
MP-eye
Évaluation du niveau de défense de la 

rétine contre la lumière nocive

“J’ai acheté le dispositif MP-eye, car cela 
m’aidait à aborder la protection des yeux à long 
terme avec mes patients, et cela me permettait 
d’évoquer les mesures à prendre pour réduire 
le risque de DMLA.” (traduction libre)

P. Shah, optométriste
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Évaluation rapide du risque de DMLA

Facile
Tous les membres du 

personnel peuvent     
apprendre à effectuer 
des évaluations et à 

interpréter les résultats 
en quelques minutes

Rentable
Le MP-eye peut          

être rentabilisé en moins 
d’un an

Compact
Nécessite moins d’espace sur 

un bureau qu’une feuille de 
papier

Répétable
Vous pouvez avoir        

confiance en chaque 
évaluation

Le MP-eye produit un score unique indiquant la densité des pig-
ments maculaires de vos patients, un facteur de risque clé pour 

la DMLA.

Des évaluations régulières vous aident à identifier les personnes 
pouvant bénéficier de produits et de services de soins oculaires 

supplémentaires.

Donnez à vos patients les moyens de modifier leur mode de vie 
afin de maintenir et d’améliorer leur santé oculaire à long terme.

Rapide
Les évaluations prennent 

de une à trois minutes
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Des yeux en santé, des affaires en santé

Les personnes ayant une faible densité 
de pigments maculaires sont plus 
susceptibles de subir des lésions 
provoquées par la lumière à haute énergie 
visible (HEV). Vous pouvez les aider à 
réduire le risque de DMLA en adaptant 
leur mode de vie afin de diminuer leur 
exposition à la lumière HEV et d’améliorer 
leur niveau de défense naturelle.

Nous comprenons que même si 
la santé de vos patients est votre 

principale préoccupation, vous devez 
aussi assurer la santé de votre 

entreprise. Le dispositif MP-eye 
vous aide à identifier les patients qui 
bénéficieraient le plus de produits de 

protection, vous aidant à fournir un 
examen oculaire plus complet et à 

augmenter les revenus.

Arrêter de fumer Se maintenir en formeMoins s’exposer au 
soleil

Bien manger Porter un chapeau Porter des lunettes de 
soleil

Porter des verres ou des 
lentilles de protection

Perdre du poids Prise de vitamines 
pour les yeux
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Dégénérescence maculaire liée à l’âge

Dégénérescence maculaire liée à l’âge

La prévention est la seule option

La DMLA est la principale cause de perte de vision 
chez les personnes âgées de 50 ans et plus.

Il s’agit d’une maladie dégénérative caractérisée 
par l’accumulation de sous-produits extracellulaires 

du métabolisme des photorécepteurs appelés 
druses qui se déposent sur l’épithélium pigmentaire 

rétinien. Elle empêche les personnes qui en sont 
atteintes de distinguer les visages, de conduire ou 
d’accomplir des tâches de précision, y compris lire 

ou écrire.

La DMLA est beaucoup plus répandue que le 
glaucome ou les cataractes, représentant 50 % de 

tous les cas de perte de vision. Environ 5 % des 
personnes âgées de plus de 65 ans développeront 

une DMLA à un stade avancé; ce chiffre atteint 15 % 
pour les personnes âgées de 80 ans. 

Il existe deux types de DMLA : humide et sèche. La 
DMLA humide représente environ 10 % des cas et 
est actuellement traitée au moyen d’injections, ce 
qui peut aider à ralentir la progression. La DMLA 
sèche représente les 90 % des cas restants, pour 
lesquels il n’y a pas de traitement connu. Les deux 
types sont incurables.

Bien qu’il n’existe pas de cause connue de la DMLA, 
les travaux de recherche suggèrent que le fait de 
prendre des mesures lorsque vous êtes jeune peut 
réduire les risques de contracter la DMLA à un âge 
plus avancé. 

La pigmentation de la macula a été associée 
au risque de DMLA et constitue un facteur de 
risque modifiable. Le problème est que la plupart 
des gens ne savent pas quel est leur niveau de 
protection.

On estime que d’ici 2020, 
196 millions de personnes 

souffriront de DMLA dans le 
monde. 
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L’extrémité bleue/violette du spectre visible est 
appelée lumière à haute énergie visible (HEV). 
Tout comme le rayonnement UV, la lumière HEV 
transporte suffisamment d’énergie par photon 
pour provoquer des lésions photochimiques des 
cellules vivantes au fil du temps.

La cornée et le cristallin bloquent une grande 
partie du rayonnement UV, mais la lumière HEV 
pénètre dans la rétine où elle provoque des lésions 
thermiques (type 1) et photochimiques (type 2).

 Bien que les cellules rétiniennes disposent de 
mécanismes de réparation, elles ne se régénèrent 
pas comme d’autres cellules de l’organisme (p. ex., 
les cellules de la peau qui sont également exposées 
à la lumière HEV sont remplacées tous les cinq 
jours). L’exposition à la lumière HEV au long de la 
vie entraîne l’accumulation de lésions irréparables 
de l’ADN, provoquant la mort des cellules 
rétiniennes.

