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Place de l’implant de dexaméthasone 
dans la prise en charge de l’œdème 
maculaire du diabétique en 2014

L’ apparition d’un œdème 
maculaire (OM) au cours 
de l’évolution de la maladie 

diabétique est fréquente, surtout chez 
les diabétiques de type 2. La prise en 
charge thérapeutique actuelle asso
cie le contrôle des facteurs généraux 
( glycémie, hypertension artérielle, 
apnées du sommeil, facteurs de risque 
vasculaires) à un traitement ophtalmo
logique si l’équilibre des paramètres 
systémiques est insuffisant. La photo
coagulation laser focale et/ou en 
grille, longtemps réalisée en première 
intention, est actuellement souvent 
supplantée par les traitements pharma
cologiques administrés par voie intra
vitréenne. Les antiVEGF ont en effet 
démontré une efficacité certaine dans 

l’OM diabétique, au prix d’un suivi 
mensuel et d’injections répétées [1, 2].

Fin 2014, en France, seul le ranibizu
mab a l’AMM et le remboursement pour 
le traitement en première intention de 
l’OM diabétique. Les corticoïdes, admi
nistrés en intravitréen, constituent une 
alternative intéressante aux antiVEGF 
par leur mode d’action et leur durée 
 d’efficacité [3, 4]. L’acétate de fluoci
nolone a obtenu l’AMM en deuxième 
intention dans le traitement de l’OM 
chronique, mais il n’est toujours pas 
disponible en France. L’implant de 
dexaméthasone, déjà utilisé dans les 
occlusions veineuses et les uvéites, 
vient d’obtenir l’AMM européenne pour 
le traitement de l’OM du diabétique.

RÉSUMÉ :   L’œdème maculaire est la principale cause de malvoyance chez les patients diabétiques. Sa 
prise en charge thérapeutique repose en premier lieu sur le contrôle des facteurs systémiques. Chez un 
certain nombre de patients cependant, un traitement ophtalmologique associé est nécessaire. À ce jour, le 
ranibizumab, administré en intravitréen, demeure le seul traitement pharmacologique à avoir l’AMM et le 
remboursement dans cette indication, mais d’autres molécules arrivent sur le marché. Parmi celles-ci, les 
corticoïdes à libération prolongée semblent constituer une alternative de choix car ils ciblent les différents 
mécanismes physiopathogéniques de l’OM diabétique et non exclusivement la voie du VEGF.
 L’implant de dexaméthasone, utilisé depuis de nombreuses années dans les occlusions veineuses et les uvéites 
non infectieuses, semble offrir une efficacité comparable à celle du ranibizumab en termes de gain d’acuité 
visuelle et permet une réduction significative de l’épaisseur rétinienne. Le nombre d’injections nécessaires 
pour atteindre ce résultat est moindre qu’avec le ranibizumab, autorisant donc un suivi moins strict, même 
si un contrôle régulier de la pression oculaire reste recommandé.

➞➞ M.-N. DELYFER
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Pellegrin, CHU BORDEAUX.
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[  Bases physiopathogéniques 
de l’œdème maculaire 
diabétique

La physiopathogénie de l’œdème 
maculaire diabétique est complexe et 
d’origine multifactorielle. L’œdème 
maculaire diabétique est secondaire à la 
rupture de la barrière hématorétinienne 
(BHR). La BHR interne est constituée 
par les cellules endothéliales des vais
seaux rétiniens reliées entre elles par 
des jonctions serrées qui permettent, en 
conditions physiologiques, de filtrer le 
passage des éléments du flux sanguin 
circulant vers le tissu neurosensoriel. 
Les cellules endothéliales reposent sur 
une membrane basale et sont entourées 
par des péricytes qui régulent la multi
plication de ces cellules endothéliales. 
La BHR externe repose, quant à elle, sur 
des jonctions serrées au niveau de l’épi
thélium pigmentaire rétinien isolant 
la rétine du flux sanguin de la chorio
capillaire.

