n’a démontré leur rôle de façon indiscuta-
ble. Enfin, toute surcharge volémique systémique est
 susceptible d’aggraver l’OMD. Ainsi le traitement par
hémodialyse chez les insuffisants rénaux pourrait suffir
à réduire l’épaisseur rétinienne en OCT (figure 2) [1].

Conclusion

De nombreuses données tendent à démontrer le lien
entre OMD et facteurs systémiques. Le contrôle strict 
des facteurs systémiques, et notamment de l’HTA, est le
meilleur facteur préventif de l’OMD. Lorsque l’OMD est
 installé, sa prise en charge doit se concevoir obligatoire-
ment dans le cadre d’une prise en charge pluridiscipli-
naire, même si, dans la majorité des cas, l’équilibration
indispensable des facteurs systémiques ne doit pas
 retarder le début du traitement de l’OMD par injections.
Elle doit être menée conjointement, permettant sans
doute une meilleure réponse aux traitements et la
 possibilité d’arrêter les injections. 
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Figure 2. Patient diabétique de type 2 présentant une baisse visuelle bilatérale en relation avec un œdème maculaire bilatéral. Il est en
insuffisance rénale terminale. En haut : les photos couleur montrent une rétinopathie diabétique aggravée par une rétinopathie hypertensive.
L’OCT objective un œdème maculaire bilatéral associé à un décollement séreux rétinien. En bas : 1 mois après la mise sous dialyse, 
les signes de rétinopathie hypertensive ont diminué. Des exsudats de résorption sont apparus du fait de la résolution rapide de l’OMD. 
L’OCT montre une diminution drastique de l’OMD avec un retour à une épaisseur quasi normale.
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