Les cellules rétiniennes doivent durer toute votre 
vie; lorsque des lésions graves surviennent, elles 
sont irréversibles. Les lésions s’accumulent au fil du 
temps et peuvent entraîner la formation de druses, 
une DMLA et une perte de vision.

L’exposition à la lumière augmente le risque de DMLA

Les pigments maculaires               
réduisent le risque de  lésions 
provoquées par la lumière HEV

Les pigments maculaires – la lutéine, la 
zéaxanthine et la méso-zéaxanthine – ne sont 
obtenus que par notre alimentation et offrent deux 
bienfaits majeurs :
1) Ils agissent comme des lunettes de soleil 
naturelles en éliminant jusqu’à 90 % de la 
lumière HEV (Margrain et coll., 2004). 
2) Ils agissent en tant qu’antioxydants contre 
les lésions photochimiques provoquées par la 
lumière HEV (Krinsky, 1989).

Nouvelle méthode d’évaluation

La répartition des pigments maculaires est variable, certaines personnes ont 
un pic central, d’autres une courbe lisse, et certaines ont un creux central.
Une mesure unique au centre de la répartition ne reflète pas avec précision la 
quantité totale (volume) de pigments maculaires.

Le dispositif MP-eye utilise une toute nouvelle technologie pour évaluer le 
volume de pigments maculaires dans l’œil à l’aide d’une lumière polarisée qui 
est spécifiquement absorbée par les pigments maculaires.

PIGMENTS 
MACULAIRES



Lien entre la DMLA et une faible densité de 
pigments maculaires

Plusieurs études (voir ci-dessous) montrent une corrélation 
entre une faible densité de pigments maculaires et le 
développement de la DMLA, mais on ne peut démontrer 
un lien de causalité que dans le cadre d’une étude à très 
long terme. L’étude AREDS II a conclu que la prise de 
compléments renforçant les pigments maculaires n’avait 
pas d’effet préventif, mais cette étude menée sur cinq 
ans chez une population âgée n’était pas suffisante pour 
s’attendre à un changement notable du risque de DMLA.

Bien qu’il n’y ait pas de données probantes claires à l’appui 
du lien de causalité, à mesure que les travaux de recherche 
sur la DMLA progressent, le lien entre une faible densité 
de pigments maculaires et la DMLA semble devenir de 
plus en plus fort. La liste ci-dessous met en évidence les 
principaux facteurs qui associent une faible densité de 
pigments maculaires à un risque accru de DMLA, et fournit 
des données probantes pertinentes.

Druses
Les druses molles 

étendues sont le signe 
du risque de DMLA 

(Sarks et coll., 1994)

Une faible pigmentation 
de la macula diminue 
l’âge auquel les druses 
molles se forment* 
(McGill, 2018)

Tabagisme

Les fumeurs 
présentent un risque 
accru de développer 
une DMLA (West et 

coll., 1989)

Les fumeurs présentent 
une diminution de la 
pigmentation de la macula 
(Nolan et coll., 2007; 
Hammond et Caruso-
Avery, 2000)

Mauvaise alimentation
Une mauvaise 

alimentation, en 
particulier pauvre en 

légumes-feuilles et 
en fruits et légumes 
de couleur vive, est 

un facteur de risque 
reconnu pour la DMLA 

(Pipis et coll., 2013)

Les légumes-feuilles 
et les fruits et légumes 
de couleur vive sont 
la meilleure source de 
PM (Sommerburg et 
coll., 1998)

Obésité

L’obésité augmente le 
risque de développer 

une DMLA (Adams et 
coll., 2011; Zhang et 
coll., 2016; Johnson, 

2005)

L’augmentation du tissu 
adipeux diminue la 
pigmentation de la macula 
(Kirby et coll., 2011; 
Hammond et Caruso-
Avery, 2000)

Exposition à la lumière

L’exposition à la lumière 
du soleil augmente le 

risque de développer une 
DMLA (Schick et coll., 

2016; Sui et coll., 2013)

Les PM réduisent la 
quantité de lumière à 
haute énergie visible 
qui atteint la rétine 
(Margrain et coll., 2004) 
Les personnes ayant 
une densité de PM plus 
faible avaient un rapport 
de cotes plus élevé pour 
la DMLA (Flecher et 
coll., 2008)

Des études épidémiologiques ont montré 
qu’une densité plus faible de PM est 
associée à un risque accru de DMLA.

(Wu et al., 2015, Bone et al., 2001, Beatty et al., 
2001, Bernstein et al., 2002, Kaya et al., 2012, 
Trieschmann et al., 2003, Obana et al., 2008, 
Ozawa et al., 2017, Ozyurt et al., 2017)
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Caractéristiques techniques
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Dimensions (H x P x I)

Puissance d’entrée

Interface utilisateur

Référence

MP-eye

Classe 1
Alimentation secteur
Pièce appliquée de type B

IPX0

430 mm x 250 mm x 430 mm

12V 3A DC
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