Chez le diabétique, l’hyperglycémie 
chronique induit la formation de pro
duits avancés de glycation (AGE), un 
stress oxydatif par accumulation de 
radicaux libres et l’activation de la 
protéine kinase C. Ces modifications 
métaboliques vont altérer la BHR réti
nienne par le biais de cytokines pro
inflammatoires favorisant la leucostase 
(interleukines 6 et 8, MCP1, ICAM1, 
IP10…) et de cytokines proangiogé
niques (notamment le VEGF, mais aussi 
le PDGFAA). De la libération de ces 
cytokines vont résulter : une altération 
des cellules endothéliales, une altéra
tion des jonctions serrées, une hypoxie 
cellulaire, une perte des péricytes, une 
augmentation du transport vésiculaire 
avec, finalement, pour conséquence 
une hyperperméabilité au niveau des 
capillaires rétiniens et de l’épithélium 
pigmentaire. La rupture de la BHR sur 
ses versants interne et externe aboutit 
ainsi à une extravasation passive et 
non sélective d’éléments du flux san
guin circulant dans le tissu rétinien 

dépassant les possibilités endogènes 
de réabsorption.

[  Intérêt des corticoïdes 
dans l’OM diabétique

L’avantage théorique des corticoïdes 
dans la prise en charge thérapeutique 
de l’OM diabétique vient de leur action 
cumulée, contrairement aux anti
VEGF, sur les différents mécanismes 
de l’OM diabétique chronique. Outre 
leurs propriétés antiinflammatoires et 
antiœdémateuses, ils ont en effet une 
activité antiapoptotique et antiangio
génique [5, 6]. Une étude intervention
nelle prospective, réalisée en 2011, a 
ainsi démontré que l’administration 
intravitréenne de corticoïdes (triamci
nolone) chez des patients présentant un 
OM diabétique permet de diminuer les 
concentrations dans l’humeur aqueuse 
des différentes cytokines impliquées 
dans la pathogénie de l’OM diabétique 
(IL6, IP10, MCP1, PDGFAA et VEGF), 
alors que l’injection du bévacizumab 
ne modifie que la concentration en 
VEGF (de manière cependant plus 
importante que la triamcinolone) [7]. 
De fait, plusieurs corticoïdes sous des 
différentes formes ont été proposés 
dans le traitement de l’OM diabétique : 
la triamcinolone, la fluocinolone et la 
dexaméthasone.

La triamcinolone, utilisée hors AMM, 
a montré une certaine efficacité dans 
le traitement de l’OM diabétique mais 
moindre, à 3 ans, que le traitement laser 
et avec des effets secondaires non négli
geables (hypertonie dans un tiers des 
cas et 83 % de cataracte à 3 ans) [8].

Deux implants de fluocinolone ont été 
étudiés :
 – le premier implant, suturé chirurgi

calement à la paroi oculaire, a démon
tré une certaine efficacité sur l’acuité 
visuelle (30 % de gain d’acuité visuelle 
à 3 ans comparé à 20 % dans le groupe 
contrôle), mais a été abandonné dans 

cette indication en raison d’un taux 
élevé d’effets secondaires lors de 
l’essai de phase III (33 % de chirurgie 
pour hypertonie non contrôlée à 4 ans 
et 91 % de chirurgie de la cataracte) et 
des risques associés au geste chirurgi
cal luimême [9] ;
 – un autre implant de fluocinolone, 

non suturé, injectable en intravitréen, 
a démontré une efficacité comparable : 
28,7 % de gain de 15 lettres d’acuité 
visuelle ETDRS à 3 ans contre 18,9 % 
dans le groupe contrôle, avec une tolé
rance acceptable (4,8 % de chirurgie 
filtrante et de 80 % de chirurgie de 
la cataracte) [3]. Le bénéfice d’acuité 
visuelle était encore meilleur dans le 
sousgroupe de patients présentant un 
œdème maculaire ancien de plus de 
3 ans à l’inclusion, avec un gain supé
rieur ou égal à 15 lettres ETDRS chez 
34 % des patients contre 13,4 % dans 
le groupe contrôle [3].

Compte tenu de son efficacité sur 
l’œdème maculaire chronique et de ses 
effets secondaires, l’implant injectable 
de fluocinolone a obtenu l’AMM en 
deuxième intention dans l’OM chro
nique. Les discussions sur le prix de 
cet implant de fluocinolone entre la 
firme pharmaceutique et les autorités 
n’ont pas abouti, retardant sa commer
cialisation en France contrairement 
à d’autres pays européens comme le 
RoyaumeUni ou l’Allemagne.

