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Résumé 
 
  
 
 

L’influence de la transplantation combinée rein-pancréas ou rein-îlots de Langerhans 
sur la rétinopathie diabétique est observée dans une étude rétrospective comprenant vingt-sept 
patients (53 yeux). Dix-sept patients (34 yeux) dont les critères de sélection sont les mêmes 
ont bénéficié d’une transplantation rénale seule et constituent le groupe contrôle.  

 
Une stabilisation de la rétinopathie et de l’acuité visuelle est décrite après la 

transplantation à un pourcentage similaire dans les deux groupes. Aucun bénéfice 
supplémentaire n’est apporté par une transplantation combinée dans l’amélioration de la 
rétinopathie. 

 
Ce résultat est probablement lié à la chronicité importante de la rétinopathie et du 

nombre élevé de patients traités par panphotocoagulation avant la transplantation.  
 
Une amélioration subjective de la qualité de la fonction visuelle après la greffe est 

décrite par les patients des deux groupes qui ont répondu à un questionnaire détaillé. 
 
Seule une transplantation combinée effectuée avant un stade avancé de rétinopathie 

permettrait de déterminer l’effet propre d’une telle transplantation sur l’évolution de la 
rétinopathie diabétique. 
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Introduction 
 
 

Le diabète est la maladie endocrine la plus répandue dans le monde. La prévalence 
actuelle est de 6,2% de la population générale aux Etats-Unis et de 0,19% de la population 
âgée de moins de vingt ans (NHIS, 1999) : sa portée est donc considérable en termes de santé 
publique. Les complications chroniques du diabète telles que la microangiopathie ou la 
macroangiopathie ont des implications socio-économiques majeures reconnues de par leurs 
conséquences sur la qualité de vie des patients. C’est davantage sur l’une des formes de 
microangiopathie qu’est centré ce travail, plus précisément sur la rétinopathie diabétique. 

 
La prévalence de la rétinopathie diabétique tous stades confondus atteint les 80% 

après 20 ans de diabète chez les patients insulino-dépendants et 20% chez les patients 
insulino-indépendants (Ferris et al., 1999): celle-ci représente ainsi une complication majeure. 
Par ailleurs, une des premières causes de cécité dans le monde et de manière plus marquée en 
Europe (Kocur et al., 2002) et aux Etats-Unis (Johnson et al., 1998) reste l’ophtalmopathie 
diabétique dans la mesure où 50% des patients atteints d’une rétinopathie diabétique 
proliférative sont à risque de devenir aveugles dans les cinq ans (Ferris et al., 1999) : ceci  
constitue un problème important tant en termes de qualité de vie qu’en termes de coûts 
sociaux. La cécité peut également être la conséquence d’un œdème maculaire qui représente 
ainsi avec la rétinopathie diabétique proliférative un facteur déterminant dans les choix 
thérapeutiques de la maladie diabétique. Les efforts de recherche et de comparaison des 
différentes options thérapeutiques prennent ici tout leur sens. 

 
 
Cinq processus principaux sont responsables du développement de la rétinopathie 

diabétique : l’augmentation de la perméabilité vasculaire, la formation de microanévrismes 
rétiniens, l’oblitération de capillaires rétiniens, la néoformation de vaisseaux rétiniens et de 
tissu fibreux adjacent, et la contraction à la fois de ces proliférations microvasculaires et du 
corps vitré (Massin et al., 1996 ; Engerman, 1989). 

 
La première manifestation de la rétinopathie diabétique consiste donc en une 

modification de la paroi vasculaire des capillaires rétiniens : on assiste à un amincissement de 
la paroi vasculaire causé par la perte des péricytes (Dosso et al., 1999). Il s’ensuit une 
augmentation de la perméabilité vasculaire. A ce stade de la maladie, les signes cliniques de 
la rupture de la barrière hémato-rétinienne sont réversibles si un contrôle glycémique adéquat 
est mené. 

L’étape suivante consiste en l’établissement d’une véritable vasculopathie qui quant à 
elle est irréversible et explique l’évolution souvent indépendante de la rétinopathie diabétique 
qui peut s’aggraver malgré une stabilisation métabolique du diabète. 

 Les lésions microvasculaires consistent au développement  de microanévrismes 
capillaires dont le stimulus de formation n’est pas encore élucidé mais semble lié à la 
modification de la paroi vasculaire, notamment la perte des péricytes qui pourraient en 
mourant sécréter des facteurs vasoprolifératifs. Une autre hypothèse avancée par Orlidge et 
D’Amore (1987) consiste à dire que les péricytes de leur vivant sécrètent des facteurs 
inhibiteurs de la prolifération endothéliale et qu’une fois les péricytes disparus, on assiste à 
l’apparition d’une telle prolifération (Hirschi et D’Amore, 1997).  

Les microanévrismes prennent un aspect sacculiforme au départ de capillaires altérés, 
ils se trouvent au voisinage de zones d’occlusion capillaire, deuxième forme majeure de 
lésion microvasculaire, responsables d’une ischémie rétinienne chronique. Les plages 
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d’occlusion capillaire, les veines boudinées, les boucles veineuses et les « anomalies 
microvasculaires intrarétiniennes » sont les signes d’une rétinopathie pré-proliférative. A ce 
stade, le risque de progression vers une rétinopathie proliférative est très grand. La tortuosité 
des capillaires et la dilatation veineuse sont également décrites comme lésions 
microvasculaires dégénératives déterminantes du point de vue pronostique mais la seule 
visualisation précoce possible par le praticien de ces lésions microvasculaires étant celles des 
microanévrismes, ceux-ci ont été choisis comme l’une des bases de la classification des stades 
de la rétinopathie diabétique.  

 
La présence combinée des lésions microvasculaires telles que microanévrismes, 

oblitération capillaire, dilatation veineuse et d’une hyperperméabilité vasculaire mène à la 
transsudation d’éléments plasmatiques ayant pour conséquence l’œdème rétinien, la 
formation d’exsudats durs composés de dépôts lipidiques, formation directement liée à la 
concentration lipidique du sang (Chew et al., 1996), l’apparition d’exsudats mous constituants 
des micro-infarctus rétiniens, et enfin l’occurrence d’hémorragies rétiniennes rapidement 
résorbables.  

L’épaississement rétinien maculaire qui peut se former par le même mécanisme 
constitue la maculopathie diabétique responsable d’une éventuelle perte de vision centrale 
perçue par le patient. On parle de maculopathie focale lorsqu’on retrouve des zones bien 
délimitées associant œdème et exsudats durs, et de maculopathie diffuse lorsque ces deux 
entités sont réparties uniformément sur la macula. Par ailleurs, lorsqu’on observe une baisse 
de la vision centrale associée à un aspect relativement normal de la macula, on parle de 
maculopathie ischémique. Celle-ci est caractérisée à l’angiographie fluorescéinique par un 
élargissement de la zone avasculaire fovéale. 

Lorsque l’ischémie chronique rétinienne mène à la formation de néovaisseaux 
rétiniens, le stade de rétinopathie proliférative est alors atteint. Ce stade est également 
caractérisé par l’apparition d’un tissu fibreux adjacent aux néovaisseaux. Si la 
néovascularisation peut régresser, le tissu fibreux persiste quant à lui et s’opacifie alors 
significativement. Cette prolifération fibrovasculaire s’insère sur le pôle postérieur du corps 
vitré et sa croissance se fait dans le plan vertical créant ainsi des adhérences vitréennes. On 
comprend dès lors que la contraction du corps vitré, qui survient naturellement avec l’âge 
mais de manière plus précoce chez les patients diabétiques, puisse engendrer des hémorragies 
prérétiniennes ou des décollements de la rétine (Davis et al., 1965). Les hémorragies 
vitréennes répétées mènent à leur tour à l’accumulation d’un tissu conjonctif contractile qui 
en se contractant cause de nouveaux décollements de la rétine quand bien même la 
néovascularisation serait en régression. La perte de vision est donc la conséquence des 
hémorragies vitréennes et des décollements de rétine eux-même résultants des phénomènes de 
traction sur les néovaisseaux et non des néovaissseaux eux-mêmes ; cette perte de vision est le 
plus souvent irrémédiable malgré la régression occasionnelle de la maladie. Il est aisé de 
saisir la raison pour laquelle par ce mécanisme les néovaisseaux localisés à proximité de la 
papille sont de pronostic plus sombre que les néovaisseaux prérétiniens (ETDRS, 1991). 

 
L’altération tardive de la fonction visuelle du patient diabétique correspondant à 

l’apparition de complications oculaires avancées telles qu’hémorragies vitréennes ou 
décollements de rétine justifie un suivi précoce rapproché et l’application de traitements 
préventifs ciblés. 

 
La panphotocoagulation au laser argon est reconnue comme étant un moyen efficace 

de freiner l’évolution de la maladie rétinienne (ETDRS, 1991) par son effet indirect sur 
l’ischémie rétinienne qui limite les stimuli de la néovascularisation. On recommande 
l’application précoce de ce traitement à savoir dès le stade de rétinopathie non proliférative 
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modérée à sévère ou dans un stade précoce de rétinopathie proliférative de manière à ce que 
le bénéfice escompté justifie les risques inhérents au traitement. L’importance du suivi 
ophtalmologique rapproché des patients diabétiques est donc d’envergure dans le sens où un 
traitement tardif amènerait peu de bénéfices et un traitement très précoce comporterait trop de 
risques, notamment hémorragiques, mais dont le principal est l’œdème maculaire. Les formes 
sévères de maculopathie sont également traitées par photocoagulation au laser.  

 
Le deuxième traitement majeur de la rétinopathie diabétique est la vitrectomie au 

cours de laquelle on évacue le sang accumulé dans le corps vitré. Cette dernière permet non 
seulement de remédier aux effets délétères de la contraction du corps vitré avec son effet de 
traction sur le tissu fibrovasculaire pathologique et la rétine adjacente, mais également de 
mettre à plat les plages rétiniennes détachées, et ce dans un même temps opératoire. Le 
bénéfice de ce type d’intervention est établi même en l’absence d’hémorragies vitréennes 
sévères (DRVS, 1990). 

 
Toutefois, ces deux thérapies, la panphotocoagulation et la vitrectomie représentent 

des traitements focaux d’un processus dont les facteurs de risque sont davantage d’ordre 
systémique. En effet, la durée du diabète, le contrôle glycémique (Klein et al., 1996 ; 
Reichard et al., 1993), l’hypertension artérielle, l’hyperlipidémie et leur incidence sur la 
néphropathie diabétique sont les facteurs déterminants dans l’évolution de la rétinopathie 
diabétique ( Klein et al., 1984) raison pour laquelle ces facteurs sont la cible commune de 
toutes les recherches thérapeutiques actuelles de la maladie diabétique, qu’elle soit de type I 
ou de type II. 
 

Le cristallin représente également une autre structure oculaire majeure touchée par la 
maladie diabétique. La fréquence des phakectomies pour cataractes est plus élevée chez les 
patients diabétiques et se fait à un âge moins avancé (Klein et al., 1995). Les patients dont le 
contrôle glycémique est instable peuvent développer des opacités cristalliniennes spécifiques 
dites « en flocons de neige » de manière précoce (Klein et al., 1985) : le métabolisme 
glucidique, celui du sorbitol en particulier, est bien sûr en cause dans la pathogénie des 
cataractes secondaires au diabète. 

Toutefois, la phakectomie systématique chez les patients diabétiques est à considérer 
avec prudence dans la mesure où il a été récemment démontré que cette intervention peut 
dans les mois qui la suivent aggraver l’évolution de la rétinopathie diabétique ou de l’œdème 
maculaire plus précisément (Pollack et al., 1992) ou être responsable de l’apparition 
secondaire d’un glaucome néovasculaire. 

 
Le glaucome néovasculaire représente en effet une autre cause importante de perte 

d’acuité visuelle secondaire au diabète (Klein et al., 1994). Le diabète est responsable 
d’environ un tiers des cas de glaucome néovasculaire, la cause étant l’ischémie rétinienne 
chronique dont il est responsable et qui elle-même mène à la formation de néovaisseaux cette 
fois iriens. La présence de néovaisseaux iriens est appelée rubéosis irien et peut rester sans 
conséquences. En revanche, lorsqu’il y a envahissement de l’angle irido-cornéen par du tissu 
fibrovasculaire qui  compromet l’évacuation de l’humeur aqueuse engendrant par là une 
élévation de la pression intraoculaire, on parle de glaucome secondaire à angle ouvert aux 
conséquences connues sur la papille. 

La deuxième forme de microangiopathie majeure qu’engendre le diabète est celle qui 
touche le rein et mène à l’insuffisance rénale. La morbidité et la mortalité auxquelles 
l’insuffisance rénale peut mener ont fait naître une solution thérapeutique innovatrice que 
représente la transplantation rénale. 
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La transplantation rénale constitue une réussite thérapeutique  importante 
particulièrement sur la qualité de vie des patients en dialyse. Un meilleur contrôle de la 
maladie a également pu être obtenu par ce moyen, on retiendra notamment l’effet stabilisateur 
sur la rétinopathie diabétique (Laatikainen et al., 1993) ou du moins sur l’acuité visuelle 
(Ramsay et al., 1979). 

