
 

 

 

  

 
 
 

Paris, le 4 juin 2012 
Information presse 

Mieux cibler les origines du glaucome pour préserve r la vue 

Une découverte présentée par : 

 

 

 
Regarder la vidéo sur Youtube 

Regarder la vidéo sur Dailymotion 
Télécharger la vidéo 

 
Dans un a rticle à paraî tre dans Plos One
réussi à préserver la fonc tion visuelle de ra ts attein ts de glauco me. Cette 

 ((Inserm/CNR S/UPMC) 
 : les chimiokines. Le 

es (CXCR3) a entrainé une 

rétine e t de la fonc tion visuelle.   
 

é de presse, cliquez sur le lien ci-dessous : 
 

http://www.inserm.fr/espace-journalistes/mieux-cibler-les-origines-du-glaucome-pour-
preserver-la-vue 

 



Deuxième cause de cécité dans le monde, le glaucome touche cinquante à soixante 
millions de personnes dont 6 à 7 millions sont aveugles. En France, environ 800 000 
personnes sont traitées pour un glaucome. Cette maladie se caractérise par une 
destruction progressive du nerf optique et une altération irréversible de la fonction visuelle, 
généralement associée à une élévation anormale de la pres  
 

la dégénérescence des tissus du trabécu
comprise. 
 

 

 
Les traitements actuels contre le glaucome ne ciblent pas directement la trabéculopathie 

et 
 

 

trabéculopathie glaucomateuse, et plus spécifiquement du rôle de certaines molécules de 
 

 
Plusieurs chercheurs de cette équipe viennent de montrer sur des tissus de patients 
glaucomateux et sur une ligné
balance entre la chimiokine  dite CXCL12, et une forme tronquée de celle-ci, le SDF-1(5-
67). Tandis que la première favorise la viabilité des tissus du trabéculum via le récepteur 

nduit la mort trabéculaire via le récepteur CXCR3. Il semble que le 
 saine » à la forme tronquée est favorisé par un environnement 

particulier et des cytokines et métalloprotéinases impliquées dans le glaucome.  
 
Dans un deuxième temps, les chercheurs ont observé dans un modèle animal de 
glaucome, que le blocage de CXCR3 permet de diminuer la pression intraoculaire, de 
restaurer la fonction de filtration du trabéculum, et de préserver ainsi la fonction visuelle en 
protégeant la rétine. 
 

Denoyer, premier auteur de cette publication, « La stratégie inédite utilisée ciblant les 
un traitement 

innovant en remplacement ou en complément des traitements à long terme par les collyres 
actuels. » 
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