[  OMD et implant de 
dexaméthasone retard

L’implant de dexaméthasone à libé
ration prolongée est largement utilisé 
en France depuis 2011 dans l’OM des 
occlusions veineuses et des uvéites non 
infectieuses. Dans l’OM diabétique, 
plusieurs études réalisées sur quelques 
mois de suivi ont montré une efficacité 
de l’implant de dexaméthasone à 3 mois 
sur l’acuité visuelle, l’épaisseur réti
nienne et la diffusion angiographique y 
compris chez les patients vitrectomisés. 
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et présentant une acuité visuelle entre 
1/10e et 4/10e, ont été inclus et randomi
sés en trois groupes : implant de 350 µg, 
implant de 700 µg et contrôle (aucun 
autre traitement n’était possible pen
dant toute la durée de l’étude et suivis 
pendant 3 ans (fig. 1). À l’inclusion, 
l’ancienneté moyenne de l’OM était 
évaluée à 24,9 mois et un quart des 
patients étaient pseudophaques. Un 
peu plus de 70 % des patients avaient 
déjà bénéficié d’un ou de plusieurs trai
tements au préalable (laser, triamcino
lone, antiVEGF). L’intervalle minimum 
entre deux traitements était de 6 mois. 
Un retraitement était indiqué en cas 
d’épaississement rétinien persistant. 
Les patients étaient suivis toutes les 
6 semaines la première année puis tous 
les 3 mois les 2e et 3e années. Le critère 
principal d’évaluation était le pourcen
tage de gain d’acuité visuelle supérieur 
ou égal à 15 lettres ETDRS à 3 ans. Le 
gain d’acuité visuelle ainsi observé à 
3 ans a été de 22,2 % dans le groupe 
traité contre 12 % dans le groupe 
contrôle (p ≤ 0,001), sans différence 
significative observée entre les pseu
dophaques et les phaques (fig. 2) [4].

L’analyse de la courbe d’évolution de 
l’acuité visuelle sur les 3 ans de suivi 
montre cependant des fluctuations 
dans de l’acuité visuelle des patients 
traités par la dexaméthasone (fig. 3A) 
[4]. Après une efficacité rapide dans 
le mois suivant l’injection, l’acuité 
visuelle diminue progressivement 
jusqu’à 24 mois (pic de décompensa
tion de la cataracte) et remonte audelà 
au fur et à mesure que les patients sont 
opérés. Si on restreint l’analyse au seul 
groupe des patients pseudophaques à 
l’inclusion, on remarque, en revanche, 
une absence de décroissance de l’acuité 
visuelle à la fin de la première année et 
un maintien du gain d’acuité visuelle 
jusqu’au terme de l’étude (fig. 3B) [4]. La 
dexaméthasone est également efficace 
pour réduire de manière significative 
l’épaisseur rétinienne avec, à 3 ans, 
une diminution moyenne de 112 µm 

Fig. 1 : Schéma de l’étude MEAD. Les 1 048 patients inclus ont été randomisés dans trois groupes de taille 
équivalente et ont reçu soit un implant comprenant 350 µg de dexaméthasone, soit un implant en com-
prenant 700 µg, soit aucun traitement. Le suivi a duré 3 ans, et l’objectif principal a été évalué au bout de 
ces 3 années de suivi.

Fig. 2 : Évaluation de l’objectif principal à 3 ans : gain d’acuité visuelle supérieur ou égal à 15 lettres ETDRS 
dans les trois groupes. Un gain d’acuité visuelle significatif a été observé à 3 ans dans les groupes traités 
contre 12 % dans le groupe contrôle.
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L’effet audelà du 4e mois est variable 
selon ces études [1013].

L’étude en double insu,  prospective, 
randomisée, multicentrique MEAD 
(Macular Edema Assessment of 
Implantable Dexamethasone in 
Diabetes) a étudié, dans l’OM diabé
tique, l’efficacité d’implants injectables 

de dexaméthasone et leur tolérance 
sur 3 ans [4]. Deux dosages de dexa
méthasone ont été évalués : un implant 
comprenant 350 µg de dexaméthasone 
et un implant en comprenant 700 µg 
(l’implant utilisé en France depuis 
2011 et disponible en pharmacies est 
celui dosé à 700 µg). 1 048 patients dia
bétiques, âgés de 62,4 ans en moyenne 

Œdème maculaire diabétique, 1 œil par patient 
(œil sélectionné : celui avec la durée d’œdème la plus courte)

Randomisation 1:1:1

Objectif principal évalué à 36 mois

DEX 700 µg DEX 350 µg Sham

➞● Patients vus toutes les 6 semaines la 1re année, puis tous les 3 mois les 2e et 3e années.
➞● Intervalle minimum entre deux traitements = 6 mois (si CRT > 175 µm ou OM résiduel).
➞● Pas de possibilité de réaliser un traitement laser (sham = aucun traitement).
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dans le groupe traité par rapport au 
groupe contrôle (p ≤ 0,001) (fig. 4) [4]. Le 
nombre d’injections nécessaires dans le 
groupe dexaméthasone 700 µg a été de 5 
en moyenne sur 3 ans, avec de grandes 
disparités puisque 29 % des patients 
n’ont eu besoin que de 1 à 2 injections 
alors que 30 % ont eu besoin de 6 injec
tions ou plus.