 
 
Il est admis que le contrôle étroit de la glycémie peut retarder l’apparition ou prévenir 

la progression des complications chroniques du diabète et que l’insulinothérapie est un moyen 
efficace pour établir ce contrôle (DCCT, 1997,1993), celle-ci a même permis de prolonger 
l’espérance de vie des patients diabétiques. Toutefois, l’insulinothérapie ne peut garantir une 
stabilité de la glycémie tout au long de la journée et peut même s’accompagner 
d’hypoglycémies sévères, sans oublier la contrainte qu’elle implique pour les patients dont la 
compliance peut s’en voir diminuer (Gautier et al., 1996). Un contrôle métabolique strict 
s’avère malgré tout de rigueur et le remplacement du tissu endocrine endogène défectueux 
apparaît alors être une option physiologique au contrôle continu de la glycémie.  

 
 
C’est dans cette optique qu’en 1893 le Dr. Harsant procède à la première 

xénotransplantation de pancréas (Williams, 1894). Un siècle plus tard, les techniques ont 
évolué mais le principe est resté le même. Depuis une vingtaine d’années, les efforts se 
concentrent pour rendre possible soit la greffe de pancréas soit la greffe d’îlots de 
Langerhans. 

 
La transplantation de pancréas est très prometteuse en termes de survie de greffe et de 

capacité de production d’insuline, néanmoins la morbidité et la mortalité considérables qui 
peuvent l’accompagner (Oberholzer et al. 2000 ; Sutherland et al., 1999 ; Cretin et al., 1998) 
ont mené les efforts de recherche vers une autre forme de greffe : la transplantation d’îlots de 
Langerhans, les producteurs d’insuline endogène. 

 
La transplantation d’îlots de Langerhans est encore à ce jour une technique au stade 

expérimentale (Oberholzer et al., 2001, 2000),  elle est moins invasive que la transplantation 
de pancréas et sa morbidité est moins élevée (Toso et al., 2000 ; Oberholzer et al., 2000 ; 
Cretin et al., 1998). Elle est pratiquée chez les patients qui sont touchés par un diabète de type 
I et qui sont en insuffisance rénale terminale. On pratique soit une transplantation simultanée 
îlots-rein soit une transplantation d’îlots seuls différée après transplantation de rein : en effet, 
on considère que le risque additionnel lors de complément d’une greffe rénale par une 
transplantation d’îlots est faible. La transplantation d’îlots seuls n’est actuellement pas 
recommandée en raison du risque inhérent au traitement immunosuppresseur dont les 
complications majeures sont bien connues avec notamment le développement possible de 
cancer ou d’infections graves (Cretin et al., 1998). 

  
La transplantation d’îlots ou de pancréas est limitée aux patients dont le diabète est 

instable, qui sont à risque de présenter des hypoglycémies graves ou des complications 
chroniques, de manière à ce que le risque chirurgical, une thrombose portale par exemple, soit 
balancé par un bénéfice significatif sur le décours du diabète (Cretin et al., 1998). Ces patients 
bénéficieront alors d’une meilleure régulation de la glycémie même si une certaine dose 
d’insuline exogène reste souvent  nécessaire après une transplantation d’îlots (Robertson et 
al., 1998) et malgré le traitement immunosuppresseur post-transplantation aux effets 
diabétogènes.  
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Les risques inhérents au traitement immunosuppresseur sont à peser non seulement 
pour leur composante systémique comprenant les infections, les cancers ou la diabétogénicité 
mais également pour les différentes formes d’atteinte oculaire qu’ils comportent. En effet, les 
stéroïdes couramment utilisés peuvent être responsables de cataracte, bien que la relation 
exacte entre la dose totale et la durée du traitement soit peu claire, de rétinite à 
cytomégalovirus et plus rarement de glaucome pour ne citer que les complications les plus 
fréquentes pouvant mener à une baisse de l’acuité visuelle. 
 
 Certaines complications chroniques du diabète comme la neuropathie (Navarro, 1997) 
ou la néphropathie (Fioretto et al., 1998 ; Morel et al., 1991) semblent être améliorées ou 
freinées par la transplantation combinée rein-pancréas.  
 

Différentes études menées en Europe et aux Etats-Unis ont porté sur l’effet de la 
transplantation combinée rein-pancréas sur l’évolution de la rétinopathie diabétique : les 
résultats sont controversés. La grande majorité des études comparent deux populations de 
patients où l’une est composée de receveurs de greffe rein-pancréas et l’autre de receveurs de 
greffe de rein seul constituant ainsi un groupe contrôle. 

Quelques études relatent des cas d’aggravation de la rétinopathie diabétique après 
transplantation (Schmidt et al., 1994 ; Esmatjes et al. 1992 ; Zehr et al., Zech et al., 1991), 
d’autres études montrent une stabilisation chez la majorité des patients (Pearce et al., 
Koznarova et al., 2000 ; Chow et al., 1999 ; Di Landro et al., 1996 ; Caldara et al., Ulbig et 
al., Zech et al., 1991),  voire même une régression (Abendroth et al., Zehr et al., Königsrainer 
et al., 1991 ; Petersen et al., 1990 ; Ulbig et al., 1987). Cependant, la majorité des auteurs 
s’accordent à dire qu’il n’y a pas d’effet significatif de la greffe combinée rein-pancréas ou 
même de la greffe de rein seule sur l’évolution de la rétinopathie diabétique (Sutherland, Zech 
et al., Bandello et al., 1992 ; Wang et al., Meyer-Schwickerath et al., 1993 ; Bandello et al., 
Scheider et al., 1991 ; Königsrainer et al., 1990; Petersen et al., 1989 ; Ramsay et al., 1988). 

 
Le peu de recul associé à ces thérapies nouvelles et le nombre restreint de patients qui 

peuvent en bénéficier font que le nombre de patients inclus dans les études est peu important 
et que leur suivi est de brève durée expliquant ainsi la difficulté de tirer de ces études des 
conclusions significatives. L’absence de randomisation dans toutes les études publiées à ce 
jour sur la question qui nous intéresse ici est également une entrave importante à toute 
interprétation de leurs résultats. 

 
Les études citées dans ce travail portent sur l’effet des greffes pancréas-rein sur 

l’évolution de la rétinopathie diabétique mais aucune étude publiée à ce jour ne décrit les 
effets de la transplantation d’îlots de Langerhans-rein sur la rétinopathie diabétique. Plusieurs 
études traitent toutefois des effets systémiques de la transplantation d’îlots de Langerhans-
rein ou des effets sur d’autres complications chroniques du diabète telles que la neuropathie 
ou la néphropathie (Massetti et al., 1997 ; Varkonyi et al. 1998) mais aucune n’a trait aux 
effets sur la rétinopathie diabétique. 

 
Très peu d’études prennent en considération la qualité de vie des patients en prenant la 

vision comme un des critères d’évaluation principal : la difficulté descriptive d’une qualité de 
vision touchant d’autres aspects que la simple acuité visuelle en est probablement la raison. 
Toutefois, la corrélation entre la qualité subjective de vision et celle que l’acuité visuelle 
objective suscite l’intérêt; certaines études publiées traitent de la qualité de vie et de vision 
chez les patients souffrant de cataractes (Fletcher et al., 1997) ou de maculopathie (Hazel et 
al., 1996) mais aucune ne prend en considération les patients atteints par une rétinopathie 
diabétique. 
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L’objet de ce travail est d’étudier l’évolution de la rétinopathie diabétique et de 

l’acuité visuelle des patients diabétiques ayant bénéficié à Genève d’une greffe combinée 
pancréas-rein ou îlots de Langerhans-rein par rapport à celles des patients greffés d’un rein 
seul ; à cela s’ajoute l’appréciation de la qualité de vie visuelle de ces deux groupes de 
patients avant puis après transplantation à l’aide d’un questionnaire spécialement élaboré. 

 
L’étude présentée ici est la première qui analyse entre autre l’effet de la 

transplantation combinée rein-îlots de Langerhans sur l’évolution de la rétinopathie 
diabétique. De ce point de vue et de par la présence d’un questionnaire qui porte le concept 
d’une qualité de fonction visuelle indépendante de l’acuité visuelle, ce travail tente d’apporter 
des éléments nouveaux.  
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Méthodes  
 
 
Général 

 
Cette étude rétrospective comprend les patients diabétiques ayant bénéficié d’une 

greffe simultanée pancréas-rein, îlots de Langerhans-rein ou îlots de Langerhans seuls après 
une greffe de rein dans un premier temps, ou d’une greffe de rein seule, dont les dossiers 
médicaux étaient complets et disponibles (grande majorité). La première greffe simultanée 
prise en considération a été effectuée en 1982 et la dernière en 2000 à l’Unité de 
Transplantation de l’Hôpital Universitaire de Genève ; la première greffe de rein seule incluse 
dans l’étude a eu lieu en 1987 et la dernière en 2000 dans le Service de Néphrologie de 
l’Hôpital Universitaire de Genève. 

 
Les données médicales, aussi bien celles qui précèdent ou qui font suite à la 

transplantation, ont été récoltées de manière rétrospective sur la base des dossiers médicaux 
de l’Hôpital Cantonal. Une partie des données ophtalmologiques a été obtenue des dossiers 
des médecins traitants. 
 
 Un questionnaire, élaboré pour cette étude, sur la qualité subjective de la fonction 
visuelle a été soumis à tous les patients entre octobre 2001 et mars 2002. Les réponses au 
questionnaire ont été obtenues par la même personne par voie téléphonique de manière à 
clarifier et unifier le sens des questions, entre octobre 2001 et mars 2002.  

 
Groupes 

 
La population totale de patients est divisée en deux groupes. 
 

 Le groupe Pancréas ( P ) comprend tous les patients diabétiques qui ont reçu soit une 
greffe combinée rein-îlots de Langerhans, soit une greffe combinée pancréas-rein, soit une 
greffe de rein avec une transplantation d’îlots seuls dans un deuxième temps. Tous les patients 
greffés souffraient d’une insuffisance rénale terminale sur néphropathie diabétique et d’une 
atteinte pancréatique nécessitant une insulinothérapie. 
 
 Le groupe Rein ( R ) comprend les patients receveurs d’une transplantation rénale 
seule en insuffisance rénale terminale en raison d’une néphropathie diabétique; il constitue le 
groupe contrôle. 
 
Procédures 
 
 Les greffes rénales se font en fosse iliaque avec anastomoses vasculaires et 
implantation de l’uretère sur la vessie.  
 
 Lors de greffes combinées rein-pancréas, après prélèvement des deux greffons sur des 
donneurs cadavériques, on procède par laparotomie à la greffe du pancréas dans un premier 
temps avec reconstruction artérielle puis anastomose duodéno-jéjunale. Dans un deuxième 
temps, le greffon rénal est placé en fosse iliaque avec anastomoses vasculaires. 
 
 La procédure suivie pour la transplantation d’îlots consiste d’abord au prélèvement 
d’un pancréas sur un donneur cadavérique, à la digestion de l’organe pour isoler les îlots puis 
à la purification du matériel de manière à obtenir le maximum de tissu endocrine. Les îlots 
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purifiés sont ensuite injectés dans la veine porte soit par voie percutanée, sous contrôle 
radiologique, s’il s’agit d’une transplantation d’îlots seuls soit « à ciel ouvert » si la greffe  
rénale a lieu dans le même temps opératoire. Dans les deux cas, les îlots vont ensuite 
s’implanter dans les capillaires hépatiques pour commencer à y produire de l’insuline : le foie 
prenant ainsi la place du pancréas pour la genèse de l’insuline (Oberholzer et al., 2001 ;  Toso 
et al., 2000). 
 
Fonction 

 
La fonction des greffes combinées du groupe Pancréas est considérée comme 

complète lorsqu’elle permet l’abstention totale d’insulinothérapie, comme partielle lorsque 
l’insulinothérapie est maintenue mais en quantités moindres et qu’une sécrétion endogène 
d’insuline est donc détectée, et comme absente lors d’échec de réduction de l’insulinothérapie 
avec absence de sécrétion endogène d’insuline. La sécrétion endogène d’insuline est 
déterminée par la valeur sanguine du peptide C, polypeptide libéré au cours de la 
transformation de la pro-insuline en insuline: un dosage inférieur à 0,5 ng (0,17 nmole) exclut 
la présence d’une sécrétion endogène. Les greffés dont la fonction de greffe est considérée 
comme absente ont en réalité bénéficié d’une fonction partielle  durant un certain temps qui 
est mentionnée et prise en considération.  

 
 La fonction de la greffe de rein est admise comme étant complète pour tous les 

patients dans la mesure où jusqu’à la fin du suivi, aucun patient n’a dû avoir recours à la 
dialyse après transplantation. 

 
Traitement 
 

L’immunosuppression post-opératoire associe l’emploi de stéroïdes, prednisone 
principalement, et d’inhibiteurs de la calcineurine à haute dose tels que la cyclosporine ou le 
tacrolimus. 

 
Status ophtalmologique 

 
L’examen ophtalmologique a été obtenu chez tous les patients avant et après la 

transplantation par le même médecin ophtalmologue spécialisé en diabétologie (Dr. Dosso) à 
la Clinique d’Ophtalmologie de l’Hôpital Universitaire de Genève ou chez les 
ophtalmologues traitants des patients. Le contrôle ophtalmologique comprend la mesure de 
l’acuité visuelle corrigée sur les tables de Snellen, l’examen à la lampe à fente et le fond d’œil 
dilaté. Dans la plupart des cas, une angiographie fluorescéinique est disponible. 

 
La récolte des données est faite sur la base du nombre de yeux et non du nombre de 

patients. 
 
La rétinopathie diabétique est classifiée comme suit:  
 
Stade I  Pas de rétinopathie, 
Stade II  Rétinopathie de fond avec moins ou au maximum cinq 

microanévrismes 
Stade III Rétinopathie de fond avec plus de cinq microanévrismes 
Stade IV Rétinopathie de fond avec exsudats mous 
Stade V Rétinopathie pré-proliférative 

 Stade VI Rétinopathie proliférative rétinienne ou papillaire. 
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La maculopathie est classifiée en : 

  
I Pas de maculopathie 

 II Maculopathie focale 
 III Maculopathie diffuse 
 IV Maculopathie ischémique.  

 
L’amélioration du stade de rétinopathie est définie comme le passage d’un stade à 

n’importe quel stade inférieur après transplantation. La stabilisation de la rétinopathie est 
définie comme la persistance du même stade avant et après transplantation. L’aggravation de 
la rétinopathie est définie comme le passage à tout stade supérieur après transplantation. 

 
L’acuité visuelle est considérée comme améliorée lorsqu’une décimale au moins 

d’acuité est gagnée après la transplantation; comme stabilisée si aucune modification ne 
survient après la transplantation et comme aggravée lorsqu’une décimale au moins est perdue 
après la transplantation. 

  
L’évolution de la rétinopathie diabétique ou de l’acuité visuelle est définie 

indépendamment de tout autre traitement reçu, ophtalmologique ou autre : les traitements sont 
en effet pris en considération séparément.  

Les modifications de la rétinopathie diabétique ou de l’acuité visuelle sont 
déterminées lors du dernier status ophtalmologique.  
 
Questionnaire qualité de fonction visuelle 

 
Le questionnaire soumis aux patients sur la qualité subjective de vision comporte 

treize questions : 
 
1. En général considérez-vous votre vision comme excellente, très bonne, bonne ou 
mauvaise ?  
2. Depuis la greffe, pensez-vous que votre vision se soit améliorée un peu, assez, 
beaucoup ou pas du tout ? 
3. Est-ce que votre vision fluctue au cours de la journée un peu, assez, beaucoup ou  
pas du tout ? 

 4. Avez-vous un peu, assez, beaucoup ou pas d’éblouissements ? 
5. Votre temps d’adaptation à la lumière est-il très long, long, pas très long ou 
inexistant ? 
6. Le temps d’apparition de la fatigue visuelle est-il très long, long, pas très long ou 
inexistant ? 
7. Le temps d’identification des objets ou visages est-il très long, long, pas très long 
ou inexistant ? 
8. Votre vision fluctue-elle un peu, assez, beaucoup ou pas du tout en fonction de la 
météo ? 
9. La fréquence des chutes faites à cause d’une mauvaise vision sont-elles très 
nombreuses, nombreuses, rares ou inexistantes ? 
10. Votre sensation d’avoir une vision déformée des objets est-elle très fréquente, 
fréquente, rare ou inexistante ? 
11. Considérez-vous votre vision des couleurs comme excellente, très bonne, bonne ou 
mauvaise ? 
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12. Le temps que vous consacrez chaque jour à la lecture est-il très long, long, pas très 
long ou inexistant ? 
13. Votre humeur est-elle gaie, assez gaie, triste ou très triste ? 
 
 Les questions 3 à 13 sont posées une fois pour la situation avant la transplantation et 

une deuxième fois concernant la situation après la transplantation. Le total des questions est  
donc de 24.  

 
Données d’intérêt 

 
 Les données d’intérêt particulier de cette étude sont : 

- l’évolution du stade de rétinopathie diabétique avant et après transplantation, 
- l’évolution de l’acuité visuelle avant et après transplantation, 
- la corrélation entre l’évolution de la rétinopathie diabétique et celle de l’acuité 

visuelle, 
- la corrélation entre la qualité de fonction de la greffe et l’évolution de la 

rétinopathie diabétique et de l’acuité visuelle, 
- la corrélation entre le type et la durée du diabète et l’évolution de la rétinopathie 

diabétique et de l’acuité visuelle, 
- les complications ophtalmologiques après immunosupression et leur influence sur 

l’évolution de l’acuité visuelle, 
- l’analyse de la qualité subjective de la fonction visuelle avant et après 

transplantation, 
- la corrélation entre l’évolution de l’acuité visuelle et celle de la qualité subjective 

de la fonction visuelle.  
 

Méthode statistique 
 
 Les deux groupes ont été comparés à l’aide du test de Wilcoxon (ou Mann-Whitney) 
pour échantillons indépendants. Les variables étudiées sont les différences entre les valeurs 
avant et après transplantation. 
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Résultats 
 
Description des groupes 
 

Au total, 27 patients ont reçu une greffe combinée (groupe P) et 17 une greffe de rein 
seule (groupe R). Un patient du groupe rein est décédé à ce jour. 

 
Dans le groupe P, 10 patients ont reçu une greffe combinée îlots de Langerhans-rein 

(SIK), 11 une greffe combinée pancréas-rein (SPK) et 6 une greffe de rein avec îlots de 
Langerhans dans un second temps (IAK). 

Type de transplantation dans le groupe P

37%

41%

22%

Rein-ilôts
Rein-pancréas
Ilôts seuls après rein

 
Figure 1. La répartition dans le groupe P des trois types de transplantation montre une 

majorité de greffe combinée rein-pancréas. 
 
L’âge moyen des patients du groupe P est de 43 ans (min 23 ; max 64); l’âge moyen 

des patients du groupe R est de 49 ans (min 27 ; max 71). 
 
Tous les patients du groupe P souffrent d’un diabète de type I insulinorequérant; dans 

le groupe R, 9 patients souffrent d’un diabète de type I et 8 patients d’un diabète de type II.  
 
La médiane de la durée du diabète avant transplantation est de 28 ans dans le groupe P 

(de 15 à 52 ans) ; dans le groupe R, elle est de 27 ans (de 15 à 37 ans) pour les patients 
diabétiques de type I et de 20 ans (de 5 à 24 ans) pour les patients diabétiques de type II. 

 
Tous les patients inclus dans cette étude souffrent d’une hypertension artérielle traitée.  
 
Le nombre de yeux inclus dans le groupe P est de 53, un fond d’œil était en effet non 

visualisable après greffe, et de 34 dans le groupe R. L’acuité visuelle est consignée dans le 
dossier avant et après transplantation pour 50 yeux sur 54 dans le groupe P et pour 28 yeux 
sur 34 dans le groupe R.  

 
La médiane de la durée du suivi ophtalmologique après transplantation est de 36 mois 

pour le groupe P avec une fourchette allant de 2 à 96 mois et de 48 mois pour le groupe R 
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avec une fourchette allant de 5 mois à 156 mois. A noter que pour les patients greffés d’un 
rein avec greffe d’îlots dans un deuxième temps, la date de la greffe d’îlots seuls est bien 
entendu celle qui détermine la durée du suivi avant et après transplantation.  

 
Les données relevantes caractérisant les patients sont résumées au tableau n°1. 
 

Fonction de greffe 
 
Dans le groupe P, 11 patients ont une greffe combinée de pancréas, combinée d’îlots 

ou d’îlots seuls dont la fonction est complète, 9 dont la fonction est partielle et 7 dont la 
fonction est absente. La fonction de la greffe rénale est complète chez tous les patients de ce 
groupe. La figure ci-dessous a donc trait à la fonctionnalité du pancréas ou des îlots greffés et 
non à celle du rein. 

 

 

Fonction de la greffe combinée rein-pancréas ou rein-
îlots

41%

33%

26%

Fonction complète
Fonction partielle
Fonction absente

 
Figure 2. La fonctionnalité des greffes combinée est montrée avec une majorité des 

greffes qui ont une fonction soit complète soit partielle.  
 
La transplantation d’îlots de Langerhans représente 60 % (16 patients) des greffés du 

groupe P si l’on associe la transplantation combinée rein-îlots et la transplantation d’îlots 
seuls après greffe rénale dans un premier temps. La figure ci-dessous présente la 
fonctionnalité de la greffe chez ces patients, celle-ci est inférieure à celle qu’on observe 
lorsqu’on regroupe tous les patients du groupe P. 

 

 

Fonction de la greffe rein-îlots et îlots après rein

19%

38%

43% Fonction complète
Fonction partielle
Fonction absente

 
Figure 3. La fonctionnalité spécifique des greffes combinées rein-îlots ou îlots après 

rein est plus élevée que celle des greffes combinées confondues (voir fig. 2).  
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Dans le groupe R, tous les patients ont une greffe de rein fonctionnelle. 
 

Stades rétinopathie diabétique, traitements 
 
Dans le groupe P, tous les patients étaient atteints d’une rétinopathie diabétique avant 

la transplantation dont 38 % (20 yeux) au stade prolifératif. Dans 94% des cas (50 yeux), un 
traitement de panphotocoagulation a été effectué avant la transplantation, une vitrectomie 
dans 32% des cas (17 yeux) et un traitement au laser de la maculopathie dans 11% des cas (6 
yeux).  

Une néovascularisation irienne était présente dans 4% des cas (2 yeux) avant la greffe. 
Un seul patient (1 œil) présentait un glaucome néovasculaire et ce déjà avant la 
transplantation. 

 
Dans le groupe R, on note l’absence de rétinopathie dans 24% des cas (8 yeux) avant 

transplantation,  29%  (10 yeux) des cas étaient au stade background avec exsudats mous et 
26%  (9 yeux) des cas au stade prolifératif. Un traitement de panphotocoagulation a été fait 
avant transplantation dans 71 % des cas et dans 12 % des cas après transplantation. Une 
vitrectomie prétransplantation a été faite dans 26 % des cas et un traitement laser de la macula 
dans 12 % des cas. 

Ces résultats sont détaillés dans les tableaux 2 et 3.  
 

Evolution rétinopathie diabétique 
 
Au sein du groupe P, on  observe une régression à un stade inférieur de rétinopathie 

diabétique dans 30% des cas (16 yeux) contre seulement 18% au sein du groupe R. Une 
stabilisation est objectivée dans 57% des cas pour le groupe P et 62% des cas dans le groupe 
R. Enfin, une aggravation est présente dans 13% des cas du groupe P et 21% des cas du 
groupe R (valeurs détaillées Tableau 4).  

 

Evolution de la Rétinopathie Diabétique

30%

57%

13%
18%

62%

21%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

Amélioration Stabilisation Aggravation

Pancréas
Rein

 
Figure 4. L’analyse des deux groupes montre un pourcentage dominant de stabilisation 

de la rétinopathie avec environ un tiers d’amélioration dans le groupe Pancréas. 
 
On retrouve à peu de choses près les mêmes pourcentage d’amélioration, stabilisation 

ou aggravation de la rétinopathie diabétique après greffe chez les patients ayant reçu une 
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transplantation combinée rein-îlots ou îlots différés après greffe de rein seul que chez ceux 
qui ont reçu une greffe combinée rein-pancréas ( Tableau 4). 

 
Le tableau 5 présente le nombre de stade de variation de la rétinopathie diabétique 

après transplantation pour les deux groupes. On ne relève pas de différence entre les deux 
groupes mais on constate que le degré de variation de rétinopathie est le plus souvent d’un ou 
de deux stades. 

 
Dans le groupe P, les deux yeux d’un même patient ont une évolution qui va dans le 

même sens (amélioration ou stabilisation par exemple) chez tous les patients du groupe. Dans 
le groupe R, un seul patient a une évolution différente de ses deux yeux.  

 
Dans le groupe P,  on relève 15% de cas de maculopathie tout type confondu avant la 

greffe contre 17% après la greffe (2 disparitions et 3 apparitions). Dans le groupe R, on note 
une légère diminution du nombre de cas qui passe de 41% avant la greffe à 35 % après (4 
disparitions et 1 apparition, cf Tableau 2). 

 

Evolution de la Maculopathie

15%

41%

17%

35%

0%
5%

10%
15%
20%
25%
30%
35%
40%
45%

Pancréas Rein

Avant
Après

 
Figure 5. On ne note pas de changement significatif après transplantation du nombre 

de cas touchés par une maculopathie. 
 
Le tableau 6 permet de préciser l’évolution de la maculopathie après tranplantation : 

en effet, les pourcentages de maculopathie après transplantation restent stables dans les deux 
groupes mais l’appréciation détaillée montre 4% de taux de disparition de la maculopathie 
après transplantation dans le groupe P contre 13% dans le groupe R. 

 
Les deux yeux d’un même patient évoluent différemment de manière légèrement plus 

marquée dans le cas de la maculopathie que de la rétinopathie : 5 patients dans le groupe P 
ont vu leur yeux évoluer différemment contre 4 dans le groupe R. L’évolution est donc le 
plus souvent parallèle pour les deux yeux d’un même patient. 