En termes de tolérance, 3/4 des patients 
étaient initialement phaques. 85 % 
d’entre eux présentaient une cataracte 
débutante à l’inclusion. Le délai entre 
le diagnostic de cataracte et la chir ur
gie (6 mois en moyenne) explique la 
durée de l’infléchissement de la courbe 
d’évolution de l’acuité visuelle chez les 
patients phaques avant l’amélioration 
de celleci après la chirurgie (fig. 3A). 
Le taux de chirurgie de la cataracte à 
3 ans a été de 59,2 % contre 7,2 % dans 
le groupe contrôle. En ce qui concerne la 
pression intraoculaire, les données sont 
assez proches de celles observées dans 
l’étude GENEVA pour les occlusions 
veineuses [14]. La pression intraocu
laire moyenne de toute la cohorte sur 
les 36 mois de suivi était de 21 mmHg. 
Chez certains patients, un pic d’hyper
tonie oculaire a été observé 2 mois après 
l’injection avant de diminuer. Ces pics 
d’hypertonie ont le plus souvent été 
transitoires et contrôlés par un traite
ment médical (30 % de collyres seuls). 
Le taux de trabéculectomie lié au trai
tement a été très bas : 0,3 % (1 cas) dans 

chaque groupe recevant un implant de 
dexaméthasone (1 cas dans le groupe 
350 µg et 1 cas dans le groupe à 700 µg). 
Il est cependant à noter que parmi les 
critères d’exclusion figuraient la neuro
pathie optique glaucomateuse, l’anté
cédent d’hypertonie sous corticoïdes 
et l’hypertonie non contrôlée. Sur un 
total de 2 928 injections réalisées sur 
3 ans, d’autres rares complications ont 
été rapportées : deux décollements de 
rétine, deux endophtalmies (une impu
table à l’injection, l’autre apparue au 
décours de la chirurgie de la cataracte), 
une luxation cristallinienne et une réti
nite nécrosante ont été observés dans le 
groupe dexaméthasone 700 µg.

L’implant de dexaméthasone semble 
donc efficace dans l’OM diabétique à 
la fois sur l’acuité visuelle et l’épaisseur 
rétinienne, avec une tolérance accep
table à 3 ans (0,3 % de trabéculectomie 
et 59,2 % de chirurgie de la cataracte).

[  Place de l’implant de 
dexaméthasone retard 
dans la prise en charge 
thérapeutique de l’OMD 
en 2014 ?

Les antiVEGF ont démontré une effi
cacité incontestable dans le traitement 
de l’OM diabétique [1, 2]. Le ranibizu
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Fig. 3 : Évolution de l’acuité visuelle sur les 3 ans de suivi. A. Après une efficacité rapide dans le mois suivant l’injection, l’acuité visuelle diminue progressivement 
jusqu’à 24 mois (pic de décompensation de la cataracte) et remonte au-delà au fur et à mesure que les patients sont opérés. B. Si on restreint l’analyse au seul groupe 
des patients pseudophaques à l’inclusion, on remarque, en revanche, une absence de décroissance de l’acuité visuelle à la fin de la première année et un maintien 
du gain d’acuité visuelle jusqu’au terme de l’étude.

Fig. 4 : Diminution de l’épaisseur centrale rétinienne à 3 ans. La dexaméthasone est également efficace 
pour réduire de manière significative l’épaisseur rétinienne avec, à 3 ans, une diminution moyenne de 
112 µm dans le groupe traité avec l’implant contenant 700 µg de dexaméthasone par rapport au groupe 
contrôle (p ≤ 0,001).
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mab est pour l’instant le seul à avoir 
l’AMM et le remboursement dans cette 
indication, mais l’aflibercept, qui a 
l’AMM dans cette indication, devrait 
également devrait également obtenir 
le remboursement prochainement 
dans l’OM diabétique. Leur action 
sur l’acuité visuelle est particulière
ment notable alors qu’inconstante ou 
incomplète sur l’épaisseur rétinienne. 
Il existe cependant un certain nombre 
de patients “mauvais” ou “non répon
deurs” aux antiVEGF, des patients 
chez qui les antiVEGF n’auront qu’une 
action très brève et donc insuffisante 
(patients vitrectomisés notamment), 
d’autres pour lesquels l’utilisation des 
antiVEGF pourrait sembler à risque 
sur le plan général (antécédents car
diovasculaires très récents), ou encore 
des patients dans l’impossibilité de 
s’astreindre à un suivi mensuel.