 
Aucune différence statistiquement significative n’est obtenue entre les deux groupes 

que ce soit pour l’évolution de la rétinopathie (p=0.21) ou pour celle de la maculopathie 
(p=0.13). 

 

 17



Il est important de relever qu’au sein du groupe P, dans la population dont la fonction 
de la greffe est complète, on observe 73 % de stabilisation de la rétinopathie contre 50% chez 
les patients dont la fonction de greffe est absente. Le pourcentage d’aggravation de la 
rétinopathie est le plus élevé (17%) dans le groupe de patients dont la fonction de greffe est 
absente (Tableau 7). 

 
La durée de survie de la greffe et l’évolution de la rétinopathie diabétique des patients 

dont la fonction de greffe s’est détériorée jusqu’à devenir totalement absente à la fin de leur 
suivi sont présentées au tableau 8. 

 
On constate que la rétinopathie diabétique s’est améliorée dans deux yeux de deux 

patients différents où la durée de fonctionnalité était respectivement de 26 et 6 mois. La durée 
de fonction était de 3 mois pour les 3 yeux (3 patients) où on note une aggravation du stade de 
rétinopathie diabétique. 

 
Evolution acuité visuelle 

 
Les tableaux 9 et 10 présentent les mesures de l’acuité visuelle des groupes P et R 

respectivement, avant puis après transplantation.  
 
L’acuité visuelle moyenne avant transplantation était de 0,61 dans le groupe P et de 

0,50 dans le groupe R. Après transplantation, la moyenne était de 0,56 dans le groupe P et de 
0,53 dans le groupe R. 

 
Dans le groupe P, on relève deux cas de cécité totale avant la greffe ; il n’y aucun cas 

de cécité dans le groupe R. Dans le groupe P, l’acuité visuelle était de 10/10 dans 28% des cas 
(14 yeux) et dans 21% des cas (6 yeux) dans le groupe R. 

 
Une stabilisation de l’acuité visuelle est observée dans 48% des cas dans le groupe P 

et dans 43% des cas dans le groupe R. Dans les deux groupes, le taux à la fois d’amélioration 
ou d’aggravation de l’acuité visuelle est aux alentours de 30%. 

 

Evolution de l' Acuité visuelle

26%

48%
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Figure 6. Les pourcentages sont comparables dans les deux groupes et montrent un 

taux prédominant de stabilisation de l’acuité visuelle. 
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On retrouve à peu de choses près les mêmes pourcentage d’amélioration, stabilisation 
ou aggravation de l’acuité visuelle après greffe chez les patients ayant reçu une 
transplantation combinée rein-îlots ou îlots différés après greffe de rein seul ( Tableau 11) : il 
n’y pas de différence significative entre les deux groupes ( p=0.58 ). 

 
De la même manière que pour la rétinopathie et la maculopathie, les deux yeux d’un 

même patient ont une évolution qui va le plus souvent dans le même sens : soit les deux 
s’améliorent ou se péjorent mais certes à des degrés qui peuvent différer. Ainsi, seuls 3 
patients du groupe P ont deux yeux à évolution différente contre 0 patient dans le groupe R. 

 
Comme pour l’évolution de la rétinopathie diabétique, celle de l’acuité visuelle a été 

étudiée en relation avec la fonctionnalité de la greffe dans le groupe P. Les résultats montrent 
que lorsque la fonction est complète, 40 % des cas bénéficient d’une d’amélioration de 
l’acuité visuelle après greffe et 30% d’une stabilisation, et que 38% de ceux dont la fonction 
est partielle sont stabilisés mais également 38% aggravés (Tableau 7). Il n’est pas possible 
d’établir une quelconque corrélation dans la mesure où l’échantillon de patients de chaque 
catégorie d’évolution de la rétinopathie diabétique ou de l’acuité visuelle est trop restreint.  

 
La corrélation entre l’évolution de la rétinopathie diabétique et celle de l’acuité 

visuelle est présentée au tableau 12. Il n’y a pas d’évolution parallèle entre les deux entités et 
cette constatation est la même pour les deux groupes. 

 
Dans le groupe R, la stabilisation de la rétinopathie diabétique est présente chez 50% 

de ceux souffrant d’un diabète de type I contre 75% de ceux souffrant d’un diabète de type II. 
La stabilisation de l’acuité visuelle est de 50% pour les diabétiques de type I et de 31% chez 
les patients diabétiques de type II. L’amélioration de l’acuité visuelle est plus marquée chez 
les patients diabétiques de type II alors que celle de la rétinopathie diabétique est plus 
importante chez ceux diabétiques de type I (Tableau 13). 

 
L’évolution après transplantation du stade de rétinopathie diabétique et de l’acuité 

visuelle en fonction de la durée moyenne en années du diabète, quel qu’en soit le type, et de 
la durée moyenne du suivi est détaillée au tableau 14. La petite taille des échantillons de 
patients de chaque catégorie d’évolution de la rétinopathie diabétique ou de l’acuité visuelle 
ne permet pas une analyse statistique séparée pour les deux groupes, raison pour laquelle tous 
les patients de l’étude (44) ont été inclus pour cette analyse.  

 
Il n’y a pas de lien significatif entre le nombre moyen d’années de diabète et 

l’évolution défavorable de la rétinopathie diabétique (p=0.33) ou de l’acuité visuelle 
(p=0.28). Aucune corrélation non plus n’est présente en ce qui concerne la durée moyenne de 
mois de suivi et l’évolution de la rétinopathie diabétique (p=0.59) ou de l’acuité visuelle 
(p=0.64).                                                                                                                                                               

 
Complications ophtalmologiques liées à l’acuité visuelle 

 
Un seul patient, faisant partie du groupe P, a présenté une cataracte, de l’œil droit, 

après transplantation. Dans 47% des cas, que ce soit dans le groupe P ou le groupe R, une 
cataracte était objectivée avant et après transplantation. Du groupe P, 28 % des cas ont 
bénéficié d’une phakectomie après la transplantation contre 35 % dans le groupe R. Un seul 
œil dans le groupe P a nécessité l’emploi de YAG laser après transplantation et 7 dans le 
groupe R.  
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Un seul patient (2 yeux) a développé une rétinopathie à cytomégalovirus après la 
transplantation, il avait bénéficié d’une greffe rein-pancréas dont la fonction était complète. 
Son traitement comprenait entre autres immunosuppresseurs de la prednisone après 
l’intervention.  

 
 96 % des patients du groupe P étaient sous traitement de prednisone après la 

transplantation contre 87 % dans le groupe R. 
 
Trois patients (5 yeux) souffraient d’une neuropathie optique avant la transplantation :  

ces patients font partie du groupe R. Trois autres patients du groupe R également (4 yeux) ont 
développé une neuropathie optique après la transplantation.  

 
Les données relatives à ces complications sont présentées au tableau 15. 
 

Questionnaire  
  

Concernant le questionnaire sur la qualité de la fonction visuelle, 25 patients du 
groupe P y ont répondu sur 27; deux patientes n’ont en effet pas participé: une patiente ayant 
quitté la Suisse définitivement et l’autre n’ayant pas pu être atteinte. Pour le groupe R, le 
nombre de participants est de 16 sur 17: un patient étant décédé.  

 
Les résultats complets sont présentés au tableau 16. 
 
Dans le groupe P, 64% des patients considéraient leur vision comme bonne avant la 

transplantation contre 44% dans le groupe R. 24% la trouvaient mauvaise dans le groupe P 
contre 38% dans le groupe R. 

 
Parmi les patients du groupe P, 60% pensent que leur vision ne s’est pas du tout 

améliorée après la greffe contre 38% dans le groupe R. 20% des patients du groupe P pensent 
qu’elle s’est amélioré un peu et 38% dans le groupe R. 

 
Les fluctuations de la qualité de la vision au cours d’une journée ont davantage été 

modifiées par la greffe au sein du groupe R que du groupe P. En effet, 13% des patients du 
groupe R considéraient que leur vision fluctuait un peu au cours de la journée avant la 
transplantation contre 31% après la transplantation ; tandis que 63% pensaient qu’elle ne 
fluctuait pas du tout contre seulement 31% après transplantation.  

 
Concernant la quantité d’éblouissements gênants que relatent les patients, leur 

fréquence a surtout été diminuée au sein du groupe P sachant que seuls 8% des patients 
relataient avoir un peu d’éblouissements avant la transplantation contre 24% après. 

 
Le temps d’adaptation à la lumière n’est pas changé après la greffe dans les deux 

groupes mais est considéré comme étant entre très long et long par 50 à 55 % des patients du 
groupe P et 40 à 50% de ceux du groupe R que ce soit avant ou après transplantation. De 
même pour le temps d’identification des objets ou des visages qui n’est pas modifié par la 
transplantation au sein des deux groupes mais qui est décrit comme très long ou long par 36% 
des patients du groupe P avant transplantation puis 24% après et par 38 % des patients du 
groupe R avant contre 32% après. 

 
La fatigue visuelle a quant à elle diminué au sein des deux groupes après la greffe. En 

effet, 4% des patients du groupe P voyaient apparaître une fatigue visuelle après un temps très 
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long contre 16% après la greffe ; dans le groupe R, 31% des patients considéraient ce temps 
comme long pour 50 % après la transplantation. 

 
La vision fluctuait assez à beaucoup en fonction des conditions météorologiques chez 

45 à 55 % des patients du groupe P sans réel changement après la greffe. En revanche, au sein 
du groupe R et avant la transplantation, seuls 13% des patients affirmaient que leur vision 
fluctuait assez en fonction du temps contre 31% après. 

 
La fréquence des chutes faites en raison d’une mauvaise visibilité était rare à 

inexistante pour la majorité des patients des deux groupes que ce soit avant ou après la greffe. 
Il en va de même pour la sensation de vision déformée des objets ou des visages avec 
toutefois un pourcentage qui varie après la greffe. En effet, la fréquence de vision déformée 
était rare chez 4% des patients du groupe P avant la greffe mais le pourcentage est de 12% 
après la greffe tandis qu’il était de 13% dans le groupe R avant la greffe et de seulement 6% 
après la greffe. 

 
La qualité de vision des couleurs est considérée comme très bonne ou bonne par 76% 

des patients du groupe P que soit avant ou après la greffe. Elle est améliorée dans le groupe R 
après la transplantation puisque le pourcentage de patients qui considèrent cette qualité 
comme très bonne ou bonne passe de 56 à 82%.   

 
Le temps que les patients consacrent à la lecture a évolué différemment dans les deux 

groupes : il a diminué après la transplantation au sein du groupe P alors qu’il a augmenté dans 
le groupe R. En effet, dans le groupe P, 48% des patients considéraient avant la greffe ce 
temps comme très long ou long pour seulement 32% après la greffe tandis que 48% des 
patients estimaient ce temps comme n’étant pas très long avant la greffe contre 64% après. En 
revanche, dans le groupe R, 31% des patients ne consacraient pas du tout de leur temps à la 
lecture avant la greffe pour seulement 13% après la greffe, alors que les 44% des patients qui 
considéraient le temps consacré comme pas très long avant la greffe sont passés à 81% des 
patients.  

Nous avions précisé aux patients qu’il s’agissait de déterminer si le temps total 
accordé à la lecture s’était modifié et non pas le temps nécessaire à la lecture d’un texte par 
exemple. 

 
Enfin, l’humeur des patients au sein des deux groupes est améliorée de manière tout à 

fait significative après la transplantation. Dans le groupe P, le pourcentage de patients qui 
étaient d’humeur gaie à assez gaie était de 60% avant la greffe et de 76 % après. Dans le 
groupe R, l’amélioration est davantage marquée avec un pourcentage de patients estimant être 
d’humeur gaie à assez gaie qui passe de 57% des patients avant la greffe à 94% après. 

 
Le test de Wilcoxon a été effectué pour toutes les réponses du questionnaire de 

manière à comparer les deux groupes : on n’observe pas de différence statistiquement 
significative entre les deux groupes, pour aucune question.  

 
On ne trouve pas de relation statistiquement significative entre l’évolution subjective 

de la vision relatée par les patients à la question 1 et 2 respectivement et celle, objectivée, de 
leur acuité visuelle (question 1 p=0.09; question 2 p=0.59). Ce résultat est obtenu en 
observant tous les patients ayant répondu au questionnaire dont l’acuité visuelle est connue, 
sans séparation de groupes.  
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Discussion 
 
 
La transplantation combinée rein-pancréas ou rein-îlots de Langerhans comporte un 

bénéfice indéniable en permettant aux patients d’échapper au traitement d’insuline. Le taux de 
fonctionnalité de la greffe combinée à la fin du suivi des patients de notre population  atteint 
les 75% ce qui légitime d’autant plus cette option thérapeutique. Il faut garder à l’esprit que 
dans notre étude, l’analyse ne différencie peu ou pas les patients qui ont reçu une greffe 
combinée rein-pancréas de ceux qui ont reçu une greffe combinée rein-îlots de Langerhans de 
manière à obtenir un nombre de patients suffisant dans le premier groupe d’étude, bien que la 
greffe combinée rein-îlots domine en représentant 60% des cas du premier groupe.  

Cette constatation est d’importance puisque parmi la trentaine d’études de la littérature 
qui traitent du sujet qui nous importe ici, aucune n’inclut des cas de greffe combinée rein-îlots 
de Langerhans mais toutes étudient l’évolution de la rétinopathie diabétique chez les patients 
greffés de rein-pancréas uniquement. Ce travail apporte donc à ce titre une dimension 
nouvelle sans toutefois apporter d’analyse différenciée complète des deux types de 
transplantation pour les raisons citées ci-dessus. 

 
Les conclusions émises par la plupart des auteurs tendent à ne prêter à la 

transplantation combinée rein-pancréas aucun avantage sur l’évolution de la rétinopathie 
diabétique par rapport à une transplantation rénale seule (Sutherland, Zech et al., Bandello et 
al., 1992 ; Wang et al., Meyer-Schwickerath et al., 1993 ; Bandello et al., Scheider et al., 
1991 ; Königsrainer et al., 1990; Petersen et al., 1989 ; Ramsay et al., 1988): ils n’attribuent 
en réalité aucun effet aux deux types de greffes sur la rétinopathie diabétique. Les études les 
plus connues (Ramsay et al., 1988;  Petersen et al. 1990; Scheider et al., 1991; Königsrainer et 
al., 1991) utilisent comme groupe de contrôle les patients dont la greffe de pancréas a été 
rejetée. D’autres études aux conclusions similaires ont choisi comme groupe contrôle les 
patients greffés d’un rein seul (Bandello et al., 1992; Wang et al., 1994; Caldara et al., 1994), 
elles se rapprochent à ce titre davantage de notre travail.  

Quelques études montrent une amélioration de la rétinopathie et de l’acuité visuelle 
qu’elles attribuent à la greffe combinée (Zech et al., 1991; Königsrainer et al., 1991) mais cette 
amélioration n’est que de l’ordre de 10 %. 

Plusieurs études relatent une stabilisation de la rétinopathie diabétique dans près de 
75% des cas de patients ayant reçus une greffe combinée (Ulbig et al., 1991; Zehr et al., 1991; 
Zech et al., 1991; Königsrainer et al., 1991; Pearce et al. 2000). Enfin, deux études montrent 
une aggravation de la rétinopathie diabétique peu de temps après la transplantation combinée 
rein-pancréas (Ramsay et al., 1988; Zech et al., 1991) . 
 

 
Il est important de reconnaître qu’il existe dans notre étude, comme dans d’autres 

études publiées, une disparité certaine entre les deux groupes d’étude. Les deux groupes 
étudiés, le groupe P et le groupe contrôle R sont assez similaires quant à la répartition 
homme-femme mais le nombre total de patients du groupe P est un peu plus élevé.  Par 
ailleurs, près de la moitié des patients du groupe R sont diabétiques de type II, ce qui peut 
avoir une incidence sur l’avancée de la rétinopathie diabétique dans le sens que les patients 
diabétiques de type II ont une durée du diabète plus courte à la fin de notre suivi que ceux de 
type I. Ce dernier point est bien sûr important à relever lorsqu’on parle de complications 
secondaires au diabète qui surviennent bien sûr à un âge plus tardif pour le type II et qui sont 
dépendantes du nombre d’années de la maladie.  
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En ce qui concerne les transplantations, elles ont été effectuées à la même époque pour 
les patients des deux groupes, ce qui limite la disparité de ceux-ci. 

 
La première conclusion issue des résultats de ce travail est qu’on observe une 

stabilisation de la rétinopathie diabétique à un degré similaire après une greffe combinée rein-
pancréas ou rein-îlots qu’à la suite d’une greffe de rein seule, et que la stabilisation atteint une 
proportion élevée, à raison des deux tiers des patients. La légère amélioration de la 
rétinopathie qui est constatée à un degré plus significatif chez les patients à greffe combinée 
rein-pancréas ou rein-îlots n’est statistiquement pas significative: la greffe combinée n’a ainsi 
aucun bénéfice additionnel. L’amélioration ou l’aggravation de la rétinopathie est limitée à 
une variation d’un ou de deux stades dans la majorité des deux groupes, ce qui parle en faveur 
d’un effet stabilisateur des deux types de transplantation. 

 
Cependant, un nombre plus élevé de patients du groupe P que du groupe contrôle a 

bénéficié à la fois d’une panphotocoagulation et d’une vitrectomie avant la transplantation ce 
qui a sans doute participé à une régression partielle de la maladie et qui explique en partie le 
meilleur score d’amélioration de la rétinopathie au sein du groupe P.  

 
La maculopathie diabétique a également été stabilisée suite à la transplantation dans 

les deux groupes. Le traitement au laser de la macula a quant à lui été mené dans les mêmes 
proportions dans les deux groupes ce qui conforte le fait que la stabilisation de la 
maculopathie soit similaire pour les deux types de greffe, ce que confirme l’analyse 
statistique.  

 
Une analyse séparée de l’effet spécifique de la greffe d’îlots de Langerhans sous forme 

de greffe combinée rein-îlots ou différée rein puis îlots dans un second temps montre un 
alignement presque complet des résultats sur ceux du groupe P dans sa totalité. Il serait 
hasardeux de tirer des conclusions surtout lorsqu’on considère la fonctionnalité de la greffe de 
ce sous-groupe de patients qui est moindre que celle du groupe P dans sa totalité. 

 
Rappelons que tous les patients de notre cohorte souffrent d’hypertension artérielle et 

que celle-ci est un facteur reconnu influençant l’évolution de la rétinopathie diabétique (Klein 
et al., 1984 ; Knowler et al., 1980). Le contrôle des valeurs tensionnels n’a malheureusement 
pas été suivi dans cette étude et nous ne pouvons connaître l’incidence spécifique qu’a eu une 
éventuelle instabilité tensionnelle sur l’atteinte rétinienne de certains de nos patients. On peut 
toutefois admettre un effet stabilisateur additionnel de la greffe rénale sur l’évolution de la 
rétinopathie diabétique dans les deux groupes de par l’effet régulateur de la greffe rénale sur 
la tension artérielle. 

 
D’autre part, environ un tiers des patients des deux groupes a subi une phakectomie 

après la transplantation, or cette intervention peut mener à une progression de la rétinopathie 
diabétique dans les mois qui la suivent (Pollack et al., 1991 ; Chung et al., 2002), ce qui 
donne un certaine importance au pourcentage élevé de stabilisation de la rétinopathie observé 
dans notre cohorte. 

 
Une réserve est à émettre concernant les patients du groupe P qui ont bénéficié d’une 

transplantation d’îlots seuls quelques mois voire années après une greffe de rein seul : la 
stabilisation de la rétinopathie est peut-être déjà chez ces patients à attribuer au meilleur 
contrôle glycémique et de l’hypertension artérielle qu’amène leur transplantation rénale, de 
manière plus certaine encore si l’intervalle entre les deux greffes a été conséquent. Il est alors 
délicat de connaître l’influence exacte de la transplantation d’îlots. 
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Le fait qu’aucun patient des deux groupes n’ait développé de glaucome néovasculaire 

laisse à penser que l’ischémie rétinienne chronique pourrait avoir été limitée : on ne peut 
cependant tirer de conclusions certaines au vu de la faible prévalence de cette complication ni 
déterminer qui de la greffe ou des traitements locaux aura eu l’influence la plus importante. 

 
La deuxième conclusion importante qui émane de notre étude est que l’on constate une 

stabilisation de l’acuité visuelle significative quel que soit le type de transplantation : la 
comparaison des deux groupes ne montre pas de différence statistiquement significative. Les 
taux d’amélioration ou d’aggravation de l’acuité visuelle sont quant à eux comparables : 26 % 
d’amélioration dans le groupe P et 26 % d’aggravation, 29 % d’amélioration dans le groupe R 
contre 29 % d’aggravation. La gravité de l’atteinte de l’acuité visuelle avant toute 
transplantation et donc son bas potentiel de réversibilité sont tels que seule une stabilisation 
peut être espérée après la greffe, quel que soit son type, par son effet régulateur sur le contrôle 
du diabète lui-même: c’est en effet une stabilisation qu’on observe à un pourcentage très 
proche pour les deux groupes, 48% dans le groupe P et 43% dans le groupe R. La même 
proportion est constatée dans le sous-groupe de patients du groupe P qui ont reçu une greffe 
d’îlots de Langerhans et non de pancréas, mais ces résultats sont davantage d’ordre descriptif 
que conclusif. 

 
Cependant, là encore, la présence de l’application d’un traitement spécifique nous 

invite à relativiser ces chiffres. En effet, une phakectomie a été pratiquée dans près d’un tiers 
des cas dans les deux groupes menant à une amélioration de la fonction visuelle indépendante 
de l’effet de la greffe. Toutefois, le pourcentage de stabilisation de l’acuité visuelle dans le 
groupe R apparaît d’autant plus signifiant lorsqu’on considère qu’il y a eu après la greffe de 
rein une augmentation des cas de neuropathie optique et de maculopathie dont on connaît les 
effets délétères sur l’acuité visuelle.  

 
Un autre élément est aussi à prendre en considération dans l’analyse des pourcentages 

d’amélioration de l’acuité visuelle après la transplantation : il s’agit du potentiel 
d’amélioration ou d’aggravation. En effet, les yeux dont l’acuité visuelle est de 10/10 avant la 
greffe n’ont aucune possibilité d’amélioration et ceux dont l’acuité visuelle est nulle aucun 
potentiel d’aggravation. A ce titre, les deux groupes sont relativement similaires ce qui donne 
davantage de poids à l’analyse de l’acuité visuelle faite dans cette étude. 

 
Dans le groupe R, la présence à un taux si élevé (21 %) d’une neuropathie optique 

avant la transplantation soulève quelques questions. Il ne semble pas qu’il y ait un lien avec la 
transplantation puisque ce taux la précède. Les traitements immunosuppresseurs ou autres 
qu’ont reçu les patients n’ont pas pour effet connu le développement d’une telle pathologie. Il 
est intéressant de constater qu’aucun cas de neuropathie optique n’est relaté dans le groupe P. 
Le seul facteur qui pourrait expliquer cette disproportion en défaveur du groupe R serait l’âge 
des patients : l’âge moyen est de six ans plus élevé dans le groupe R. L’âge des cinq patients 
atteints d’une neuropathie optique est de 27, 46, 46, 48, 49 et 69 ans : ces âges correspondent 
à la moyenne d’âge élevée du groupe R si l’on fait abstraction du premier. 

 
Le but de ce travail n’est pas d’approfondir l’étude des cas associant diabète et 

neuropathie optique, cas qui pourraient éventuellement entrer dans le cadre d’un syndrome de 
Wolfram caractérisé par une neurodégénérescence multisystémique. Il est toutefois 
intéressant de constater l’augmentation du nombre de yeux atteints au sein du groupe des 
greffés d’un rein seul, nombre qui passe de cinq avant la transplantation à neuf après. Un 
article récemment paru décrit une aggravation de neuropathie optique chez un enfant après 
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transplantation rénale, la conclusion de l’article étant qu’une telle transplantation pourrait être 
responsable d’une révélation ou d’une aggravation d’un syndrome de Wolfram quiescent 
(Ben-Dov et al., 2001). Il s’agit là d’un cas isolé mais l’augmentation du nombre de cas 
atteints dans notre cohorte de patients pour le moins modeste donne matière à réfléchir.  

Nous n’avons pas pu établir de réel parallélisme entre l’évolution de la rétinopathie 
diabétique et celle de l’acuité visuelle : les deux entités sont toutes deux stabilisées après 
transplantation mais l’analyse détaillée montre que chez un même patient, une amélioration 
par exemple ou une aggravation de la rétinopathie ne s’accompagne pas forcément d’une 
amélioration ou aggravation de l’acuité visuelle. La progression de la rétinopathie sans 
conséquences immédiates sur l’acuité visuelle est décrite et donne une explication partielle à 
ce manque de corrélation, que les autres atteintes oculaires possibles telles que la cataracte ou 
la neuropathie optique viennent étayer. 

 
La corrélation entre la fonction de la greffe chez les patients du groupe pancréas et 

l’évolution de leur stade de rétinopathie est importante: les patients dont la fonction est 
inexistante ont le taux d’aggravation le plus élevé (17%) tandis que ceux dont la fonction est 
complète ont un taux significatif (73%) de stabilisation. Le meilleur score revient toutefois à 
la population dont la fonction de greffe est partielle avec 67% d’amélioration de la 
rétinopathie. Une des explications la plus probable est de dire que cette amélioration n’est pas 
seulement à mettre en relation avec la fonctionnalité de la greffe mais aussi avec sa durée de 
fonction dès lors que cette dernière est soit complète soit partielle.  

La corrélation entre la fonction de la greffe combinée rein-pancréas ou rein-îlots et 
l’évolution de l’acuité visuelle n’est pas plus manifeste que pour la rétinopathie: certes 40% 
des cas avec fonction complète ont eu une amélioration de l’acuité visuelle et 38% des cas 
avec fonction partielle une stabilisation mais le pourcentage d’aggravation de l’acuité visuelle 
est le même que la fonction de la greffe soit complète ou absente. 