Dans ces cas, l’utilisation des corti
coïdes pourrait revêtir un grand intérêt 
(fig. 5). La place des différents implants 
cortisoniques dans cette indication 
reste cependant à définir. L’acétate de 
fluocinolone, de par son action particu
lièrement notable sur l’OM chronique 
de plus de 3 ans d’évolution et ses effets 
secondaires non négligeables (à 3 ans : 
4,8 % de trabéculectomies, 80 % de 
chirurgies de la cataracte) [3], a obtenu 
une AMM en deuxième intention dans 
l’OM chronique, soit actuellement après 
échec ou impossibilité de continuer les 
antiVEGF. En ce qui concerne l’implant 
de dexaméthasone, il est, contrairement 
à celui de fluocinolone, biodégradable 
et assez bien toléré (à 3 ans : 0,3 % de 
trabéculectomie et 59,2 % de chirur
gies de la cataracte) [4]. Les patients 
traités par implants de dexamétha
sone requièrent un nombre d’injections 
intravitréennes nettement inférieures 
(5 injections à 3 ans) que ceux traités 
par ranibizumab (approximativement 
14 injections à 3 ans [13,5 à 14,2 selon 
les groupes]) pour obtenir une amélio
ration de l’acuité visuelle comparable à 
3 ans [1, 4]. AntiVEGF et dexamétha

Fig. 5 : Cas clinique d’une patiente diabétique de 62 ans présentant un œdème maculaire diabétique 
résistant aux anti-VEGF. Il s’agit d’un OM chronique de type diffus persistant malgré une hémoglobine 
glyquée maintenue entre 6,4 et 6,8 % et une hypertension artérielle équilibrée. A. Rétinographie de l’œil 
gauche. B. Coupe OCT horizontale avant tout traitement intravitréen : épaississement rétinien et logettes 
intrarétiniennes. L’acuité visuelle est mesurée à 20/200e P10. C. Coupe OCT horizontale après trois injec-
tions intravitréennes de ranibizumab, une phacoémulsification du cristallin et à nouveau trois injections 
de ranibizumab : l’aspect OCT demeure inchangé pendant tout le suivi. L’acuité visuelle est mesurée à 
20/125e P10. D. Coupe OCT horizontale 1 mois après l’injection de l’implant de dexaméthasone : l’épais-
seur rétinienne a diminué de manière significative, les logettes ont disparu et l’entonnoir fovéolaire est 
 réapparu. L’acuité visuelle est mesurée à 20/80e P6.

sone ont donc chacun des avantages 
et des inconvénients qu’il convient de 
mesurer afin de choisir la bonne option 
thérapeutique de première intention 
adaptée à chaque patient (tableau I). 
Seules de grandes études comparatives 

randomisées avec un suivi prolongé 
sur plusieurs années permettront de 
comparer réellement les bénéfices de 
chacun de ces traitements sur l’acuité 
visuelle et l’épaisseur rétinienne, ainsi 
que leur tolérance.

A B

C

D

20/200e P10

20/125e P10

20/80e P10

Ranibizumab
[1]

Implant de 
dexaméthasone

(700 µg) 
[4]

Implant de 
fluocinolone

(0,2 µg/j) 
[9]

Efficacité à 3 ans
(vs contrôle)

Gain d’acuité visuelle 
≥ 15 lettres ETDRS

27,7 % ou 30,1 % 
(± laser) 