 
Ces observations donnent son importance au fait de connaître la durée de 

fonctionnalité de la greffe chez les patients dont la fonction est considérée comme absente à 
terme. En effet, le fait que 29% des cas dont la fonction de greffe est absente à la fin de leur 
suivi ait bénéficié d’une amélioration de la rétinopathie est probablement à mettre sur le 
compte d’un certain temps de fonctionnalité de la greffe avant son absence totale : les deux 
cas d’amélioration avait une durée de fonctionnalité de greffe plus élevée que les autres 
patients stabilisés ou aggravés.  

 
Il apparaît ainsi qu’il pourrait exister un lien réel entre la qualité de fonction de la 

greffe combinée rein-pancréas ou rein-îlots et son effet avantageux sur l’évolution de la 
rétinopathie diabétique ou de l’acuité visuelle : cet argument vient encore une fois appuyer 
l’hypothèse d’un bénéfice additionnel de la greffe combinée par rapport à la greffe de rein 
seule. Toutefois, une corrélation significative entre la durée de fonction de la greffe et 
l’évolution de la rétinopathie diabétique ne peut être clairement établie au vu du petit nombre 
de patients concernés. 

 
Le nombre d’années de maladie diabétique représente un élément important de la 

discussion : ce nombre est considérable dans notre cohorte de patients de manière attendue 
dans la mesure où les complications chroniques du diabète, telle l’insuffisance rénale 
terminale par exemple, qui constituent les critères de sélection des candidats aux 
transplantations sont elles-mêmes dépendantes de la durée totale du diabète. 

La linéarité connue entre les complications du diabète et la durée de la maladie (Klein 
et al., 1989) se retrouve dans notre population : la médiane de la durée du diabète avant la 
transplantation du groupe P est de huit ans plus élevée que celle de la moitié de la population 
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du groupe R, correspondant aux patients diabétiques de type II, et l’on constate que le degré 
de sévérité de la rétinopathie est plus important précisément au sein du groupe P : 38% au 
stade prolifératif dans le groupe P contre 13% parmi les patients diabétiques de type II du 
groupe R. De plus, 100% des patients du groupe P étaient atteints de rétinopathie avant la 
transplantation contre 76% de ceux du groupe R. 

Nous avons cherché à savoir s’il y avait une corrélation entre la durée moyenne du 
diabète et l’évolution du stade de rétinopathie diabétique ou de l’acuité visuelle après greffe. 
On constate pour le groupe P que les cas d’aggravation de rétinopathie diabétique après la 
greffe combinée ont le nombre d’années de diabète le plus élevé mais cette observation n’est 
toutefois pas confirmée dans le groupe R, aucune relation de ce type n’est patente en ce qui 
concerne l’évolution de l’acuité visuelle après greffe : on ne peut donc pas parler d’un réel 
rapport linéaire, ce que confirme l’analyse statistique. Il était attendu de ne pas avoir de 
linéarité significative entre la durée du diabète et l’évolution de l’atteinte oculaire après la 
greffe quel que soit son type lorsque l’on considère l’importance de la durée du diabète 
précédant la greffe. 

Dans le même ordre d’idées, la sélection pour toute transplantation de patients au 
nombre d’années de diabète important rend les chances de réversibilité d’une atteinte oculaire 
avancée assez faibles. Pourtant, notre étude montre que ces chances sont présentes et que si la 
réversibilité n’est pas atteinte à un pourcentage élevé, on obtient tout de même après greffe un 
meilleur pourcentage de stabilisation de l’atteinte oculaire, et cette constatation acquière alors 
d’autant plus de valeur lorsqu’on prend en compte la durée importante du diabète.  

 
 
Les bénéfices globaux apportés par les transplantations soit combinée soit de rein 

seule pourraient être contrebalancés par les inconvénients d’une immunosuppression où la 
participation des stéroïdes est encore prédominante. En effet, dans notre population, 96% des 
patients du groupe P étaient sous prednisone après la transplantation et 87% des patients du 
groupe R. Du point de vue des implications oculaires, on retient qu’un seul patient dans 
chaque groupe a développé une rétinite à cytomégalovirus après la greffe: la proportion est 
heureusement faible et cette affection est à mettre en relation avec l’affaiblissement global du 
système immunitaire inhérente aux patients diabétiques qui est considérablement majorée par 
l’utilisation de traitements immunosuppresseurs.  

Les efforts actuels de réduction de l’emploi de stéroïdes au profit d’autres molécules 
aux effets secondaires moindres n’auront probablement que peu d’influence sur la prévalence 
de la rétinite à cytomégalovirus, mais davantage sur celle de la cataracte.  

La proportion de patients porteurs d’une cataracte dans notre cohorte est restée la 
même avant et après transplantation dans les deux groupes ; en revanche, l’augmentation du 
pourcentage de phakectomie dans les deux groupes après greffe est de l’ordre de 60% : une 
accélération de l’évolution de la cataracte n’est pas exclue, il est difficile de savoir si elle 
serait due à l’emploi de stéroïdes, à la maladie diabétique ou à d’autres facteurs indéterminés. 
L’âge moyen de notre population étant de moins de cinquante ans dans les deux groupes et le 
pourcentage de cataracte avant transplantation étant de près de 50%, on peut supposer que la 
maladie diabétique a sans doute une part majeure de responsabilité dans l’apparition de la 
cataracte : cette responsabilité est d’ores et déjà connue (Klein et al., 1994).  

Le recours au YAG laser comme traitement de l’opacification postérieure de la 
capsule cristallinienne après phakectomie est également connu pour être plus fréquent au sein 
de la population diabétique (Hayashi et al., 2002) mais le pourcentage ayant nécessité ce 
traitement n’est pas relevant dans notre population.  

  
Nous nous sommes également posé la question de savoir si un lien pouvait se dégager 

entre le type de diabète et l’évolution de l’atteinte oculaire après greffe. Tous les patients du 
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groupe P souffrant d’un diabète de type I, aucune corrélation avec le type de diabète ne peut 
être étudiée. En revanche, au sein du groupe R, 53% des patients sont diabétiques de type I et 
47% de type II. L’analyse  d’un rapport éventuel entre le type de diabète et l’évolution soit de 
la rétinopathie diabétique soit de l’acuité visuelle montre une répartition assez homogène pour 
les deux types de diabète voire même une équivalence totale des résultats concernant l’acuité 
visuelle. La rétinopathie diabétique constitue une maladie unique à évolution semblable quel 
que soit le type de diabète qui la cause ce qui explique qu’aucune linéarité entre le type de 
diabète et l’évolution de la rétinopathie n’est mise en évidence. La durée du diabète est 
différente pour les patients du groupe R selon le type de diabète mais cette disparité intervient 
dans le niveau d’atteinte oculaire pré-transplantation et non dans son évolution. 

 
Une remarque importante s’impose à ce stade de la discussion : nous avons à plusieurs 

reprises tenté d’établir des corrélations entre l’évolution de la rétinopathie diabétique et de 
l’acuité visuelle avec différents facteurs, or il nous est impossible d’assurer que ces liens 
existent ou non en raison du trop petit nombre de patients inclus dans chaque sous-groupe de 
population et du nombre élevé d’éléments différents qui entrent en considération. Les 
analyses statistiques effectuées sont donc à considérer avec prudence, d’autant plus qu’une 
certaine disparité existe entre les deux groupes étudiés. D’autre part, le fait d’avoir choisi de 
parler en termes de yeux plutôt que de patients peut biaiser l’utilisation de toute méthode 
statistique: il existe en effet dans une certaine mesure une évolution indéniablement parallèle 
de l’atteinte des deux yeux d’un même patient qui se confirme dans notre population de 
patients. Nous avons cependant fait ce choix en raison de l’existence d’une acuité visuelle 
propre à chaque œil dont l’évolution est individuelle, et d’un stade de rétinopathie également 
souvent différencié. 

 
Par ailleurs, on observe une variation importante de la durée du suivi des patients entre 

les deux groupes mais également au sein d’un même groupe: le status ophtalmologique se fait 
ainsi à un intervalle de temps donné de la greffe qui est différent pour chaque patient. On 
pourrait être amené à penser que la courte durée du suivi de certains patients peut surestimer 
le taux d’amélioration de la rétinopathie; or, dans notre cohorte c’est précisément l’inverse 
qui se produit et le taux d’amélioration de la rétinopathie est observé chez les patients dont la 
durée du suivi est la plus longue, ce qui légitime davantage le pourcentage d’amélioration de 
la rétinopathie. Il en va autrement pour l’évolution de l’acuité visuelle où la durée du suivi la 
plus courte est celle qui correspond aux patients qui ont vu leur acuité visuelle s’améliorer. 
L’analyse statistique confirme quoi qu’il en soit l’absence de corrélation entre la durée du 
suivi et l’évolution de la rétinopathie ou de l’acuité chez tous les patients de notre cohorte ce 
qui donne davantage de légitimité aux résultats de notre étude portant sur ces points.  

 
Le questionnaire sur la qualité de fonction visuelle élaboré spécialement pour cette 

étude a pour objectif d’avoir une conception qui se rapproche de celle des patients au sujet de 
leur status visuel et de comparer le status visuel subjectif des patients avec les données 
recueillies par le thérapeute. Le status visuel objectif est représenté par la mesure quantitative 
de l’acuité visuelle faite à l’aide des tables de Snellen ; le status visuel subjectif prend en 
considération des éléments de la vision, non chiffrables, qualitatifs, comme par exemple la 
vision des couleurs, la vision des contrastes, les éblouissements, les fluctuations en fonction 
des conditions météorologiques, la fatigue visuelle ou les fluctuations de la vision au courant 
d’une journée. 

 
Nous avons tenté d’introduire comme données du status visuel subjectif des éléments 

particulièrement invalidants dans la vie quotidienne qui sont difficilement objectivés 
scientifiquement, comme par exemple l’apparition d’éblouissements ou de la fatigue visuelle. 
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Il s’agit également de déterminer si la greffe a pu avoir sur ces considérations subjectives une 
incidence semblable à celle qu’elle a eue sur l’acuité visuelle ou la rétinopathie diabétique. 

 
La première constatation d’importance est que les patients du groupe P considèrent 

leur vision avant la greffe comme étant meilleure que ceux du groupe R, ce qui correspond à 
une moyenne d’acuité visuelle effectivement moins élevée dans le groupe R : il semble ainsi 
que l’impression subjective est fondée. Toutefois, au sein des deux groupes, il paraît y avoir 
une surestimation de l’effet de la transplantation : 40% des patients du groupe P pensent que 
leur vision s’est améliorée après la transplantation alors qu’elle l’a objectivement été pour 
seulement 26% de patients et 63% des patients du groupe R pensent que leur vision s’est 
améliorée alors qu’elle l’a objectivement été pour seulement 29%: l’analyse statistique 
montre qu’il n’y a en effet pas de lien significatif entre l’évolution objective de l’acuité 
visuelle et celle relatée par les patients des deux groupes en réponse aux questions 1 et 2 du 
questionnaire. Il n’y a pas non plus de différence statistiquement significative objectivée entre 
les deux groupes lorsqu’on compare les réponses données au questionnaire et ceci pour toutes 
les questions.  

 
Il nous paraît évident que d’autres considérations que la simple acuité visuelle sont 

prises en compte par le patient quand on parle de la qualité de la fonction visuelle, explication 
que confirme l’analyse de notre questionnaire. En effet, la fatigue visuelle et l’identification 
des objets ou des visages sont par exemples des facteurs qui sont devenus moins gênants dans 
les deux groupes après la transplantation. Toutefois, il va sans dire que les patients n’ont fait 
que répondre à des questions préétablies et qu’il existe sans aucun doute d’autres données que 
nous n’avons pas identifiées par ce questionnaire mais qui entrent en matière pour leur qualité 
de vision. Il faut également tenir compte de la difficulté ressentie par certains patients à se 
remémorer certains inconvénients visuels subtils de la vie quotidienne qu’ils reconnaissent 
eux-mêmes avoir souvent oublié une fois ceux-ci disparus, ce qui pourrait expliquer 
partiellement l’absence de changement après la transplantation dans quelques réponses du 
questionnaire : seule une étude prospective pourrait éviter ce phénomène. Un certain 
enthousiasme des patients quant à l’effet de la transplantation est également à prendre en 
considération dans la mesure où l’humeur des patients s’est vue considérablement améliorée 
après la transplantation au sein des deux groupes : l’humeur plus gaie des patients est un signe 
majeur à notre sens de l’effet bénéfique des transplantations sur la qualité de vie globale des 
patients.  
 
 Enfin, le questionnaire prouve une fois encore que la rétinopathie diabétique est une 
maladie silencieuse même à un stade avancé dans la mesure où elle peut ne pas entraver la 
vision des patients. En effet, 76 % des patients du groupe P considèrent leur vision comme 
très bonne ou bonne alors qu’ils sont 42% à avoir atteint ou dépassé le stade de rétinopathie 
pré-proliférative. Au sein du groupe R, ils sont un peu moins nombreux à considérer leur 
vision de la sorte alors que le pourcentage de stade de rétinopathie avancée est moins 
important : nous ne pouvons que nous réjouir de cette bonne considération subjective du 
status visuel mais l’analyse est troublante et l’acuité visuelle moyenne moindre du groupe R 
n’apporte qu’une explication incomplète. 
  