 vs 21,6 % 
22,2 % vs 12 % 28,7 % vs 18,9 %

Nombre d’injections
14,2 ou 13,5

 (± laser) 
5 1

Tolérance à 3 ans (%)
Chirurgie de la cataracte – 59,2 % 80 %

Chirurgie filtrante – 0,3 % 4,8 %

Tableau  I : Efficacité et tolérance des différents traitements intravitréens. Les trois études pivotales 
–  évaluant à 3 ans l’efficacité dans le traitement de l’œdème maculaire diabétique et la tolérance du rani-
bizumab (RESTORE extension), de l’implant de dexaméthasone (MEAD) et de l’implant de fluocinolone 
(FAME) – n’ont pas suivi la même méthodologie notamment en termes de groupe contrôle. Seule l’étude 
MEAD a eu un groupe contrôle sans aucun traitement administré pendant toute la durée du suivi ; les 
patients des groupes contrôles des études RESTORE et FAME ont pu bénéficier d’un traitement.
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En attendant les résultats de ces larges 
études randomisées dont particuliè
rement ceux de l’étude MAGGIORE, 
sponsorisée par les laboratoires 
Allergan et qui compare le ranibizu
mab et l’implant de dexaméthasone 
dans le traitement de l’OM diabétique, 
l’étude BEVORDEX nous apporte 
les premiers éléments de réponses. 
L’étude BEVORDEX est le premier essai 
thérapeutique randomisé comparant de 
manière frontale l’efficacité ainsi que 
la tolérance, à 1 an, d’un antiVEGF 
(bevacizumab) et de l’implant de dexa
méthasone dans l’OM diabétique [15]. 
Il apparaît que, à 1 an, l’amélioration 
d’acuité visuelle est comparable entre 
les deux traitements avec un meilleur 
résultat anatomique et moins d’injec
tions dans le groupe traité par la dexa
méthasone (2,7 injections dans le 
groupe dexaméthasone contre 8,6 dans 
le groupe bevacizumab). En termes de 
tolérance, une majoration de la pro

gression de la cataracte a été observée 
dans le groupe dexaméthasone et des 
hypertonies transitoires toutes contrô
lées par un traitement médical ont été 
rapportées chez un quart des patients 
du groupe recevant le corticoïde. Les 
études randomisées à plus large échelle 
et avec un suivi plus prolongé devront 
confirmer et préciser ces premiers 
résultats. La publication des résultats 
de l’étude MAGGIORE serait prévue 
pour courant 2015.

 [ Conclusion

L’implant de dexaméthasone est effi
cace dans le traitement de l’OM dia
bétique. Il agit rapidement et permet 
un gain d’acuité visuelle significatif à 
3 ans, avec une moyenne de 5 injections 
intravitréennes. Il est biodégradable 
contrairement à l’implant de fluocino
lone. Son principal impact secondaire 

est la progression de la cataracte qui 
reste cependant moins rapide qu’avec 
les autres corticostéroïdes (triamcino
lone, fluocinolone).

L’administration d’un implant de 
dexaméthasone nécessite malgré tout 
un monitorage régulier de la pression 
oculaire, mais son impact sur la pres
sion intraoculaire est transitoire, sans 
effet cumulatif et répond dans la grande 
majorité des cas à un traitement pure
ment médical.

La définition du “bon candidat” à 
 l’injection de dexaméthasone reste à 
définir, mais il est probable que l’im
plant de dexaméthasone soit particu
lièrement adapté en première intention 
chez les patients vitrectomisés, pseudo
phaques, ne répondant pas ou insuffi
samment au traitement par antiVEGF, 
ne pouvant se soumettre à un suivi 
mensuel ou ayant des antécédents car
diovasculaires sévères récents.

ûû Fin 2014, le seul traitement pharmacologique de l’OM diabétique 
administré par voie intravitréenne à avoir l’AMM en première intention 
et le remboursement demeure le ranibizumab. D’autres molécules ont 
obtenu l’AMM et sont en attente de prise en charge du remboursement : 
les implants de dexaméthasone et de fluocinolone. Un autre anti-VEGF, 
l’aflibercept devrait également bientôt être disponible.

ûû L’implant de dexaméthasone est efficace dans le traitement de l’OM 
diabétique. Il agit rapidement et permet un gain d’acuité visuelle 
significatif à 3 ans, avec une moyenne de 5 injections intravitréennes.

ûû Il est biodégradable.
ûû Son principal effet secondaire est la progression de la cataracte 

qui reste cependant moins rapide qu’avec les autres corticostéroïdes 
(triamcinolone, fluocinolone).

ûû L’effet de l’implant de dexaméthasone sur la pression intraoculaire 
est transitoire, sans effet cumulatif et répond dans la grande majorité 
des cas à un traitement purement médical.

ûû L’implant de dexaméthasone semble particulièrement adapté dans 
le traitement de l’OM diabétique en première intention chez les patients 
vitrectomisés, pseudophaques, répondant mal ou insuffisamment 
au traitement bien conduit par anti-VEGF, ne pouvant se soumettre 
à un suivi mensuel strict ou ayant des antécédents cardiovasculaires 
sévères récents.

POINTS FORTS

POINTS FORTS
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