L’analyse du questionnaire est davantage descriptive et aucune corrélation fiable avec 
les données objectives ne peut être dégagée en raison du petit nombre de patients. 
 
 

Ainsi, les facteurs connus intervenant dans l’évolution de la rétinopathie diabétique 
sont la durée du diabète, le contrôle glycémique, l’hypertension artétielle et la néphropathie 
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diabétique. De récentes études tentent d’identifier d’autres facteurs que ceux connus 
influençant le décours de la rétinopathie ; l’une d’elles par exemple montre qu’un taux élevé 
d’angiotensine II peut avoir un effet plus direct sur la progression de la rétinopathie (Funatsu 
et al., 2002) et l’emploi d’inhibiteurs de l’angiotensine pourrait freiner l’avancée de la 
rétinopathie.  

La transplantation rénale a un effet non négligeable stabilisateur sur la progression de 
la rétinopathie (Laatikainen et al., 1993) et sur la baisse de l’acuité visuelle (Ramsay et al., 
1979), effet qui est sans doute lié au meilleur contrôle tensionnel principalement mais aussi 
glycémique qu’elle permet d’atteindre. Le traitement par transplantation combinée de 
pancréas ou d’îlots de Langerhans et de rein n’apporte pas de bénéfice supplémentaire quant à 
l’évolution de la rétinopathie diabétique comme le montre notre travail, tant du point de vue 
de l’ophtalmologue que du patient, mais est sans doute supérieur à la transplantation rénale en 
termes d’insulino-indépendance. En ce qui concerne l’évolution de l’acuité visuelle, les 
transplantations combinées ou de rein seul ont le même effet stabilisateur.  

Toutefois, tous les patients sur liste d’attente pour greffe souffrent de complications 
chroniques avancées du diabète : la rétinopathie est à un stade tel avant la transplantation que 
l’effet de celle-ci ne peut être que limité. Différents autres facteurs tels que les traitements de 
la rétinopathie effectués avant la greffe ou la courte durée du suivi après la transplantation 
rend l’établissement de conclusions certaines difficiles : une étude prospective randomisée 
serait la solution certaine à cette difficulté.  

 
Dans un avenir proche, le diabète pourrait être traité par transplantation d’îlots seuls 

avant le développement des complications chroniques de manière à ne pas recourir à la 
transplantation rénale ; ce traitement jusqu’alors réservé aux patients diabétiques de type I  
pourrait s’étendre aux patients diabétiques de type II. La transplantation devra être conduite 
sans mener aux effets secondaires d’un traitement immunosuppresseur conventionnel de 
durée prolongée (Shapiro et al., 2000). Le projet d’une étude prospective randomisée serait 
alors d’application accessible. 

Les grandes limitations actuelles de ce type de transplantation sont le nombre 
insuffisant de donneurs et la nécessité d’un traitement immunosuppresseur à base de stéroïdes 
aux effets diabétogènes qui risquent de réactiver une maladie autoimmune sous-jacente ou 
d’en favoriser une nouvelle, telle qu’une infection ou un cancer (Oberholzer et al., 2001), 
chez une population de receveurs qu’on aimerait toujours plus jeunes mais qui serait ainsi 
plus exposée à ces complications. Les complications oculaires du traitement 
immunosuppresseur conventionnel sont également à considérer puisqu’elles surviennent chez 
des patients dont la capacité visuelle est déjà fortement hypothéquée, de même que les effets 
délétères de ce traitement sur le foie lui-même receveur des îlots. 

 
Différentes options pourraient répondre à ces limitations : l’encapsulation, technique 

visant à modifier les îlots de manière à limiter leur immunogénicité et donc les réactions de 
rejet à leur encontre permettrait de soustraire les patients à un traitement immunosuppresseur 
chronique (T. Berney et al., 2002) ; la xénotransplantation pourrait pallier au manque de 
donneurs de même que la néogenèse de cellules bêta productrices d’insuline (T. Berney et al., 
2002) : ces deux nouveautés demeurent encore au stade expérimental et soulèvent des 
questions éthiques et légales qui restent à débattre. 
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Conclusion  
 
 

Depuis l’avènement de l’insuline, une des grandes questions que pose l’étude du 
diabète est de savoir si l’obtention d’un contrôle métabolique chez des patients déjà touchés 
par les complications tardives du diabète peut mener à la stabilisation voire même à la 
régression de ces complications. Ce travail tente de répondre en partie à cette question en 
analysant l’effet d’une transplantation combinée de rein-pancréas ou rein-îlots de Langerhans 
à l’effet normoglycémiant établi à l’effet d’une transplantation de rein seule sur l’évolution de 
la rétinopathie diabétique. 

 
Aucune conclusion certaine ne peut être établie sans une étude prospective 

randomisée. Toutefois, les résultats de cette étude rétrospective montrent une stabilisation 
significative à la fois de la rétinopathie diabétique (60% environ) et de l’acuité visuelle  
(45% environ) après transplantation sans toutefois que n’apparaisse un avantage additionnel 
de la greffe combinée rein-pancréas ou rein-îlots de Langerhans par rapport à la greffe de rein 
seule. Le pourcentage important et similaire de stabilisation de la rétinopathie diabétique et de 
l’acuité visuelle observée dans les deux groupes est pour une grande part expliqué par les 
différents traitements oculaires, tels que la photocoagulation, la vitrectomie et le traitement 
laser de la macula, appliqués avant la transplantation, quelle qu’elle soit, et qui masquent 
ainsi son effet spécifique. 

 
L’immunosuppression et ses complications oculaires constituent également un facteur 

limitant l’analyse exacte de l’influence de la transplantation. De manière plus générale, les 
conditions actuelles de sélection des patients qui pourront bénéficier d’une greffe combinée 
ont pour conséquence que leur nombre est limité et qu’ils sont souvent à un stade de 
rétinopathie peu réversible, ce qui entrave toute tentative d’analyse de l’effet de la greffe 
combinée sur l’atteinte oculaire diabétique. L’introduction de ce type de transplantation étant 
relativement récente, la durée de suivi des patients qui y ont recours ne donne pas non plus le 
recul nécessaire à son appréciation. 

 
Le questionnaire utilisé dans ce travail montre que subjectivement, tous les patients 

greffés décrivent une amélioration de leur fonction visuelle plus importante que celle 
observée objectivement. Ce résultat conforte l’idée que d’autres facteurs que la simple acuité 
visuelle ont une influence sur la qualité de la fonction visuelle et que celle-ci est améliorée 
d’un point de vue subjectif quel que soit le type de transplantation reçue. 

 
L’avenir de la transplantation combinée est prometteur si l’on considère les recherches 

très actives visant à réduire les complications inhérentes à l’immunosuppression et à 
augmenter le nombre potentiel de donneurs. Un des objectifs à atteindre est de pouvoir 
étendre ce type de transplantation à une plus grande population comprenant les patients 
diabétiques de type II.  

 
Enfin, une avancée thérapeutique majeure pourrait venir de l’application précoce de la 

transplantation combinée à des patients dont la durée du diabète et plus courte et donc les 
complications moins avancées. Dans ces conditions, une meilleure appréciation de l’effet de 
la transplantation sur les complications chroniques du diabète pourrait être menée.  
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Si le contrôle métabolique qu’apporte la greffe est suffisant, on pourrait imaginer 
qu’une transplantation d’îlots de Langerhans pourra être appliquée préventivement de 
manière à éviter l’apparition même des complications chroniques du diabète et de la 
rétinopathie en particulier, mais de nombreuses étapes restent encore à franchir avant 
d’atteindre cet objectif. 
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Tableau  1         Généralités
Les caractéristiques détaillées de chaque groupe de patients sont présentées ici, de même que le nombre de yeux inclus .

N % N %

Total des patients 44
Homme 28 64%
Femme 16 36%

Nombre Patients 27  17
Homme 16 59% 12 71%
Femme 11 41% 5 29%
Décès 0 0% 1 6%
Age ( années ) moyenne +- écart-type
Durée suivi ( mois)-médiane (extrêmes)
HTA 27 100% 17 100%
Diabète I 27 100% 9 53%
Diabète II 0 0% 8 47%
Durée Diabète I ( ans )-médiane(extrêmes)
Durée Diabète II ( ans )-médiane(extrêmes)
Nombre Yeux Rétinopathie Diabétique 53 34
Nombre Yeux Acuité Visuelle 50 28

Rein-ilôts 10 37%
Rein-pancréas 11 41%
Ilôts seuls après rein 6 22%

Groupe Pancréas

28 (15;52) 27 (15;37)
20 (5;24)

Groupe Rein

43 +-10 49+-12
36 ( 2;96 ) 48 ( 5;156 )
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Tableau  2  Stades Rétinopathie Diabétique

La répartition exacte des patients par stade de rétinopathie montre une atteinte plus avancée dans le groupe Pancréas. 
PANCREAS REIN

Avant tx Après tx Avant tx Après tx
Total yeux % Total yeux % Total yeux % Total yeux %

Pas rétinopathie 0 0% 2 4% 8 24% 8 24%
Background moins 5 10 19% 12 23% 5 15% 6 18%
Background plus 5 18 34% 20 38% 10 29% 10 29%
Background exsudats mous 4 8% 1 2% 2 6% 1 3%
Préprolifératif 2 4% 5 9% 0 0% 3 9%
Prolifératif 20 38% 13 25% 9 26% 6 18%
Maculopathie
Maculopahie focale 4 8% 4 8% 3 9% 4 12%
Maculopahie diffuse 4 8% 5 9% 9 26% 6 18%
Maculopahie ischémique 0 0% 0 0% 2 6% 2 6%

Rubéosis 2 4% 2 4% 0 0% 0 0%

Tableau 3  Traitements Rétinopathie Diabétique

La très grande majorité des patients des deux groupes a bénéficié d'une panphotocoagulation avant la transplantation, et un tiers 
d'une vitrectomie.

PANCREAS REIN
Avant tx Après tx Avant tx Après tx

Total yeux % Total yeux % Total yeux % Total yeux %
Panphotocoagulation 50 94% 1 2% 24 71% 4 12%
Vitrectomie 17 32% 3 6% 9 26% 2 6%
Laser macula 6 11% 0 0% 4 12% 0 0%
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Tableau  4  Evolution Rétinopathie diabétique après transplantation

de rein seul révèle un pourcentage plus élevé d'amélioration après greffes d'îlots.

Œil D Œil G Total 53/54 % Œil D Œil G Total 34/34 %
Amélioration 8 8 16 30% 4 2 6 18%
Stabilisation 15 15 30 57% 10 11 21 62%
Aggravation 4 3 7 13% 3 4 7 21%

Œil D Œil G Total 31/32 %
Amélioration 6 5 11 35%
Stabilisation 8 9 17 55%
Aggravation 2 1 3 10%
Total 16 15 31 100%

Tableau  5  Variation stade Rétinopathie diabétique après transplantation

Pancréas Rein
Amélioration de 4 stades 8% 3%
Amélioration de 3 stades 6% 6%
Amélioration de 2 stades 0% 6%
Amélioration d'1 stade 17% 3%
Stable 57% 62%
Aggravation d'1 stade 6% 12%
Aggravation de 2 stades 4% 9%  
Aggravation de 3 stades 4% 0%
Total yeux 53 34

Une stabilisation de la rétinopathie est majoritaire dans les deux groupes, mais la comparaison des greffes d'îlots avec les greffes

Le degré de variation est le plus souvent d'un ou deux stades, on ne relève pas de différence entre les deux groupes.

ReinPancréas

Rein-îlots et îlots seuls après rein
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Tableau 6  Variation Maculopathie diabétique après transplantation

Le taux de disparition de la maculopathie après transplantation est plus élevé dans le groupe R.

Pancréas Rein
Apparition 6% 3%
Disparition 4% 13%
Stable sans maculopathie 80% 50%
Stable avec maculopathie 11% 33%
Total yeux 54 30

Tableau  7

Evolution Rétinopathie Diabétique et Acuité visuelle selon Fonction Greffe n=nb patients

On note une corrélation entre la fonctionnalité complète de la greffe et le taux élevé de stabilisation de la rétinopathie et
d'amélioration de l'acuité visuelle.

Rétinopathie Diabétique Complète(n=11) Partielle(n=9) Absente(n=7)
Amélioration Rét. Diab. 18% 67% 33%
Stabilisation Rét. Diab. 73% 33% 50%
Aggravation Rét. Diab. 9% 0% 17%

Acuité visuelle
Amélioration Ac. Vis. 40% 25% 29%
Stabilisation Ac. Vis. 30% 38% 43%
Aggravation Ac. Vis. 30% 38% 29%
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Tableau  8

Durée fonctionnalité greffe lors absence fonction et évolution rétinopathie diabétique

Evolution rétin. diabétique
N° patient Mois de fonctionnalité Type tx Œil D Œil G

1 3 SIK Aggravation Non visualisable
2 3 SIK Aggravation Aggravation
3 3 IAK Stabilisation Stabilisation
4 6 SIK Amélioration Amélioration
5 9 IAK Stabilisation Stabilisation
6 24 SIK Stabilisation Stabilisation
7 26 SIK Amélioration Amélioration

SIK=simultaneous islet-kidney
SPK=simultaneous pancreas-kidney
IAK=islet after kidney

Les durées de fonctionnalité les plus élevées correspondent soit à une amélioration soit à une stabilisation de la rétinopathie.
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Tableau  9

Durée diabète(ans) Fonction greffe Durée suivi (mois)
OD avant OD après Evol.A.V. OG avant OG après Evolution A.V.

1 0,4 0,6 AM 0,6 0,6 S 33 complète 84
2 0,6 0,8 AM 0,6 0,6 S 20 partielle 2
3 0,6 0,7 AM 0,3 0,05 AG 52 absente 20
4 0,8 1 AM 0,8 0,1 AG 33 absente 36
5 0,6 0,9 AM 0,1 0,2 AM 26 complète 48
6 0,3 0,4 AM 0,8 0,2 AG 31 complète 7
7 0,3 0,5 AM 0,16 0,5 AM 15 partielle 12
8 0,8 0,8 S 1 0,8 AG 26 partielle 6
9 1 1 S 0,8 1 AM 32 absente 36

10 0 0 S 0,16 0,2 AM 41 complète 12
11 1 1 S 1 1 S 23 partielle 36
12 1 1 S 1 1 S 33 partielle 24
13 1 1 S 1 1 S 32 complète 19
14 1 0,6 24 partielle 9
15 1 1 S 0,3 0,6 AM 20 absente 24
16 0,8 0,8 S 1 1 S 18 partielle 72
17 0,6 0,6 S 0,4 0,5 AM 28 complète 60
18 0,5 0,5 S 0,5 0,3 AG 26 partielle 48
19 0,6 0,6 S 0,4 0,4 S 28 complète 36
20 0,7 0,7 S 0 0 S 34 absente 36
21 0,6 0,3 AG 1 0,5 AG 19 complète 32
22 0,2 0,8 28 complète 96
23 0,25 0,16 AG 0,01 0,01 S 27 absente 48
24 0,6 0,3 AG 1 1 S 29 partielle 19
25 0,8 0,3 AG 0,8 0,5 AG 31 absente 36
26 0,1 0,001 AG 0,001 0,001 S 41 complète 84
27 1 0,8 AG 0,4 0,4 S 36 complète 12

Moyenne 0,65 0,61 0,57 0,51 28 35

AG=Aggravation
AM=Amélioration
S=Stabilisation
A.V.=Acuité visuelle

Acuité visuelle Groupe Pancréas Total 50 yeux/54

Œil Droit Œil Gauche

L'évolution de l'acuité visuelle est présentée pour chaque oeil en corrélation avec la durée du diabète, du suivi et de la fonction de la greffe reçue.
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Tableau  10
Acuité visuelle Groupe rein Total 28 yeux/34

Durée diabète(ans) Type Diabète Durée suivi( mois)
OD avant OD après Evolution A.V. OG avant OG après Evolution A.V.

1 0,01 0,2 15 I 156
2 0,08 0,08 S 0,16 0,16 S 17 I 156
3 0,8 0,6 AG 0,4 0,4 S 22 I 156
4 0,01 0,5* AM 0,2 0,5 AM 26 I 48
5 1 0,8 AG 1 0,8 AG 27 I 84
6 0,8 0,8 S 0,8 0,8 S 27 I 36
7 0,3 0,3 S 1,25 0,8 AG 30 I 14
8 32 I 24
9 0,125 0,125 S 0,125 0,1 AG 37 I 24

10 0,4 0,8 AM 0,4 0,8 AM 5 II 24
11 0,16 0,4 AM 0,4 0,5 AM 13 II 24
12 0,5 0,4 AG 0,01 0,01 S 13 II 24
13 0,6 0,3 AG 0,8 0,4 AG 17 II 72
14 0,4 0,7 AM 1 1 S 22 II 5
15 0,6 0,8 23 II 60
16 1 1 S 0,4 0,4 S 23 II 60
17 0,01 1* AM 1 1 S 24 II 84

Moyenne 0,44 0,52 0,57 0,54 22 62

AG=Aggravation
AM=Amélioration *phakectomie
S=Stabilisation
A.V.=Acuité visuelle

Œil Droit Œil Gauche

L'évolution de l'acuité visuelle est présentée pour chaque œil en corrélation avec la durée du diabète, du suivi et de la fonction de la greffe reçue.

 40



Tableau  11  Evolution Acuité visuelle après transplantation

L'analyse ne montre pas de différence entre les deux groupes mais un taux élevé de stabilisation de l'acuité visuelle.
L'évolution de l'acuité visuelle des greffes combinées d'îlots et non de pancréas est comparable.

Pancréas Rein

Œil D Œil G Total 50/54 % Œil D Œil G Total 28/34 %
Amélioration 7 6 13 26% 5 3 8 29%
Stabilisation 12 12 24 48% 5 7 12 43%
Aggravation 6 7 13 26% 4 4 8 29%
Total 25 25 50 100% 14 14 28 100%

Rein-îlots et îlots seuls après rein

Œil D Œil G Total 30/32 %
Amélioration 5 4 9 30%
Stabilisation 7 5 12 40%
Aggravation 3 6 9 30%
Total 15 15 30 100%

Tableau 12
Corrélation entre évolution rétinopathie diabétique et acuité visuelle après transplantation

Il n'y a pas d'évolution parallèle entre les deux entités, et ce au sein des deux groupes.

Total=yeux
Groupe Pancréas R.D. Améliorée R.D. Stabilisée R.D. Aggravée

Total 15/16 Total 27/30 Total 7/7
A.V. Améliorée 27% 19% 57%
A.V. Stabilisée 53% 52% 29%
A.V. Aggravée 20% 30% 14%

Groupe Rein R.D. Améliorée R.D. Stabilisée R.D. Aggravée
Total 4/6 Total 17/21 Total 7/7

A.V. Améliorée 25% 29% 57%
A.V. Stabilisée 50% 41% 29% A.V.=acuité visuelle
A.V. Aggravée 25% 29% 14% R.D.=rétinopathie diabétique
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Tableau  13  Evolution Rétinopathie Diabétique, Acuité visuelle et type de diabète dans le groupe Rein

marquée chez les diabétiques de type II.

18/18 yeux 16/16 yeux
Rétinopathie Diabétique Total % Total %
Amélioration Rét. Diab. 6 30% 0 0%
Stabilisation Rét. Diab. 9 50% 12 75%
Aggravation Rét. Diab. 3 16% 4 25%

14/18 yeux 14/16 yeux
Acuité visuelle Total % Total %
Amélioration Ac. Vis. 2 14% 6 43%
Stabilisation Ac. Vis. 7 50% 5 31%
Aggravation Ac. Vis. 5 36% 3 19%

Tableau 14  Evolution Rétinopathie Diabétique, Acuité visuelle en fonction durée moyenne du diabète et du suivi

Une corrélation entre la durée du diabète ou du suivi et l'évolution de la rétinopathie ou de l'acuité visuelle ne semble pas 
exister, ce que confirme l'analyse statistique.

N=44 patients Durée diabète Durée suivi

Rétinopathie Diabétique Moy. Ans Moy. Mois
Amélioration Rét. Diab. 24 54
Stabilisation Rét. Diab. 27 45
Aggravation Rét. Diab. 30 35
Acuité Visuelle
Amélioration Ac. Vis. 23 36
Stabilisation Ac. Vis. 27 50
Aggravation Ac. Vis. 29 44

L'amélioration de la rétinopathie est plus importante chez les diabétiques de type I mais celle de l'acuité visuelle est plus 

Diabète type I Diabète type II

 42



Tableau  15  Complications ophtalmologiques liées à l'acuité visuelle, Traitements

On notera le pourcentage très élevé de patients sous immunosuppression après transplantation. Le taux de cataracte 
avoisine les 50% dans les deux groupes que ce soit avant ou après transplantation.

Pancréas Rein
avant tx après tx avant tx après tx

Total yeux % Total yeux % Total yeux % Total yeux %

Prednisone (patients) 5/21 24% 26/27 96% 1/10 10% 13/15 87%
Cataracte 26 48% 25 47% 15 44% 16 47%
Phakectomie 9 17% 15 28% 8 24% 12 35%
YAG Laser 0% 1 2% 0% 7 21%
Neuropathie optique (patients) 0 0% 0 0% 5 (5) 15% 9 (6) 26%
Rétinite à CMV 0 0% 2 4% 0 0% 1 3%
Maculopathie 8 15% 9 17% 14 41% 12 35%
Laser macula 6 11% 0 0% 4 12% 0 0%
Glaucome néovasculaire 1 2% 1 2% 0 0% 0 0%
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Tableau  16  Résultats Questionnaire qualité de vision

Avant Après Avant Après
1 En général, pensez-vous que votre vision est 8 En fonction météo, votre vision fluctue

Excellente 0% 6% Un peu 24% 32% 25% 19%
Très bonne 12% 13% Assez 24% 20% 13% 31%
Bonne 64% 44% Beaucoup 32% 24% 38% 25%
Mauvaise 24% 38% Pas du tout 20% 24% 25% 25%

2 Que globalement depuis la greffe, votre vision s'est améliorée 9 Les chutes faites dans les escaliers ou ailleurs en raison votre vision sont-elles
Un peu 20% 38% Très nombreuses 0% 0% 6% 0%
Assez 8% 6% Nombreuses 20% 20% 25% 25%
Beaucoup 12% 19% Rares 36% 28% 19% 19%
Pas du tout 60% 38% Inexistantes 44% 52% 50% 56%

Avant Après Avant Après 10 Avez-vous une sensation de vision déformée des objets
3 Au courant de la journée, votre vision fluctue Très fréquente 4% 4% 0% 0%

Un peu 20% 16% 13% 31% Fréquente 4% 0% 13% 13%
Assez 20% 24% 6% 13% Rare 4% 12% 13% 6%
Beaucoup 12% 12% 19% 25% Inexistante 88% 84% 75% 81%
Pas du tout 48% 48% 63% 31% 11 Considérez-vous votre vision des couleurs comme

4 Avez-vous des éblouissements Excellente 0% 4% 6% 6%
Un peu 8% 24% 13% 13% Très bonne 36% 44% 6% 13%
Assez 12% 4% 13% 25% Bonne 40% 32% 50% 69%
Beaucoup 32% 24% 31% 19% Mauvaise 24% 20% 31% 6%
Pas du tout 48% 48% 44% 44% 12 Le temps que vous consacrez à la lecture est-il

5 Votre temps d'adaptation à lumière est-il Très long 12% 0% 6% 0%
Très long 12% 20% 19% 13% Long 36% 32% 19% 6%
Long 40% 36% 19% 31% Pas très long 48% 64% 44% 81%
Pas très long 40% 40% 25% 19% Inexistant 4% 4% 31% 13%
Inexistant 8% 4% 38% 38% 13 Votre humeur est-elle plutôt

6 Votre temps d'apparition de la fatigue visuelle est-il Gaie 20% 40% 19% 38%
Très long 4% 16% 6% 6% Assez gaie 40% 36% 38% 56%
Long 36% 28% 31% 50% Triste 32% 20% 25% 6%
Pas très long 32% 20% 38% 19% Très triste 8% 4% 19% 0%
Inexistant 28% 36% 25% 25%

7 Votre temps d'identification des objets,visages est-il
Très long 8% 12% 19% 13%
Long 28% 12% 19% 19%
Pas très long 44% 48% 44% 50%
Inexistant 20% 28% 19% 19%

Groupe Pancréas Groupe Rein Groupe Pancréas
n=25 n=16

Les patients considèrent en majorité leur vision comme bonne, meilleure dans le groupe P qui en revanche n'accorde que peu de 
bénéfice à la greffe. Quelques éléments invalidants influant sur la qualité subjective de la fonction visuelle sont présentés ici.

Groupe Rein
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 visuelle est plus marquée chez les diabétiques de type II.

18/18 yeux 16/16 yeux
Rétinopathie Diabétique Total % Total %
Amélioration Rét. Diab. 6 30% 0 0%
Stabilisation Rét. Diab. 9 50% 12 75%
Aggravation Rét. Diab. 3 16% 4 25%

14/18 yeux 14/16 yeux
Acuité visuelle Total % Total %
Amélioration Ac. Vis. 2 14% 6 43%
Stabilisation Ac. Vis. 7 50% 5 31%
Aggravation Ac. Vis. 5 36% 3 19%

Tabl. 14  Evolution Rétinopathie Diabétique, Acuité visuelle en fonction durée moyenne du diabète et du suivi
Une corrélation entre la durée du diabète ou du suivi et l'évolution de la rétinopathie ou de l'acuité visuelle 
 ne semble pas exister, ce que confirme l'analyse statistique.

N=44 patients Durée diabèteDurée suivi

Rétinopathie Diabétique Moy. Ans Moy. Mois
Amélioration Rét. Diab. 24 54
Stabilisation Rét. Diab. 27 45
Aggravation Rét. Diab. 30 35
Acuité Visuelle
Amélioration Ac. Vis. 23 36
Stabilisation Ac. Vis. 27 50
Aggravation Ac. Vis. 29 44

L'amélioration de la rétinopathie est plus importante chez les diabétiques de type I mais celle de l'acuité 

Tableau  13  Evolution Rétinopathie Diabétique, Acuité visuelle et type de diabète dans le groupe Rein

Diabète type I Diabète type II
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